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RESUMEN

La coevolucién en varios patosistemas del frijol ha sido
demostrada en los ultimos afios. Con base en diferencias
morfoldgicas (color y tamafio del grano, hébitos de crecimiento de
la planta, forma de las hojas, y formay tamafio de las vainas), tipo
de proteina en las semillas, respuestas seroldgicas, andlisis de
isoenzimas, y patrones polimarficos de bandas utilizando técnicas
moleculares (RFLP, RAPD y AFLP), se han sugerido dos centros
de domesticacion del frijol comin: Mesoamérica (América Central,
Antillas y México) y la Zona de los Andes. En estas regiones, las
variedades cultivadas y silvestres presentan una gran variabilidad
fenotipica y genética. La amplia variabilidad genética es también
una caracteristica de la mayoria de los patdgenos de plantas. En
frijol, tres patdgenos han mostrado una intima asociacién con el

acervo genético del hospedante, estos son: Colletotrichum
lindemuthianum,Phaeoisariopsis griseola y Uromyces
appendiculatus. Estos hongos presentan patogenicidad especifica
en los hospederos del correspondiente centro de origen. Poblaciones
mesoamericanas de |0s tres organismos son mas virulentas que las
respectivas andinas, y genéticamente mas variables. Este
comportamiento ha sugerido un proceso de coevolucion del
patosistema. El conocimiento de la variabilidad genética y
especificidad en |as poblaciones nativas es preciso para el desarrollo
de programas de mejoramiento y seleccion de fuentes de resistencia
durablesy efectivos para cada pais de la region (gene deployment).

Palabras claves adicionais: coevolucidn, frijol, técnicas
moleculares, enfermedades del frijol.

ABSTRACT

Coevolution of plant-pathogen interactions in common bean
Coevolution in bean pathosystems have been
demonstrated. Based on morphologial traits (seed color and size,
growth habit, leaf shape, and pod size) seed protein type,
serological reactions, isozymes analysis, and polymorphic
patterns using molecular techniques (RFLP, RAPD, AFLP), two
domestication centers of common bean have been proposed. They
are Mesoamerica (Central America, the Caribbean and Mexico)
and the Andean Region. Both wild and breed bean varieties are
widely diversein thetwo centers. The genetic variability isfrequent
among plant pathogen populations. On common beans, three

pathogens have showed a strong association with the host gene
pool, they are: Colletotrichum lindemuthianum, Phaeoisariopsis
griseola and Uromyces appendiculatus. Most of their strains are
host specific. However, the Mesoamerican pathogen popul ations
are both more virulent and genetically variable than the Andean
ones. The natural behavior of this pathosystem has suggested an
ongoing coevolution process. To select appropriate sources of
durable resistance and develop plant breeding programs it is
necessary to know the genetic variability and specificity of native
bean pathogen popul ations. Gene deployment is a suitable control
strategy.

INTRODUCCION

El frijol comdn (Phaseolus vulgaris L.) es la
leguminosa de grano de mayor consumo en e mundo. Su
mayor area de produccién se encuentra concentrada en
América Latina, donde se localiza cerca del 45% de la
produccion mundial, y representa, ademas, laregion de mayor
consumo del grano (CIAT, 1993; Pachico, 1989; Schoonhoven
& Voysest, 1989). Seglin datos de laFAO (2001), durante el
afo 2000 en América Central y México se sembraron
alrededor de 2.334.425 ha de frijol, que registraron una
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produccion de 1.433.316 ton.

La produccion de frijol es afectada por diferentes
factores, tanto bidticos como abidticos, que reducen el rea
sembrada y los rendimientos esperados. Entre los factores
bidticos, las enfermedades pueden causar enormes pérdidas
en rendimiento dependiendo de las caracteristicas de la
poblacion prevaleciente del patdgeno, la variedad de frijol,
lascondicionesambientalesdelazona, y €l sistemadel cultivo
practicado (Beebe & Pastor-Corrales, 1991). Los eventos
abiéticos también pueden tener profundas repercusiones
econdmicasy sociales. Por giemplo, en 1998 el &reasembrada
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defrijol en AméricaCentral fue severamentereducidapor efecto
del huracadn Mitch y las necesidades de la semilla'y grano
comercia se hicieron sentir en todalaregion (Bonilla, 2000).

