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Resumen 

Las enfermedades causadas por Ganoderma siguen siendo el limitante más 
significativo para la producción sostenible la palma de aceite en el sudeste 
asiático. Este estudio se propone reexaminar nuestro actual conocimiento del 
Ganoderma en la palma de aceite, para poner de relieve los vacíos en nuestro 
conocimiento de la enfermedad y plantear posibles hipótesis para explicar la 
situación. Se presenta una hipótesis de trabajo de la Estación de Investigaciones 
Bah Lias) con respecto a las enfermedades cansadas pm- Ganoderma en la palma 
de aceite - Pudr ic ion super ior del tallo, Pudricion basal del tallo en las p r imeras 

plantaciones y en las renovaciones. También contiene un supuesto ciclo de vida del 
Ganoderma boninense. El aprovechamiento de las debilidades de este ciclo de vida 
debe permi t i r la identificación de más prác t icas de manejo sostenible. 
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Summary 

Ganoderma diseases remain the most signifcant constraint to sustainable oil 
palm product ion in South East Asia. T h i s paper seeks to review our current 

knowledge of Ganoderma in oil palm, highlighting the gaps in our knowledge of 
the disease and giving possible hypotheses to explain the situation. A working 
Basal Stem Rot (BSR) in first plantings and in replantings, is presented. A pu­
tative life cycle for Ganoderma boninense is also produced. The exploitation of 
the weaknesses in this life cycle should allow more sus ta inable managemen t prac­

tices to he identified. 
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Hace m á s de 80 a ñ o s q u e l a 
pudrición basal del tallo, causada por 
e s p e c i e s de Ganoderma, ha s ido 
reconocida como u n a enfermedad 
grave de la palma de aceite (Elaeis 
guineensis Jacq.) que ha c a u s a d o 
g r a n d e s p é r d i d a s e c o n ó m i c a s en 
Malasia (Turner 1981; Singh 1991; 
Ariffin et al. 1996) y en el norte de 
Sumatra especialmente en los últimos 
30 años (Hasan y Turner 1998). En 
plantaciones de Lonsum, en el norte 
de Sumatra, donde la mayoría de los 
cultivos de palma de aceite se han 
realizado a cabo donde antes hubo 
caucho sembrado, las pérdidas en 
palma debido a la enfermedad causada 
por el Ganoderma e m p e z a r o n a 
presentarse pasados unos 12 años y 
a reducir el rendimiento de los cultivos 
cuando las palmas tenían unos 18 
años. Cerca de 25 años después de la 
siembra, típicamente un 50% de las 
palmas se habrá perdido (la mayoría 
debido al Ganoderma), forzando una 
temprana renovación. Por el contrario, 
en el caso de campos sembrados sobre 
suelos agrícolas, las pérdidas de palma 
debido a todas las causas típicamente 
son de sólo un 15% a los 25 años y el 
Ganoderma no ejerce ningún impacto 
económico en esta situación. 

C u a n d o la p a l m a de ace i te es 
renovada en u n a segunda generación 
en las plantaciones de Lonsum, se 
tumban las palmas viejas y los troncos 
se a r r ancan del suelo. Los tallos y 
troncos son alineados en hileras y las 
nuevas plántulas se siembran entre 
ellos. Muy raras veces el Ganoderma 
infec ta u n a p l á n t u l a s e m b r a d a 
demasiado cerca de una hilera en los 
pr imeros años , mas de otro modo 
hasta pasados 15 años, no hay prue­
bas de que la infección por Ganoderma 
s e a peor e n c a m p o s s e m b r a d o s 
d e s p u é s de la p a l m a de ace i t e 
comparados con el caucho, siempre y 
cuando no se dejen los troncos en la 
tierra. Sin embargo, si los troncos se 
dejan en la tierra, hasta un 25% de la 

