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Resumen

En Piura el cultivo de arroz se siembra aproximadamente 50 mil ha, sin embargo, esta siendo
afectado por la enfermedad de pudricién de vaina y tallo, reduce los rendimientos y calidad del
grano. El objetivo del presente estudio fue aislar e identificar hongos patégenos asociados a la
enfermedad, evaluar la incidencia, demostrar su patogenicidad y determinar la pérdida de
rendimiento. Se muestrearon campos arroceros en el fundo Mambré (Sullana), a partir de
tejidos infectados se cortaron trozos de 0,5 x 0,5 cm luego fueron desinfectados con NaOCl al
2% por 1 min, enjuagandose con agua destilada y sembrados en placas de Petri con medio PDA
mas estreptomicina. Las placas se incubaron a 28 °C por 6 dias, se realizaron evaluaciones de
incidencia cada 15 y 10 dias. Los ensayos de patogenicidad demostraron que reprodujeron la
enfermedad 5 hongos patdgenos: Rhizoctonia solani c-1, R. solani c-2, R. oryzae, Nakataea
sigmoidea y Fusarium spp., como sintoma se observaron lesiones necrdticas de coloracién
marrdn oscura en la vaina y tallo. A los 60 ddt se observé los primeros sintomas con 30,60% de
Incidencia, luego se incrementé gradualmente hasta llegar a 63,75%. La pérdida de rendimiento
a causa de esta enfermedad fue de 18,6 %.

Palabras clave: etiologia; pudricién de vaina y tallo; patogenicidad; hongos patégenos;
incidencia.

Abstract

In Piura, the rice crop sown approximately 50 mil ha, however, is being affected by the pod and
stem rot disease, that reduces grain yields and quality. This study objective was isolate and
identify pathogenic fungi associated with the disease, evaluate the incidence, demonstrate its
pathogenicity and determine the loss of performance. Rice fields were sampled at the Mambré
farm (Sullana); pieces of 0.5 x 0.5 cm were cut from infected tissues, then disinfected with 2%
NaOcl for 1 min, rinsed with distilled water and seeded in Petri dishes with PDA medium plus
streptomycin. The plates were incubated at 28 °C for 6 days, incidence assessments were
performed every 15 and 10 days. The pathogenicity tests showed that 5 pathogenic fungi were
reproduced by the disease: Rhizoctonia solani c-1, R. solani c-2, R. oryzae, Nakataea sigmoidea
and Fusarium spp., necrotic lesions of dark brown coloration were observed as a main symptom
on the pod and stem. At 60 days of treatment (DoT) the first symptoms were observed with
30.60% incidence, and then gradually increased to 63.75%. The loss of performance due to this
disease was 18.6%.

Keywords: etiology; pod and stem rot; pathogenicity; pathogenic fungi; incidence.

Universidad Nacional de Tumbes.

* Autor correspondiente: raanccota@hotmail.com (R. Aguilar-Anccota).

Recibido: 23marzo 2017; Aceptado 20 mayo 2017.


mailto:raanccota@hotmail.com

R. Aguilar-Anccota; A. Maldonado; Y. Zapata; M. More; M. Galecio; P. Nam6 32

Introduccion

El arroz es uno de los cereales basicos en la
alimentaciéon humana, extensamente culti-
vado en la regién Piura. Este cultivo es
severamente atacado por enfermedades de
importancia econdmica, entre ellas la
pudricion de la vaina y tallo, que reduce los
rendimientos afectando la calidad del
grano. En Filipinas, esta enfermedad causa
pérdidas anuales en el rendimiento de
aproximadamente 10% y en zonas severa-
mente afectadas entre 25 y 80% de la
produccién. Segun, Garrido (2006) reporta
que en laregion de Tumbes la “pudricion de
la vaina y tallo” ha alcanzado altos niveles
de incidencia, generando pérdidas en
produccién del 30%, asimismo reporta que
la enfermedad se encuentra presente en
diferentes areas arroceras de Perd vy
Ecuador, siendo causada por varios hongos

como: Nakataea sigmoidea, Rhizoctonia
solani, R. oryzae-sativae, y R. oryzae, la
presencia de la enfermedad se ha
incrementado en la costa y selva del Pert
como consecuencia del monocultivo y por
mal manejo agronémico; desde el afio 2009
en Piura se viene presentando esta
enfermedad, desconociéndose el agente
causal, en ese sentido se plante6 como
objetivo estudiar la Etiologia de Ia
enfermedad de pudricién de vaina y tallo en
el cultivo de arroz var. Nir 1.