En el caso del patosistema del frijol comun, sus
patégenos poseen mecanismos de variabilidad genética muy
eficientesque aceleran € proceso de adaptacion alasdiferentes
condiciones ecolégicas en las que se desarrolla el cultivo
(Burdon & Silk, 1997). Por esta razén, se ha postulado la
coevolucion del sistema patdgeno-hospedante (Araya, 1996;
Guzméan et al., 1995; Pastor-Corrales & Jara, 1995).

En el presente articulo se discutira sobre ladiversidad
genéticadel frijol, los principal es mecanismos de variabilidad
en sus patdgenos, coevolucién en algunos patosistemasy las
implicaciones précticas del fenébmeno.

ORIGEN Y DISTRIBUCION GEOGRAFICA DEL
FRIJOL COMUN

Hallazgos arqueol 6gicos, datos boténicosy tradiciones
orales, han demostrado que €l frijol silvestre se desarroll6 en
una gran variedad de ambientes, desde el norte de México
hasta el noroeste de Argentina (Gepts & Debouck, 1991).
Formas cultivadas de frijol estuvieron presentes hace 7000-
8000 afios en los valles de Tehuacan y Oaxaca, en México,
en Ameérica Central, Per(, Ecuador, Argentina y Chile
(Kaplan & Kaplan, 1988; Gepts & Debouck, 1991).

Gepts (1988), Gepts & Bliss (1986) y Singh et al.
(19914, b) encontraron un interesante paral elismo geografico
entre el tipo de faseolina presente en la semillay el tamafio
de esta. Ellos encontraron que en América Central los
cultivares poseen predominantemente faseolina tipo “S’,
semillas pequefias (17-28 g/100 semillas), estdn mas
adaptadasazonasbajasy cdlidas, y cultivadas principa mente
en Méxicoy Ameérica Central. Por el contrario, en los paises
andinos|os cultivares mayoritariamente contienen faseolina
tipo “T”, semillas mas grandes (mayor de 40 g/100
semillas), y estan adaptadas a zonas de cultivo de mayor
altitud.

Otros estudios sobre variabilidad de proteinas en la
semilla (Gepts & Bliss, 1986), aloenzimas (Singh et al.,
1991c), caracteres morfolégicos de la planta (Singh et al.,
1991b), y marcadores moleculares (Nodari et al., 1992,
Becarra-Veldzquez & Gepts, 1994) indican la presencia de
dos centros de domesticacion del frijol cultivado. En 1991
Singh et al. (a,b) los describieron como producto de un proceso
de domesticacion simultédneo en diferentes regiones de
Américadel Sury Central, a partir de un ancestro que habia
pasado por una evolucion divergente. Los acervos genéticos
fueron denominados Andino y Mesoamericano,
respectivamente. Con base en sus caracteristicas morfol 6gicas
y tipo de faseolina (Gepts & Bliss, 1986), las variedades
silvestres y cultivadas de la regién mesoamericana se
dividieron en tres razas. Mesoamérica, Jalisco y Durango.
Recientemente se determind por medio de andlisis RAPD
(Random Amplified Polymorphic DNA) un cuarto grupo
conteniendo frijoles de origen mayoritariamente guatemal teco,
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trepadores, algunos de hébito de crecimiento tipo Ill,
designada raza Guatemala (Beebe et al., 2000).
Analogamente, lasvariedades defrijol provenientesdelazona
Andinafueron clasificadas como razas Nueva Granada, Per
y Chile. Posteriormente, Beaver (1993) sugirio que €l Caribe
puede ser considerado un acervo genético secundario para
losfrijoles andinos.

VARIABILIDADDEL FRIJOL COMUN

Como consecuencia del proceso de domesticacion, la
planta de frijol sufrié modificaciones morfoldgicas como:
incremento del tamafio delasemilla, pérdidadeladehiscencia
delasvainas, cambio en el habito de crecimiento, pérdidade
latencia de las semillas y modificaciones en la respuesta al
fotoperiodo (Smart, 1988).