nueva siembra puede quedar infectada 
en el t é r m i n o de 6 a ñ o s . La 
información sobre renovaciones de 
más de 15 años en las plantaciones 
de Lonsum es limitada, pero existe 
alguna indicación de que las pérdidas 
de p a l m a son m a y o r e s en las 
r enovac iones de p a l m a de acei te 
comparadas con las de campos sem­
b r a d o s d e s p u é s d e h a b e r t en ido 
caucho. Los informes de otras planta­
ciones en el norte de Sumatra también 
han reportado mayores pérdidas de 
palma en resiembras comparadas con 
la siembra de primera generación, pero 
en estos casos no está claro si los 
t roncos de la s iembra anter ior se 
dejaron en la tierra o no. 

En algunos campos comerciales en 
l a s p l a n t a c i o n e s de L o n s u m , la 
incidencia de la Pudrición superior del 
tallo es más elevada que la incidencia 
de la Pudrición basal del tallo aunque 
esto no es usua l . En par t icular la 
Pudrición superior del tallo es más 
grave que la Pudrición basal del tallo 
en los jardines semilleros más viejos 
de Bah Lias, donde las hojas se doblan 
manualmente durante la polinización. 
El Ganoderma es ais lado s is temá­
ticamente de las lesiones de Pudrición 
superior del tallo y con frecuencia se 
observan los característicos cuerpos 
fructíferos del Ganoderma. 

Así pues, el control de las enfer­
medades causadas por Ganoderma 
boninense Pat. sigue siendo la limita­
ción más significativa para la produc­
ción sostenible de palma de aceite en 
el sudeste asiático, con pérdidas consi­
derables en el rendimiento por pérdida 
directa del rodal, por rendimiento 
reducido de las palmas enfermas y con 
frecuencia, por la necesidad de una 
renovación más temprana. El manejo 
de la e n f e r m e d a d en caso de la 
Pudrición basal del tallo es de máxima 
prioridad para la industria de la palma 
de aceite en toda la región y prioridad 
clave en la investigación de la Asian 
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Network on Oil Palm (Anon 1997). Sin 
embargo, pa ra poder manejar esta 
enfermedad de m a n e r a efectiva, se 
necesita entender su ciclo de vida con 
el fin de aprovechar sus debilidades e 
interrumpir el ciclo. 

Este estudio se propone reexaminar 
el actual conocimiento de Ganoderma 
en la palma de aceite, poner de relieve 
los vacíos en el conocimiento de la 
enfermedad, plantear posibles hipó­
tes is p a r a expl icar la s i tuac ión y 
sugerir la que se considere la hipótesis 
de trabajo para las enfermedades de 
la palma de aceite causadas por Gano­
derma, como la Pudrición superior del 
tallo y la Pudrición basal del tallo en 
primeras siembras y ésta última en las 
renovaciones. Con base en la evidencia 
y en nuestras hipótesis también inclui­
mos un supuesto ciclo de vida del G. 
boninense, tanto en el ciclo sapró-
biótico como en el ciclo patogénico. 

Las basidioesporas y su papel en las 

enfermedades causadas por 

Ganoderma en palma de aceite 

Si empezamos por la producción de un 
c u e r p o f ruct í fero d e u n a p a l m a 
enferma (Fig. 1), sabemos que en estos 
cue rpos se p r o d u c e n mi l lones de 
e s p o r a s ; se ha e s t i m a d o q u e e l 
producto de un solo cuerpo fructífero 
ha sido de 2 millardos de esporas cada 
24 ho ra s (P. Bridge, 2001a , com. 
pers.). Las esporas pueden atraparse 
fácilmente en los campos de palma de 
aceite (Ho y Nawawi 1986) y aún así la 
inmensa mayoría de las pa lmas de 
aceite permanecen sin ser infectadas 
o por lo menos son as in tomát i cas 
(véase más adelante). Entonces cuál 
es la función de las basidioesporas en 
las e n f e r m e d a d e s c a u s a d a s po r 
Ganoderma en la pa lma de aceite. 
¿Tienen las basidioesporas el potencial 
adecuado pa ra infectar las pa lmas 
directamente o se requieren condi­
ciones específicas que no se presentan 
a m e n u d o ? ¿ P u e d e n las b a s i ­

dioesporas atacar palmas adul tas y 
causar la enfermedad? ¿Qué pruebas 
hay de su papel en la infección directa 
de palmas de aceite adultas? 