El objetivo del presente estudio fue aislar e
identificar hongos patégenos asociados a la
enfermedad de pudricién de vaina y tallo,
evaluar la incidencia, demostrar su
patogenicidad y determinar la pérdida de
rendimiento.

Materiales y métodos

Lugar y periodo de ejecucion

La fase de campose realiz6 en el valle del
Chira, sector Mambré y la fase de labo-
ratorio los laboratorios de Fitopatologia de
la Universidad Nacional de Piura. Se ejecut6
durante el periodo comprendido entre
febrero a julio del 2016.

Obtencién de muestras

Se recolectaron muestras de plantas de
arroz var. Nir. 1 con sintomas carac-
teristicos de la pudricién en vaina y tallo, las
muestras se colocaron en bolsas de papel
kraffy luego se llevaron al laboratorio para
su analisis.

Lavado y desinfestacion

Las muestras se lavaron con abundante
agua potable, con ayuda de un bisturi
previamente flameado al mechero se
cortaron pequefios trozos, tomandose
porciones comprendidas entre la parte
infectada y tejido sano de 0,5 x 0,5 cm,
posteriormente los trozos se desinfestaron
con NaOCl al 2% por 1 min y luego
enjuagadas dos veces con agua destilada
(French y Hebert, 1980).

Aislamiento y purificacion

Con una pinza estéril, los trozos de tejido
desinfestado se sembraron en placas de
Petri con medio de cultivo Papa Dextrosa
Agar (PDA), las placas sembradas se
incubaron a 28 + 1 °C en un ambiente
oscuro durante 72 h, a partir del cual se
observo el desarrollo de las colonias y se
efectuaron varios repiques hasta obtener el
cultivo puro (Agrios, 1995; French y Hebert,
1980).

Identificacion de hongos

A partir de cultivos puros se prepararon
montajes con el fin de observar a través del
microscopio compuesto las caracteristicas
morfométricas de las estructuras de los
hongos. La identificacion se realizo a través
de las claves propuestas (Barnett y Hunter,
1998; Ellis, 1971 y Sneb et al.,, 1991).

Prueba de patogenicidad

La prueba de patogenicidad se realiz6 en
invernadero de acuerdo a los postulados de
Koch. Se emplearon 30 macetas pequeias,
conteniendo arena estéril, sembrando en
cada maceta 7 semillas de arroz var. Nir. 1,
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15 dias después de la siembra (dds) las
plantulas presentaron 2 hojas verdaderas y
se inocularon con los hongos aislados. La
inoculacién consistié en colocar discos de
medio PDA mas el desarrollo micelial de 0,3
cm de didmetro a la altura de la ligula de
cada plantula, cada maceta se cubrié con
bolsas transparentes de polipropileno con
la finalidad de dar condiciones de humedad
relativa favorable para el desarrollo de la
enfermedad. Las plantulas inoculadas
permanecieron por 10 dias en invernadero,
utilizando 5 macetas para cada aislado,
incluyendo el tratamiento testigo, el cual no
se inoculd.

Evaluacion de incidencia

Se muestred al azar 9500 m2, utilizando un
aro de alambrén de 1/8” de grosor de 30 cm
de didametro, el que era arrojado a una
distancia de 5 a6 m; la mata (unidad basica
de muestreo) seleccionada por el aro, fue la
mata evaluada, de esta se seleccionaron al
azar 8 macollos, registrando numero
devainas y tallos infectados, evaluando un

total de 100 matas (800 macollos). Las 7
primeras evaluaciones se realizaron cada
15 dias, desde la octava hasta la cosecha se
evalu6 cada 10 dias, registrando un total de
11 evaluaciones. La incidencia se evalud
aplicandose la siguiente férmula (Mont,
2004).

N2 demacollos
infectados
N2¢totaldemacollos
evaluados

100

Incidencia (%) =

Evaluacion de rendimiento

El rendimiento se determind en dos areas
20 m2, cada una con y sin presencia de la
enfermedad, para estimar el factor de
correccion de humedad (FCH) se aplico la
férmula de Grist (1982).

100 — %H)

FCH =
o= (e

El FCH se multiplic6 por el factor de
contorno estimado a 0,971.