Lasactuaesvariedades comercia esdefrijol muestran
una amplia gama de caracteristicas morfoldgicas y
agronomicas (Voysest & Dessert, 1991). Estasdiferencias son
Gtiles en los programas de mejoramiento donde se evalla
germoplasma para seleccionar plantas con arquitectura,
tamarfio delasemilla, color de grano, o habito de crecimiento,
apropiados a las necesidades de los diferentes paises (CIAT,
1987). Esta diversidad es més evidente en relacion con €
color y tamafio de lasemilla, cuyaseleccidn estainfluenciada
por las preferencias de consumo de la poblacion. Asi, por
gemplo, en Guatemala, Cubay CostaRicaseprefiereel grano
negro pequefio (opaco o brillante), en México existe unagran
variabilidad y el consumo varia desde frijoles tipo canarios
hasta los negros opacos mesoamericanos, y cultivares tipo
andinos como los pintos; para Panama y Republica
Dominicana la preferencia es hacia los rojos andinos, en
Nicaraguay Honduras la mayor produccion es de grano rojo,
pequefio, brillante (PROFRIJOL, 1999).

Se ha observado que la amplia variabilidad genética
del cultivo parece ser mas acentuada en el acervo
mesoamericano (Beebe et al., 2000, Singh et al., 1991 a). El
éxito de los programas de mejoramiento del frijol depende
del conocimiento sobre la diversidad genética a utilizar y la
habilidad paraincorporarla en las cruzas, paraasi lograr una
mayor y sostenidagananciagenéticaparatodos|os caracteres
de valor agrondmico (Singh et al., 1996). En muchos casos,
la base genética dd frijol puede ser ampliada artificialmente
mediante la cruza programada de genes ubicados en otras
especies de Phaseolus, tanto cultivadas como silvestres.

VARIABILIDAD EN ORGANISMOS
FITOPATOGENOS

Las mutaciones (de cromosoma, por insercion o
eliminacion de fragmentos de DNA, o transposones), € flujo
de genes en las poblaciones (local o alargas distancias) y la
recombinacion (sexual o asexual), son los principales
mecanismos por |os cuales se generala variabilidad genética
en las poblaci ones de mi croorgani smos fitopatdgenos (Burdon
& Silk, 1997). Lavariacion puede ser continua o discontinua
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dependiendo de la magnitud del cambio sufrido (Carlile &
Watkinson, 1996). La variacion continua se presenta cuando
se observadiferenciaentre dos extremos de una poblacion de
patégenos, pero ladiferenciaentrelosindividuos es muy sutil.
Por el contrario, la mutacién discontinua ocurre cuando la
expresion del cambio tiene efectos determinantes; por jemplo,
por mutacion un microorganismo puede perder la capacidad
de producir una enzima relacionada con patogenicidad, por
lo que el mutante es absolutamente incapaz de infectar al
hospedante.

El genoma de diferentes hongos fitopatdgenos esta
constituido por alrededor de 10.000 genes (Carlile &
Watkinson, 1996) y su frecuencia de mutacion varia mucho.
Laintensidad con que una mutacion altera la diversidad de
la poblacion de un patégeno va a depender de la tasa de
mutacion, el nivel deploidiadel organismo (haploide, diploide
o dicaridtico), el tamafio de la poblacién y las ventgjas
adaptativas del fenotipo mutante (Burdon, 1992). Ejemplos
de la emergencia de nuevos patotipos en €l campo son los
casos documentados en poblaciones de Puccinia graminis
(Pers.) f. sp tritici (Eriks. & Henn) (Burdon & Silk, 1997) y
Phytophthora infestans (Mont. & de Bary) (Goodwin et al.,
1995) enlos Estados Unidos, y Puccinia striiformis (Westend.)
en Australia (Wellings & Mclntosh, 1990).

Enrelacion con el flujo degenes, estaesquizalafuente
de variabilidad maés féacil de identificar. El proceso de
migracién conduce alaaparicion de nuevos patotipos en areas
donde previamente estuvieron ausentes, como ha sido
verificado en lasrutas de migracion de Phytophthora infestans
desde su centro de origen en México hastal os Estados Unidos,
Europay Asia(Fry et al., 1993), o laintroduccion de Puccinia
graminisf. sp tritici en Australia (Burdon & Silk, 1997).