T u r n e r (1981) sug i r ió q u e las 
basidioesporas tienen un potencial de 
inòculo inadecuado para la infección 
directa, después de haber tratado de 
infectar bases de hojas cortadas con 
basidioesporas (Turner 1965). Ade­
m á s , en n u m e r o s o s exper imen tos 
llevados a cabo en Bah Lias a mediados 
de la década de 1990, Turner y Hasan 
probaron varias maneras de infectar 
p a l m a s con e s p o r a s , i n c l u y e n d o 
suspens iones de esporas sobre los 
c o r t e s de las h o j a s d e s p u é s de 
podadas, sobre los pecíolos cortados 
de inflorescencia masculina y sobre los 
pedúnculos de racimos maduros (Bah 
Lias Research Stat ion 1997). Ellos 
probaron doblando las hojas para abrir 
las axilas según la práctica común en 
el Jardín Semillero, t ratando de imitar 
las condiciones que podían llevar al 
desarrollo de la Pudrición superior del 
tallo, pero después de 12 meses no se 
observaron síntomas en ninguna de 
las palmas inoculadas (Bah Lias Re­
sea rch Stat ion 1997). Más recien­
temente, Hasan y Flood (Bah Lias Re­
search Station 2000) han tratado de 
infectar las bases de hojas cortadas 
con micelio monocariótico derivado de 
u n a sola bas id ioespora , pero esto 
tampoco tuvo éxito y no se observaron 
síntomas. 

De hecho , el micelio dicariótico 
(derivado de un cuerpo fructífero de 
Ganoderma o de la mezcla de mono-
cariones compatibles) tampoco pudo 
producir infección por sí solo en las 
condiciones experimentales. A pesar 
de estos resultados negativos con el 
uso de convencionales metodologías de 
inoculación, reaislamiento y obser­
vación de síntomas, hay evidencia mo­
lecular de que existe G. boninense en 
la base de hojas cortadas (Bridge et 
al. 2001 ; Pilotti y Bridge 2002). 
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Ciclo de vida de Ganoderma, propuesto 

E s t o s a u t o r e s e s t u d i a r o n dos 
bloques de palmas de aceite en Papùa 
Nueva Guinea. Un sitio en West New 
Britain era u n a zona de palmas de 
cuatro años sembradas en palmas de 
aceite dispuestas en hileras y donde 
los cuerpos fructíferos del patógeno 
e ran fácilmente visibles sobre los 
troncos dispuestos en hileras. El otro 
sitio en Milne Bay era de palmas de 

cinco años s e m b r a d a s en pa lmas 
d i spues tas en hileras donde no se 
observaban cuerpos fructíferos del 
patógeno. El material de palma se 
recogió de bases de hojas cortadas de 
las palmas de 0,5 a 1,0 cm por debajo 
la super f i c ie de h o j a s c o r t a d a s 
recientemente. Una gran muestra de 
población de 200 bases de hojas se 
examinó con un iniciador molecular 
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específico, el cual reveló que de un 10 
a un 15% de las bases de hojas del 
sitio de West New Britain contenían 
G. boninense, en tanto que las hojas 
del sitio en Milne Bay no lo tenían. La 
interpretación que se le dio es que el 
patógeno está presente en las bases 
de las hojas , las e spo ra s p u e d e n 
facilitar una entrada al interior de las 
pa lmas jóvenes y que las e sporas 
provenían de los cuerpos fructíferos 
de las palmas dispuestas en hileras. 
Cuando estudiaban parcelas de palma 
de aceite en la provincia de West New 
Britain, en Paúpa Nueva Guinea , 
Pilot t i y Bridge (2002) t a m b i é n 
detectaron el patógeno a 2 cm debajo 
de la superficie cortada de las bases 
de hojas e inclusive en algunas bases 
próximas a ras de suelo. 