Resultados y discusion

Sintomatologia, caracteristicas cultu-
rales, morfométricas de los hongos
aislados

Nakataea sigmoidea(Hara)

Los sintomas iniciales se presentaron a los
60 dds, iniciAndose con un punto necrotico
oscuro casi negro de 0,5 x 0,5 mm, paralela
alas nervaduras de tamafio variable (Figura
1a). Como sintomatologia avanzada se
observo ruptura de tallos en la mata
causando acamado (Figura 1a). En el
interior del tallo se observé la formacién de
esclerotes de coloracion negra de forma
oblonga a redonda y de superficie lisa
(Figura 1b). El hongo se caracterizé por
formar un micelio gris a verde oscuro de
crecimiento semirastrero, algodonoso y por
la formacién de abundantes esclerotes de
235-350 wm de diametro en medio PDA,
llegando a esporular a los 10 dias de
exposicion a la luz directa por 10 dias. Las
conidias son pigmentadas, alargadas,
fusoides, ligeramente curvadas, con tres

septas. El tamano de las conidias varian
entre 45-70 pum de largo x 10-14 pym de
ancho (Figura 1le). Los conidi6foros son
pigmentados, solitarios, cilindricos, con
crecimiento simpodial en la parte apical;
estas caracteristicas corresponden al hongo
Nakataea sigmoidea (Hara) segun la clave
de Ellis (1971).

Rhizoctonia solani c-1, R. solanic-2 y R
oryzae R. solani c-1, ocasion6 manchas
necréticas ojivales, en toda la longitud y
didametro del tallo (Figura 2a); causando
lesiones necroticas en la base de la espiga,
de forma irregular color marrén oscuro
(Figura 2e). En la parte interna del tallo se
formaron esclerotes de forma redondeada,
al inicio blancas y posteriormente marrén a
negro (Figura 2c).

R. solanic-2, los sintomas se observaron en
las vainas, causando lesiones elipticas a
ovoides de color gris verdoso, las cuales se
agrandan y toman una forma irregular. La
lesion se torna de color blanco gris con un
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contorno de borde difuso de color marrén
oscuro (Figura 2b). Esta sintomatologia
coincide con los reportes de Garrido (1998)
y Ou (1985), quienes indican las lesiones
son de forma eliptica y aumentan de tamafio
progresivamente cuando las condiciones
ambientales son favorables.

R. oryzae, causa manchas necroticas en las
vainas (Figura 2b), elipticas a ovoides de 2 a
3 mm de longitud, con un margen de color
marréon oscuro y centro marrén claro
pajizo.

R. solani c-1, en medio de cultivo PDA,
desarrolld colonia blanco cremoso amari-
llenta, con formacion de esclerotes
redondeados de color marrén oscuro a
negro. R. solani c-2, form6 colonias de color
marrén oscuro formando esclerotes
redondos e irregulares de color gris. R
oryzae, el crecimiento es superficial,
rastrero y ligeramente algodonoso; hasta
los 5 dias de incubacién la colonia es blanca,
de 6 a 15 dias después se torna de color
blanco cremoso a amarillo naranja. A los 20
dias se forman esclerotes redondas,
semiesférico, de base aplanada y de color
marron oscuro a negro (Figura 2f). Las hifas
son septadas, con ramificaciones en angulo
de 90° con una constriccidn en la base. Se
prepararon montajes con safra-nina
observandose hifas multinucleadas, cuyo
tamano promedio fue de 7,5 pum de
didmetro. Estas caracteristicas descritas
corresponden al hongo R. solani y R. oryzae
segun la clave propuesta por Sneb et al
(1991).

La sintomatologia producida por Fusarium
spp. estuvo asociado a los sintomas

producidos por N. sigmoidea y Rhizoctonia
spp. El crecimiento del hongo en medio PDA
fue radial y algodonoso, la colonia tuvo una
coloracién blanca, posteriormente tornan-
dose color blanco amarillento. Se observé
abundante formacién de macro conidias y
micro conidias hialinas. Las macros
conidias presentan varias células ligera-
mente curvadas, adquiriendo la forma de
una canoa. Las microconidias generalmente
son de una a dos células de forma ovoide a
oblonga. Estas caracte- risticas descritas
correspondieron al hongo del género
Fusarium spp. (Barnett y Hunter, 1998).

Ensayos de patogenicidad

R. solani c-1 produjo lesiones necroéticas
alargadas, ojivales a elipticas, alargadas la
vaina y en la base de la espiga; con un borde
marrén oscuro con centro gris que rodean
todo el didmetro del tallo. Sobre las lesiones
del tejido infectado se observo la formacion
de esclerotes de forma irregular, posible-
mente los esclerotes adoptaron esta forma
irregular debido a que se encontraron
inmersos en la parte interna del tejido.