La recombinacion sexual es el mecanismo més
eficiente para incorporar diversidad en poblaciones de
organismos fitopatdgenos. Sin embargo, la recombinacion
también se puede lograr por medio de hibridacion somatica
en hongos, o por parasexualismo en algunas bacterias (Agrios,
1988). La diferencia que se ha observado en la estructura de
lapoblacion derazasde P. graminisf. sp. tritici enlos Estados
Unidos obedece a la recombinacion sexual que se ha
presentado entre las poblaciones del patégeno (Roelfs &
Groth, 1980). Como consecuencia de la préctica de
erradicacion del hospedante aterno de laroyaen los campos
detrigo, las poblaciones del patdgeno en los estados hacia €l
oeste de las Montafias Rocosas son menos variable que las
localizadas hacia €l este, donde alin persiste € hospedante
alterno (Berberis vulgaris L.) y el patégeno continua
reproduciéndose sexua mente cada afio.

COEVOLUCION EN PATOSISTEMAS NATURALES

A pesar de que lamayor parte de la literatura expone
casos de coevol ucion en patosi stemas agricol as, estefenébmeno
ha sido observado también en poblaciones silvestres o
naturales (Anikster & Whal, 1979). El principio basico para
€l estudio delacoevolucién en patosi stemas esté contemplado
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en lateoria gene a gene propuesta por Flor (1971), basado en
estudiosdel patosistemalino (LinumusitatussimumL.) —roya
(Melampsora lini (Perr.). Segiin Flor (1971), en este sistema
se da lainteraccion de genes que condicionan resistencia en
el hospedante y sus correspondientes genes que regulan
patogenicidad en €l patdgeno. Interpretaciones mas recientes
de la teoria gene a gene la definen como una interaccion
especifica de polimorfismos de una serie de genes de
resistencia en e hospedante y los correspondientes genes de
avirulencia en el patégeno (Thompson & Burdon, 1992;
Leonard, 1994).

El grado de variabilidad y frecuencia de genes de
resistencia y virulencia en poblaciones naturales es amplio,
tanto dentro de la poblacidon como entre poblaciones. En
condiciones naturales, lapresion de sel eccion reciprocaentre
el hospedante y el patdgeno, asi como la accién del medio
ambiente, son mecanismos considerados responsables de la
frecuencia y variabilidad encontrada en los genes de
resistencia y virulencia del patosistema (Anikster & Whal,
1979; Thompson & Burdon, 1992). Varios estudios corroboran
estos eventos biol 6gicos. Por g emplo, poblaciones naturales
de M. lini han mostrado variacion en su estructura racial a
travésdevariosafios, tanto en el nivel de metapoblacién como
de subpoblaciones, ocasionado por una alta migracion de
patotipos entre poblaciones individuales (Burdon & Jaroz,
1992); diferentes patrones de resistencia a Phakopsora
pachyrhizi (Syd.) fueron encontrados cuando dos pobl aciones
naturales de soya (Glycine canescens (Herm.),
geogréficamente distantes, fueron expuestas a la poblacion
natural del patégeno (Burdon, 1997). Poblaciones silvestres
de Colletotrichum lindemuthianum col ectadas en Argentina
resultaron ser polimorficas por su virulencia, y mediante el
andlisis de RAPD fueron identificados 45 marcadores, 1o que
demuestraladiversidad fenctipicay genéticade este patdgeno
ain en sistemas naturales (Sicard et al., 1997).

Asi, lavariabilidad genéticaes unacondicion presente
en patosistemas silvestres que se ha preservado, e
incrementado, en |os agroecosistemas. La alteracion genética
de los cultivos introducida por e mejoramiento dirigido, la
ampliacién de las fronteras agricolas, la introduccion de
cultivosanuevasregiones, y e uso desmedido de plaguicidas
sistémicos, son factores que aumentan la fuerza de seleccion
gjercidasobrelas poblaciones de patdgenos presentes en esos
sistemas disturbados por el hombre. Todos estos factores
favorecen la expresion de nuevos genes de virulencia y
polimorfismos en la estructura de la poblacién de patégenos.

COEVOLUCION EN PATOSISTEMAS DEL FRIJOL

Como se ha descrito anteriormente, €l frijol comin
presenta una gran variabilidad genética, la cual hasido usada
y explotada en diferentes regiones del mundo para satisfacer
|os habitos de consumo delapoblacién. Bajo esas condiciones,
| os patdgenos estan expuestos avarias fuentes de variabilidad
gue modifican la estructura genética de sus poblaciones. A
continuacion se discutiran algunas asociaciones patégeno-
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hospedante, que sugieren un proceso de coevolucion de esos
patosistemasenfrijol.