Es te t r aba jo h a g e n e r a d o u n a 
cantidad de preguntas interesantes. 
La p r e s e n c i a del hongo e s t a b a 
señalada, pero éste no se encontraba 
presente necesariamente en forma de 
esporas y no se registraron síntomas 
de enfermedad. Hasta un 15% de las 
ho ja s e x a m i n a d a s c o n t e n í a n e l 
patógeno, pero este nivel de infección 
por Ganoderma no se presenta en el 
sitio de West New Britain, lo que 
parecería sugerir que en la mayoría 
de los casos, las condiciones espe­
cíficas no son correctas para que la 
infección se desarrolle o que la palma 
presenta resistencia a la infección. 
Esto agregaría peso al hecho de que 
no se puede inocular en forma artifi­
cial las palmas adultas a través de las 
hojas con suspensiones de esporas y 
sugieren que esta ruta no es el método 
normal de entrada para el patógeno. 
De hecho, en numerosas ocasiones 
(observaciones inéditas), Hasan ha 
t r a t a d o de o b t e n e r la infecc ión 
ut i l izando espigos de m a d e r a con 
colonias establecidas que se incrus­
t a r o n en las b a s e s de ho jas a 
diferentes alturas en palmas adultas 
(inclusive cerca de la base) y no se 
observaron infecciones, con lo que 

estos resultados parecen ser un testi­
monio de la resistencia de las plantas. 

Con métodos moleculares también 
es posible detectar cantidades muy 
p e q u e ñ a s del ADN fungal, el cual 
puede e s t a r p resen te , pero no en 
cantidades suficientes para invadir la 
pa lma y causa r s ín tomas. Pilotti y 
Bridge (2002) sugieren el 6,5% como 
una posible tasa de infección patolo-
génica y se está haciendo seguimiento 
al desarrollo de la infección en estas 
palmas (Bridge 2001b, com. pers.). Las 
esporas de Ganoderma son pequeñas 
(10 a 15 μm), lo cual podría significar 
q u e e l las p u e d e n cae r en v a s o s 
abiertos de la palma de aceite (Bridge 
2001b, com. pers.) y ser detectadas, 
pero no crecer. Además, los marca­
dores moleculares no diferenciarían 
entre material fungal viable y no vi­
able y así la importancia biológica de 
la detección del G. boninense en las 
bases de hojas requiere más estudio. 

Sin e m b a r g o , e s t o s h a l l a z g o s 
también podrían indicar que tal vez 
haya un período latente en el cual el 
hongo está presente en las bases de 
las hojas sin que se manifiesten los 
síntomas. De hecho, es posible que la 
infección través de las bases de las 
hojas (probablemente por esporas) 
p o d r í a o c u r r i r a u n a edad m u y 
temprana . El micelio fungal puede 
permanecer latente en estas bases de 
las hojas y esto podría explicar por qué 
a la enfermedad le toma tan largo 
tiempo manifestarse en la forma de 
s ín tomas (véase más adelante). Es 
pos ib l e q u e l a l luvia t r a n s p o r t e 
esporas recogidas en las axilas de las 
bases de hojas en palmas jóvenes (in­
clusive en viveros) y permanezcan 
latentes muchos años hasta que algo 
provoca su invasión de los tejidos 
sanos , pero el reaislamiento de las 
p l a n t a s cont ro les en el vivero no 
confirma esto. No se ha aislado ningún 
Ganoderma de las plantas controles en 
ninguno de los ensayos en viveros en 
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Bah Lias , en t a n t o que a q u e l l a s 
i n o c u l a d a s u t i l i zando b loques de 
madera de caucho (con colonias de 
micelio dicariótico establecidas bajo la 
cepa) sí presentan síntomas y se puede 
recoger Ganoderma de p lan tas con 
s íntomas. Con la llegada de herra­
mientas para diagnóstico molecular, 
como el iniciador GanET (Bridge et al. 
2001) y de herramientas serológicas 
(Darmono 2000 ; Utomo y Niepold 
2000) se cuenta con una oportunidad 
ideal para probar la hipótesis de que 
las palmas jóvenes contienen Gano­
derma desde u n a edad t e m p r a n a . 
Posiblemente algún disparador am­
biental o fisiológico cambia al hongo a 
un estado más agresivo. Lo ideal es 
que estos estudios se realicen a cabo 
en conjunto con métodos que prueben 
la v iab i l idad del m a t e r i a l fungal 
detectado. En los viveros se podrían 
examinar muchos tipos diferentes de 
tejidos (no sólo las bases de hojas) de 
palmas jóvenes y también de palmas 
adultas, lo que ilustraría has ta qué 
pun to el hongo invade y establece 
colonias sin que se observen síntomas. 