R. solani c-2, produjo manchas necroticas de
forma alargada a eliptica de 5 a 6 cm de
longitud de color gris con borde de color
marroén oscuro (Figura 2c).

R. oryzae desarrollé lesiones de forma
eliptica a ovoide, de 2 a3 cm de longitud, con
margen de color marrén oscuro y centro
marrén claro pajizo. Las lesiones se
mantenian aisladas aun después de la
muerte del tejido.

Tabla 1. Caracteristicas morfolégicas y micrométricas de los hongos asociados a la pudricion de la vaina
y tallo en el cultivo de arroz var. Nir 1 valle del Chira, Piura- Peru.

R. solani-c1 R. solani-c2 R. oryzae N. sigmoidea Fusarium spp.
Caracteristicas ~ Ancho Forma  Ancho Formay Ancho Forma Ancho Formay Tipo de
(um)  ycolor (um) color (um) ycolor (um) color conidias
Crec. en PDA - h, bc - bc, m - bc, an - g, vo b, ba
Hifa 6,5 - 7,5 7,5 - - - -
Esclerotes 480 c,se, 500-2000 g, m - mo,n 233-350 - -
mo, n

Conidias - - -

- - 45-70 -
10-14

macro y micro

h: hialinas, b: blanco, bc: blanco cremoso, m: marrdn, an: amarillo naranja: vo: verde oscuro, ba: blanco amarillento,
c: circulares, g: gris, n: negro, se.: semiesférico y mo: marrén oscuro
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Figura 1. Sintoma causado por Nakataea
sigmoidea en el cultivo de arroz varNir 1,
a) area necrética de forma irregular en la
vaina y tallo b), sintoma avanzado de
pudricion de la vaina y tallo c) formacion
de esclerotes en la pared interna del tallo
de forma redondeada, oscuros y de
superficie lisa d) colonia de coloracién
oscura con esclerotes pequefios redon-
deados sobre el medio de cultivo PDA e)
conidia pigmentada, alargada, fusoide,
ligeramente curvada con tres septas.

Figura 2. Sintomatologia causada por
especies de Rhizoctonia en el cultivo de
arroz varNir 1 y su desarrollo en medio
PDA a) Manchas necrética oscuras
ojivales, producida por el hongo R. solani
c-1, b) colonia de coloracién blanca
cremoso amarillenta con formacién de
esclerotes de color marrén oscuro a
negro c) manchas necréticas de forma
alargada en la vaina, de coloraciéon gris
con borde marrén oscuro ocasionado por
R. solani c-2 d) colonia de coloraciéon
marrén oscuro, con esclerotes pequeiios
irregulares a redondeados de color gris.
e) Sintoma producido por R. oryzae, se
aprecia mancha necrética de forma
ovoide a eliptica con margen de color
marrén oscuro con centro marrdn claro a
pajizo f) cultivo del hongo R. oryzae,
colonia de coloraciéon cremoso a amarillo
naranja.
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Figura 3. Prueba de patogenicidad en
invernadero. a) Testigo, no muestra sintomas de
enfermedad. b) R. solanicepa 1 c) R. oryzae d) R.
solani cepa 2 e). Fusariumspp.f). Nakataea
sigmoidea.Las inoculaciones realizadas con
estos hongos mostraron sintomas de manchas
necroticas en la base del tallo y como sintoma
secundario se observo hojas amarillentasy
secas.

Incidencia de la enfermedad y efecto en
el rendimiento

En el Tabla 2 se observan el porcentaje de
incidenciade la pudricion de la vaina y tallo
en el cultivo de arroz var. Nir 1. Alos 60 dias
después del trasplante la enfermedad llego
a 30,6 % de Incidencia, incrementandose
gradualmente hasta llegar a 63,8 % en la
ultima evaluacién. Este incremento
posiblemente sea por el aumento dela T2 y
HR que se presenté en macollamiento,
desde el inicio hasta el final. Se observé una
decoloracion de las vainas, amarillamiento
y muerte de las hojas basales y a partir de la
fase fenol6gica del maximo macollamiento
se observo en forma de parches, focos o
areas irregulares de aspecto quemado. En
ataques severos al final de la fase fenolégica
se presentd volcamiento y acame de la
plantas. Estos resultados coinciden con los
reportes de Garrido (2006) que concluye
que el porcentaje de severidad se hace muy
evidente desde los sesenta dias después del
trasplante hasta la cosecha.