Laliteraturareciente ofreceinformacion que demuestra
un alto grado de asociacion, tanto en el tiempo como en €l
espacio, entre €l frijol comdn y tres de sus més importantes
patégenos: Phaeosiariopsis griseola (Sacc. & Ferraris),
Colletotrichum lindemuthianum (Sacc. & Magnus) y
Uromyces appendiculatus (Pers. & Unger.). Los primeros
estudios que sugieren coevolucién en este patosistemafueron
publicados por Guzman et al. (1993, 1995). Ellos caracterizaron
62 aislamientosdel P. griseola provenientesde Malawi, Brasil
y Estados Unidos, usando marcadores moleculares RAPD. El
dendrograma producto del andlisis estadistico de los datos,
ubico los aislamientos en dos grandes grupos: €l primero,
[lamado Andino, estuvo constituido por aislamientostomados
de variedades andinas, mientras que el segundo, denominado
Mesoamericano, estuvo formado por aislamientos
provenientes de variedades mesoamericanas. Este
agrupamiento de los aislamientos reflgja los dos acervos
genéticos ddl frijol (Singh et al.,19914a, b) generados durante
€l proceso de domesticacion de este cultivo. En cuanto a la
reaccion fenotipica, la inoculacién artificial de los
aislamientos sobre cultivares previamente identificados como
Andinos 0 M esoameri canos, mostré unainteraccion especifica
entreel frijol y P. griseola. Losaislamientos del primer grupo
fueron més patogénicos sobre los genotipos Andinos; de
maneraanal oga, losaislamientosdel segundo grupo afectaron
con mayor severidad genotipos Mesoamericanos.

Pastor-Corrales et al. (1995) también encontraron esa
asociacion especifica en aislamientos provenientes de Per(,
Bolivia, Ecuador y Colombia, en laregidn sur del continente,
y de América Central. Marcadores RAPD segregaron en dos
grupos, correspondientes a los grupos andino y
mesoamericano, como se presentd en la reaccion fenotipica
de variedades diferenciales a la coleccion de aislamientos.
Estasinvestigaciones proponen un ato grado de especificidad
deP. griseolay su hospedante principal, independientemente
del origen de las poblaciones del patdégeno.

Poblaciones de C. lindemuthianum agente causal de
laantracnosis dd frijol, también han sido objeto de estudios
de virulencia y moleculares que respaldan la hipétesis de
coevolucion. En 1993, Pastor-Corrales et al. (1993)
caracterizaron 333 aislamientos colectados en paises de la
region Andinay Mesoameérica, encontrando mayor diversidad
patogénica en poblaciones mesoamericanas; la mayoria de
lasrazas presentes en unaregion geogréficano se encontraron
en laotra, sugiriendo mayor adaptacion de razas a cultivares
de la misma region geogréafica. Se ha determinado, ademés,
gue poblacionesdel hongo presentesen CostaRicay Honduras
son més virulentas sobre diferenciales del acervo genético
mesoamericano, mientras que aislamientos de Bolivia son
menos variables y patogénicos sobre diferenciales del origen
andino (Araya, datos sin publicar). Esta reaccion fenotipica
gue asocia el patdégeno con el origen geogréfico del
hospedante ha sido corroborada en otros estudios (Balardin
etal., 1997; Gonzdlezetal., 1998; Sicard et al., 1997b), apesar
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que Balardin et al. (1997) mencionan en sus trabajos que esa
especificidad no fue contundente.

Cabe destacar el hecho de que los trabajos citados
han utilizado como hospedante € grupo esténdar devariedades
diferenciales para antracnosis, en €l cual ocho lineas son de
origen mesoamericano y solo cuatro de origen andino (Sicard
et al., 1997 a). Una mayor aproximacion a la verdadera
especificidad del patégeno a genotipos de origen geografico
similar, solo se puede conocer utilizando un grupo mésamplio
devariedades querepresente |os dos centros de domesti caci6n
del frijol y sus respectivas razas.