De hecho, se sabe que las palmeras 
tienen poblaciones de micorrizas y 
hongos endofíticos (Taylor et al. 1999) 
y entre ellas está la palma de aceite 
(Ochora et al. 2001). Resulta intere­
s a n t e que u t i l i zando a n t i c u e r p o s 
policlonales y monoclonales, Darmono 
(2000) reportó que el patógeno no era 
de tec tab le en p a l m a s g ravemente 
infectadas, pero podía ser detectado 
en árboles adyacentes aparentemente 
sanos (los cua les no p r e s e n t a b a n 
s ín tomas externos). Además, el G. 
boninense ha sido aislado de cocoteros 
vivos y en apar iencia sanos (Idris 
1999). De tiempo atrás es sabido que 
los cuerpos fructíferos del Ganoderma 
aparecen en los tocones de cocoteros 
muertos muy rápidamente después 
que el cocotero ha s ido t a l ado -
demasiado rápidamente para que se 
establezcan colonias de Ganoderma en 
el cocotero después de ser talado; el 

aislamiento del hongo en cocoteros vi­
vos confirmó que el hongo puede 
coexistir dentro de esta palma. Es 
posible que el G. boninense haya 
coexistido con la palma de coco du­
rante cientos de años. Durante ese 
tiempo se ha establecido un equilibrio 
entre el hongo y la palma. Es prob­
able que r ep resen te u n a relación 
simbiótica, en la cual cada uno gana 
algo, tal vez nutr ientes adicionales 
para la planta por parte del hongo, 
como el m e t a b o l i s m o de fósforo 
adicional, y el hongo obtiene protec­
ción. T a m b i é n podr ía se r que la 
relación sea un parasitismo contro­
lado, en el cual la planta mantiene a 
raya las actividades parasitarias del 
hongo. En realidad podría resul tar 
difícil d i fe renc ia r el p a r a s i t i s m o 
controlado de una simbiosis, ambos 
podrían estar ocurriendo en forma 
simultánea en diferentes partes de la 
p l a n t a . É s t a e s u n a i n t e r a c c i ó n 
dinámica. De cualquier manera, se 
establece un equilibrio que es man­
tenido a lo largo de la vida del cocotero, 
pero se altera con su muerte. Ahora, 
el huésped no puede controlar las 
actividades del hongo. El hongo se 
cambia a un háb i to saprobiót ico , 
pudre el tocón y produce los cuerpos 
fructíferos y las esporas se dispersan 
(basidioesporas) con el fin de encontrar 
otro huésped y en esta forma com­
pletar su ciclo de vida. 