Este aumento de la incidencia coincide con
el tercer abonamiento, el wuso de
fertilizantes nitrogenados, los tejidos de

lasplantas se encuentren turgentes y no
lignificados; y al tener temperatura y
humedad relativa favorables entre los
macollos, condiciones epidemiolégicas que
favorecen para el progreso de la
enfermedad (Alarcén, 2002). Alos 80 a 105
dias después del trasplante las plantas
alcanzan su maximo macollamiento; por lo
tanto, comienzan a juntarse, aumentando
asfla HR entre ellas; pero también, debido a
que las células de las plantas se encuentran
en intensa actividad, liberan estimulos
quimicos que atraen al hongo.

Curva del progreso de la incidencia

En la Figura 4 se muestra la curva de
progreso de la incidencia (CPI) de la
pudricion de tallo y vaina. Los datos
observados (y) se ajustaron al modelo
Gompertz y la bondad del ajuste se evalué
mediante el coeficiente de correlacién (r2=
0,92) y el cuadrado medio del error (CME =
0,0042). El nivel inicial de enfermedad se
registr6 en 0,0001, alcanzando su nivel
maximo de enfermedad a 0,6233 y latasa de
desarrollo de la epidemia fue de 0,059. Este
modelo es usado por muchos investiga-
dores en el ajuste de datos de epidemias
poli ciclicas con transmisién secundaria. El
patdgeno, inicialmente infecta una planta
desde una fuente externa, desarrolla una
segunda fuente de indculo que posterior-
mente infecta otras plantas dando lugar a
ciclos repetidos de la enfermedad
(Campbell y Madden, 1990). Estas obser-
vaciones coinciden con otras enfermedades
causadas por patégenos de suelo donde se
ha demostrado que ocurren diseminaciones
de planta a planta (transmisién secundaria)
tales como en las pudriciones radiculares y
de cuello por Fusarium oxysporum f. sp.
radicis-lycopersici (Rekah et al, 1999),
pudricién radicular en arveja por Aphano-
myceseuteiches (Pfender y Hagedorn, 1983),
pudricion de tallo por Gaeumanno-
mycesgraminisvar. tritici (Bailey y Gilligan,
1999), enfermedades causadas por
Phytophthoraparasiticavar. nicotianae
(Shew, 1987).
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Tabla 2.Porcentaje de Incidenciade la pudricién de la vaina y tallo en el cultivo de arroz var. Nir 1, en el
fundo Mambre, valle del Chira, Sullana

Fecha de Evaluaciones N2 total de macollos N2 macollos Incidencia (%)
evaluacién (ddt) evaluados infectados
15-02-16 30 800 0 0
02-02-16 45 800 0 0
14-03-16 60 800 245 30,60
29-03-16 75 800 292 36,50
15-04-16 90 800 329 41,10
30-04-16 105 800 362 45,00
12-05-16 120 800 494 61,75
18-05-16 130 800 430 53,70
30-05-16 140 800 489 61,00
15-06-16 150 800 483 60,30
30-06-16 160 800 510 63,75
ddt= dias después del transplante.
Incidencia de
la pudricion de
la vaina vy tallo
)
0.7 A
L
06 - ¢
0.5 A
04 A
03 A
- 0.00001\]  -0,039ddt
02 - Yy = e{ [l?’l 0.6233 )]e }
0.1 1"=092, CME=0,0042
0 .i T T
0 50 100 150 200

Dias después del transplante (ddt)

Figura 4. Curva de progreso de la incidencia (CPI) de la pudricién de la vaina y el tallo en arroz var. Nir.
1. La CPI se ajust6 al modelo Gompertz cuyos parametros se muestran en la ecuacion de la figura.

Pérdida de rendimiento
La enfermedad redujo el rendimiento al
18,64%, Segun Cu et al. (1996) y Rodriguez
et al. (1999), la enfermedad de la pudriciéon
de la vainay tallo afecta el peso y llenado de
grano, lo que influye negativamente en el

rendimiento y la calidad de la molienda. En
Venezuela se han reportado pérdidas entre
5y 50% (Rodriguez et al, 1999). En
Tumbes, Garrido (2006) concluyé que en
ataques severos causa pérdidas cercanas al

80% de la produccidn.
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