En €l nivel molecular, esa especificidad del patégeno
ha sido menos evidente. Estudios realizados utilizando la
técnicade RAPD, demostraron que ladistanciagenéticaentre
haplotipos de C. lindemuthianum de aislamientos de
Argentinay Ecuador es menor que la distancia entre estos y
|os mexicanos, aungue a gunos alel os encontrados en regiones
mesoamericanas son detectados en poblaciones andinas, no
asi lo contrario (Sicard et al, 1997a). Sin embargo, no fue
posible demostrar la asociacién entre patrones de bandeo y
origen geogréafico. Igual limitacién se detect6 en la
comparacion de aislamientos colectados en América Latina,
Africay Europa (Fabre et al., 1995). Més investigacion es
necesaria a respecto para afinar los procedimientos a usar,
con €l fin de detectar en €l nivel molecular |a especificidad
encontrada en estudios de virulencia. Es probable que RAPD
no sea la técnica mas adecuada en estos casos ya que se ha
conseguido mayor polimorfismo utilizando otras técnicas
(Gonzélez et al., 1998), o que el muestreo no ha sido
suficientemente representativo de las regiones geogréficas.

Los resultados demuestran que frecuentemente los
genes de resistencia a C. lindemuthianum son quebrados por
poblaciones simpatricas del patégeno, lo que indica
adaptacion del patdgeno a poblaciones locales, como se ha
propuesto en sistemas parasito-hospedante (Kaltz & Shykoff,
1998). Esto lleva a encontrar casos en que las plantas
mantienen su resistencia a poblaciones alopatricas.

Uromyces appendiculatus, €l agente causal de laroya
del frijol, esotro patdgeno en el que el proceso de coevolucién
ha sido estudiado. La presencia de razas fisioldgicas fue
reportada por primera vez en 1935 (Harter et al., 1935), y
hoy dia se estima que existen mas de 300 razas (Stavely &
Pastor-Corrales, 1994), distribuidas principalmente en
Ameérica Central (Vargas, 1970,1971), Estados Unidos
(Stavely, 1999; Stavely et al., 1989), México (Araya et al.,
1996; Crispiny Dongo, 1962) y Brasil (Carrijo et al., 1980).
Todos estos informes estan basados en la reaccion fenotipica
del grupo de cultivares diferenciales.

En los dltimos afios se han introducido las técnicas
moleculares para determinar la variabilidad genética en
poblaciones del patdgeno y su asociacion con los centros de
diversificacion ddl frijol.

Linde et al. (1990) evaluaron la diversidad genética
26 aislamientosderoyadel frijol y encontraron polimorfismo
en 13 isoenzimas, cuyo andlisis fenético generd tres grupos
con ato grado de similitud. El andlisis de virulencia mostré
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mayor polimorfismo pero igual agrupamiento que €l andlisis
isoenzimético. Los datos confirmaron lacorrel acion existente
entre virulencia y la base genética de la poblacion del
hospedante. Posteriormente, Braitwaite et al. (1994),
utilizando marcadores RADP, también definieron tres grupos
de poblaciones del hongo provenientes de Australia, que
denominaron A, B y AB. En ambos estudios alin no se hace
referenciaa acervo genético del hospedante del quefuetomada
la muestra. Los primeros visos de asociacion entre €l origen
del hospedante y el aislamiento los observé Maclean et al.
(1995), quienes encontraron que todos los aislamientos
Australianos conformaban un amplio grupo (A, B y AB)
divergente de otro que contenia sol o aislamientos de Estados
Unidos (grupo C); los patrones RAPD encontrados en los
grupos A y C fueron interpretados como producto de la
coevolucion entre el patégeno y el hospedante.

Meskine (1995) analizo los patrones de bandeo de
RAPD producidos por aislamientos de diferente origen
geogréfico, pero no logrd determinar ningunaasociacion entre
virulenciay origen geogréfico; Unicamente encontrd bandas
polimdrficas paradiferenciar las razas 38 y 39, que se carac-
terizan por atacar materiales de origen andino. Resultados
mas precisos, donde aislamientos de U. appendiculatus
provenientes de paises andinos mostraron |la especificidad
sobre lineas criollas de frijol tipico de esa regién, fueron
encontrados por Sandlin et al. (1999). También, Araya (1996)
demostré lagran variabilidad patogénica del hongo partiendo
de aislamientos provenientes de paises andinos, América
Central, Méxicoy €l Caribe, con base en lareaccion de viru-
lencia en el grupo de diferenciales (Stavely et al., 1983) y
marcadores RAPD. El andlisis estadistico (cluster) separé las
poblaciones en tres grupos. a) aislamientos predominan-
temente Andinos, b) aislamientos predominantemente
Mesoamericanos, y ¢) un grupo heterogéneo conteniendo
aislamientos de ambos centros de domesticacién del frijol.
L os aislamientos tipo mesoamericanos fueron més virulentos
y algunos atacaron lineas de frijol tanto andinas como
mesoamericanas; por € contrario, la poblacion andina del
hongo fue més especificaen su patogenicidad sobre lineas de
frijol de origen andino (Sandlin et al., 1999). El andlisis de
patrones RAPD no produjo marcadores especificos para cada
region, pero se confirmaron los tres grupos encontrados con
lareaccion fenotipica, o queofrece evidenciasobre coevolucion
entre de poblaciones de U. appendiculatus y P. vulgaris.