Entonces llegó al sudeste asiático 
una planta exótica, la palma de aceite. 
Es muy probable que la Pudrición 
basal del tallo sea un ejemplo de una 
n u e v a e n f e r m e d a d d e c o n t a c t o 
(Holderness y Waller 1997), donde un 
nuevo huésped es introducido en una 
región en la cual el patógeno ya está 
establecido en otra planta (por lo gen 
eral asintomática) y que con el tiempo 
se haya desarrol lado un grado de 
coevoluc ión e n t r e el hongo y el 
"huésped". No sólo fue introducida 
es ta nueva p lan ta h o s p e d a n t e (la 
p a l m a de ace i te ) , s ino que fue 
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introducida en grandes cantidades, 
por lo general en rodales de mono­
cultivo. El hongo y esta palma, en 
términos evolutivos, no han tenido 
tiempo de establecer ese equilibrio y 
lo que se está viendo en el sudeste 
asiático y el Pacífico es la fase epi­
démica de la in teracc ión en t re la 
palma de aceite y el hongo. En otras 
palabras, no ocurre como con el coco­
tero un parasi t ismo controlado (ni 
siquiera una simbiosis), y tan pronto 
como el hongo penetra en la palma de 
aceite, la aplicación de una serie de 
estrategias de ataque y defensa usu-
a lmen te arroja como re su l t ado la 
muerte de la palma debido a la extensa 
pudrición de la cepa. 

En las plántulas, la pudrición parece 
empezar en la unión entre las raíces y 
el "bulbo" y continua dentro del bulbo. 
En las palmas adultas, la pudrición 
parece originarse alrededor de las 
raices y de la placa basal y se puede 
extender alguna distancia hacia arriba 
dentro de la cepa, pero el tamaño de la 
lesión es mucho mayor más cerca de 
la base de la palma. Si uno examina la 
lesión, se observan (Flood y Hasan, 
observaciones inéditas) u n a s carac­
terísticas series de líneas negras y las 
á r e a s i n t e rmed ias m a n c h a d a s de 
amarillo (que a menudo huelen a aceite 
de palma fermentado). Muchas veces 
éstas se consideran demarcaciones de 
las partes sanas y de las infectadas. 
La pudr ic ión es c o m p l e t a m e n t e 
ca rac te r í s t i ca de un t ipo de vida 
necrotrófico de ciertos patógenos que 
no operan una sofisticada estrategia de 
paras i t i smo controlado; és tos son 
patógenos que también pueden crecer 
fácilmente como saprobios. La mancha 
amar i l la y el olor fe rmentado re­
p resen tan la descomposición enzi-
mática por parte del hongo y es de 
suponer que un "ataque" a la planta y 
las líneas negras tratan de restringir 
este crecimiento como una señal de 
defensa del h ù e s p e d , pero é s t a s 
siempre son violadas. 

Esta estrategia no sofisticada, la 
producción de grandes cantidades de 
enzimas como se ve en esta interac­
ción húesped-hongo indica más un 
hongo que es básicamente un sapro-
biótico pero se ha vuelto patógeno y 
su patogénesis se manifiesta como un 
"a taque bru ta l" a l hùesped ; m a t a 
rápidamente al hùesped y de ahí en 
adelante vive de los nutrientes. En una 
forma s imi la r , D a r m o n o (1998) 
consideró que el patógeno producía 
enzimas para degradar el tejido de la 
palma de aceite antes del micelio. Esta 
idea de emplear copiosas cantidades 
de enzimas extracelulares, de matar 
al hùesped y vivir como un saprobio 
se opondría al punto de vista de que 
el hongo es capaz de invadir la palma 
de aceite y establecer colonias en la 
pa lma de aceite (en a lguna forma 
latente) por algún tiempo (sin sínto­
mas aparentes), pero el equilibrio es 
delicado, se pierde más fácilmente y 
resulta la enfermedad. Sin embargo, 
en la l i t e r a t u r a hay e jemplos de 
patógenos que se cambian de u n a 
interacción sutil a un a taque más 
agresivo al huésped (Latunde-Dada 
2001). 