La separacion de los aislamientos en tres grupos
distintos, tanto fenatipicacomo genéticamente, demuestraque
€l patégeno ha evolucionado paralelamente a su hospedante
y que se ha generado una poblacion del hongo especializada
y adaptada a variedades locales de frijol (Kaltz & Shykoff,
1998; Sandlin, et al., 1999). La mayor virulencia y
variabilidad encontrada en las poblaciones de roya en
Mesoamérica, puede ser € reflgjo de la mayor variabilidad
mostrada por €l frijol en esta zona (Singh, 1991 a, b), debido
no solo aflujo ancestral de genes, sino también a la amplia
diversidad de frijoles actualmente cultivados en esta region
(Voysest & Dessert, 1991), que incluye materiales de los
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acervos genéticos mesoamericano y andino. El tercer grupo,
conteniendo aislamientos de ambos origenes, puede estar
influenciado por un proceso evolutivo divergente en desarrollo
gue también se ha observado en el frijol, sobre todo en
materiales de la raza Nueva Granada, que parece ser una
region detransicion entre ambos acervos (Debouck et al.,1993).

USOPRACTICODELADIVERSIDADEN
PATOS STEMASDEL FRIJOL

Determinar la diversidad patogenética en organismos
tan variables como los causantes de la mancha angular, la
antracnosis y la roya del frijol, y la evaluacion de
germoplasma, debe ser una labor permanente en los
programas de mejoramiento. La erosion o pérdida de la
resistenciaaenfermedades en cultivares comerciales, causado
por el surgimiento de patotipos originalmente ausentes o en
muy bajas poblaciones, no es un fenébmeno nuevo o
inesperado; existen antecedentes que demuestran la alta
frecuenciacon que se puede presentar, muchas vecesinducida
por & hombre (Harlam, 1972; Young & Kelly, 1997). El fracaso
en los programas de mejoramiento por resistencia a esos
patdgenos no esta en retirar del mercado una variedad que se
tornd susceptible, sino en la ausencia de un reemplazo en el
momento oportuno.

Lasimplicaciones genéticas delacoevolucién en cada
ambiente son que las poblaciones del patdgeno, nativas o
emergentes, poseen diferentes mecanismos de patogenicidad
—genes— mientras que sus respectivos hospedantes of receran
una diversidad similar en cuanto a genes de resistencia. En
este sistema es primordial conocer las razas presentes para
seleccionar los materiales con resistencia a esas variantes y
eventualmente iniciar la introgresion de esos genes en los
cultivares comerciales. Asi, sera posible identificar altos
niveles de resistencia duradera mediante la combinacion de
diversas fuentes de resistencia presentes en germoplasma de
losdiferentes centros de domesticacion del frijol. Sin embargo,
estudios sobre |a habilidad combinatoria son necesarios para
aumentar |la eficiencia de |os cruces.

Varios esfuerzos se han hecho en ese sentido, con mas
éxito en condiciones de clima templado que en regiones
tropicales. El gen A (Co 1) de resistencia a antracnosis, de
origen andino, confiere resistencia a las razas 73, 129, 133,
136, 385, 448, 901, 1409 y 1473, patogénicas sobre
diferenciales de origen mesoamericano (Pastor-Corrales et
al., 1994, 1995). Young & Kelly (1997) recomiendan &l uso
especifico de genes mayores de origen mesoamericano, Como
Mexigue 3 (Co 5) en diferentes combinaciones con genes de
origen andino paraobtener resistenciadurablealaantracnosis
del frijol. Otros genes importantes se encuentran en las
variedades Catrachitay SEL 1360, que poseen los genes Co
6y Co 7, respectivamente. El diferencial G2333 posee genes
efectivos para todos los aislamientos probados en Estados
Unidos (Young & Kelly, 1997), pero su resistencia se ha
guebrado con aislamientosde CostaRica(Araya& Cérdenas,
1999), por lo que paraeste pais, y € resto de AméricaCentral,
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lasfuentes de resi stenciarecomendadas deben ser masamplias
y diversas(Araya& Araya, 2000).

Lamanchaangular esunaenfermedad cuyaincidencia,
severidad y distribucién geografica han aumentado
significativamente en los Ultimos afios. Hasta inicios de la
década de los 90 no se contaba con suficiente informacion
sobre su variabilidad patogénica, hoy dia se sabe que esta es
altay esta presente en diferentes paisesde AméricaLatina. A
pesar de esta limitante, se han evaluado colecciones de
germoplasma y las primeras fuentes de resistencia han sido
identificadas (Araya & Araya, 2000, Schwartz et al., 1982).
El estudio de 52 aisdamientosde P. griseolade AméricaL atina
demostré que la mayoria de patotipos mesoamericanos son
virulentos sobre diferenciales de ambos acervos genéticos,
pero es posible detectar algunos materiales mesoamericanos
resistentes aesas poblaciones, o que permite utilizarlos como
padres donantes de genes. Por g emplo, la combinacién de
BAT 332y Cornell 49242 esresistenteatodaslarazasandinas
y ala mayoria de las razas mesoamericanas (Chacon et al.,
1997). Otras fuentes de resistencia a poblaciones
mesoamericanas del hongo identificadas en Costa Rica son:
México 54, G 5686, G 13772, A 222, ICA Pijao, MAR 2y
SEA 2 (Araya & Araya, 2000).

Uromyces appendiculatus, causante de la roya del
frijol, es uno de los patdgenos més variable y la enfermedad
una de las més estudiadas en el mundo, sobre todo en paises
de climatemplado ya que en el neotrépico la enfermedad no
ha alcanzado niveles epidémicos, con excepcion de Cuba.
Muchos genesderesistencia, de amplio espectroy deherencia
dominante, estén presentes en el germoplasma de frijol. En
1996 se definieron 10 de esos genes, identificados desde Ur-
1 hasta Ur-10 (Kelly et al., 1996), luego un nuevo gen (Ur-
11) fue identificado en las lineas Pl 181996 y Pl 190078
(Stavely, 1998). Entre esos genes los més utilizados son Ur-
3, -4, -5, -6, y —11, los cuales confieren resistencia a 44, 30,
70, 22 'y 89 de las 90 razas identificadas en Estados Unidos
(Stavely, 2000). Algunas fuentes deresistencia, tanto andinas
como mesoamericanas, utilizadas en programas de
mejoramiento son:; Aurora, México 235, México 239, US 3,
Olathe, GN 1140, Pompadour, Checa, Capey Resisto (Kelly
et al., 1996).

Nuevas variedades comerciales con resistencia
multiple a estos y otros patégenos pueden ser obtenidas por
introgresion de genes mayores efectivos contramUltiplesrazas
en un proceso de piramidacion de genes. Otras estrategias de
incorporacion de genes de resistencia como mezclas de
variedades o multilineas, pueden ser utilizadas para ampliar
labase genética del hospedante y protegerlo contraun mayor
nimero de patotipos; no obstante, la estabilidad de los
materiales en el campo esta en relacion directa con la
plasticidad genética de las poblaciones del patdgeno.

En algunos casos laintroducci6n de genes especificos
(“gene deployment”) puede llevar aun sistemamés establey
duradero de resistencia (Jones et al., 1995). En el caso delos
tres patdgenos tratados en este documento, las fuentes de
resistencia identificadas en frijol mesoamericano poseen el
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potencial de proteger contra una amplia gama de patotipos
presentesen laregion Andina. Ladurabilidad delaresistencia
tiene mayor probabilidad de éxito en paises como Argentina
o Boalivia que producen cantidades considerables de frijol
mesoamericano para exportacion, sin un largo historial de
cultivo del frijol y donde la poblacion del patégeno es menos
variable (Araya et al., 2001). El caso contrario también es
cierto, genes de origen andino tienen mayor potencial de
durabilidad en sistemas mesoamericanos, pero debe manejarse
adecuadamente el problema de baja fertilidad de las cruzas
entre acervos genéticos (Beaver & Kelly, 1994; Gonzalez-
Garcia & Grafton, 1996, Jones et al., 1995).
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