Las basidioesporas y la Pudric ión su­

per ior del tal lo 

Con respecto al papel de las esporas 
de Ganoderma en la Pudrición supe­
rior del tallo, mucho tiempo atrás -en 
1 9 3 1 - Thompson sugir ió que las 
e s p o r a s de Ganoderma e r a n r e s ­
ponsables de la Pudrición superior del 
tallo, por lo general en asociación con 
Phellinus spp., pero debido a que los 
investigadores no pudieron inocular 
art if icialmente a las p a l m a s , es ta 
teoría perdió impulso. Sin embargo, 
la creciente incidencia de Pudrición 
s u p e r i o r del tal lo en u n o de los 
Jardines Semilleros de Bah Lias ha 
llevado a posteriores investigaciones 
en la Estación de Investigación Bah 
Lias y a pesar del hecho de que la esta 
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pudrición no puede ser producida 
artificialmente en palmas adultas con 
técnicas de inoculación (véase antes) 
cuando se llevan a cabo los reais­
lamientos de la Pudrición superior del 
tallo, el Ganoderma siempre es aislado 
(a veces con Phellinus). La disección 
de palmas con Pudrición superior del 
tallo no reveló conexión alguna entre 
la lesión de esta pudrición y cualquier 
pudrición de la base (Pudrición basal 
del tallo). Las lesiones de la Pudrición 
superior del tallo siempre son discretas 
que parecen tener origen en la axila 
de la base de la hoja y se esparcen en 
sucesivas ondas de pudrición, de­
limitada cada una por la línea marrón 
o negra característ ica de las infec­
ciones por Ganoderma. 

Si se supone que el Ganoderma es 
la causa primaria de la Pudrición su­
perior del tallo, ¿qué condic iones 
provocan el desarrollo de la pudrición? 
¿Y cómo es que el inòculo alcanza 30 
pies hacia arriba por dentro de una 
pa lma de acei te? La presenc ia de 
Ganoderma en las bases de hojas de 
la palma de aceite (Bridge et al. 2001; 
Pilotti y Bridge 2002) podría ser una 
explicación con el inòculo que se deriva 
de infecciones latentes provenientes de 
las esporas, que pueden haber estado 
presentes en las bases de hojas du­
rante algún tiempo. Cuando las hojas 
se cortan en tiempo de cosecha, tienen 
lugar una serie de cambios por los 
cuales cambia la fisiología de la hoja -
se vuelve d i s func iona l en lo que 
respecta a transportar el agua y se seca 
y muere. Cuando la base de la hoja 
cambia de tejido vivo a tejido muerto, 
es posible que el hongo reciba u n a 
base alimentaria suficiente para esta­
blecer colonias todavía más adentro de 
la palma. El estudio (Bridge al. 2001) 
no especificaba el estado de la pudri­
ción en relación con el corte de la hoja, 
pero la colonización de las bases de 
hojas podridas podría dar al inòculo 
potencial suficiente para invadir ma­
terial vivo, con lo que el disparador 

viene a ser el cambio de base de una 
hoja viva a u n a hoja muerta. 

Suponiendo que hasta un 15% de 
las b a s e s de ho jas c o n t i e n e n e l 
patógeno (Bridge et al. 2001; Pilotti y 
Bridge 2002) se podría esperar que la 
incidencia de Pudrición superior del 
tallo en la plantación fuera similar, 
pero por lo general no es ése el caso. 
¿Por qué? El hongo está presente en 
algunas bases de hojas, pero por lo 
general no invade (falta de potencial, 
insuficiencia de base alimenticia) o los 
mecanismos de defensa del huésped 
evitan la invasión en todos, menos 
unos pocos casos. Cuando se corta la 
hoja, la p l an t a crea u n a serie de 
barreras para sellar la base de la hoja 
del huésped viviente, con el fin de 
protegerse de la infección. Se trata de 
un fenómeno de resistencia genera­
lizado y con el tiempo, en la palma de 
aceite, muchas de las bases de hojas 
(que quizás contienen el hongo) caen 
al suelo y así dejan un tronco más liso. 
En consecuencia, las posibles fuentes 
de infección en las bases de hojas 
pueden perderse de continuo, con lo 
que la incidencia de la Pudrición su­
perior del tallo se mantiene baja. 

Entonces ¿por qué la incidencia de 
la Pudrición Superior del Tallo es más 
alta en uno de los Jardines Semilleros 
de Bah Lias? Este cambio podría ser 
simplemente el resultado de la herida 
- cuando la unión entre la hoja y el 
eje principal es lesionada al doblar la 
hoja hacia a t rás duran te la polini­
zación, lo cual permite que el hongo 
penetre en la palma. Al doblar hacia 
a t r á s las ho jas p a r a recoger los 
racimos de semillas, se las debilita por 
la presión ejercida sobre ellas y esto 
podría ser suficiente para permitir la 
infección del Ganoderma - cambiar el 
equ i l ib r io e n t r e el h u é s p e d y el 
patógeno a favor del patógeno. A esto 
se podría atribuir sin duda, porque 
la mayor incidencia en uno de los 
J a r d i n e s Semi l le ros de Bah Lias 
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e n t o n c e s se ve en gene ra l en la 
siembra e inclusive los intentos de 
replicar la Pudrición basal de tallo 
como en el Jardín Semillero doblando 
hacia atrás las hojas e inoculando con 
esporas han fallado. 

La observación de la Pudrición su­
perior del tallo en Bah Lias también 
s u g e r i r í a q u e e l o r igen de e s t a 
pudrición podría no ser la base de la 
hoja muer ta sino los detritos de la 
axila de las hojas. La disección de 
palmas con la Pudrición superior de 
tallo reveló que la pudrición parecía 
originarse en la axila y no en la base 
de la hoja. La cantidad de detrito que 
se acumula en la axila detrás de la 
b a s e de la hoja es f enomena l . A 
menudo hay allí suficiente detri to 
parecido a tierra para permitir que 
crezcan en él helechos y otras plantas. 
Resulta inconcebible que este detrito 
no esté lleno de hongos y otros micro­
organismos, incluidas las esporas de 
Ganoderma provenientes del aire, y 
dadas las condiciones de humedad de 
este detrito, allí podrían germinar las 
esporas de Ganoderma. Sin embargo, 
a diferencia de las bases de las hojas 
en las que el hongo gozaría de u n a 
relativa protección, estas esporas del 
detrito estarían sometidas a antago­
nismo y competencia por parte de los 
nutrientes, lo cual podría privarlas del 
alimento suficiente necesario para que 
puedan establecer colonias en el tejido 
vivo. El las pueden sobrevivir allí 
muchos años viendo sus poblaciones 
diezmadas y aumentadas por la lluvia 
que baja más esporas del aire y la 
Pudr ic ión s u p e r i o r del tal lo sólo 
resultaría cuando un cierto número 
de c i r cuns t anc i a s se p resen ten al 
tiempo, y a esto podría atribuirse la 
baja incidencia de esta pudrición en 
la plantación en general. 

En un intento por investigar la 
p r e s e n c i a de Ganoderma en e s t e 
detrito de un reducido número de 
árboles, Hasan (observaciones iné­

ditas) preparó una serie de diluciones 
de este detrito y las colocó en placas 
en el Medio Selectivo Ganoderma 
(Ariffin e Idris 1991). No se detectó un 
Ganoderma v iable q u e p u d i e r a 
implicar que las esporas de Gano­
derma no estén presentes por lo gen­
eral en es te de t r i to , pero sólo se 
estudiaron unas cuantas muestras, de 
modo que se requiere un estudio más 
largo de este detrito, quizá en conjunto 
con los i n i c i a d o r e s m o l e c u l a r e s 
reportados atrás. 

Otro factor i n t e r e s a n t e son los 
numerosos insectos encontrados en 
las palmas de aceite y se ha observado 
que a lgunos de éstos contienen el 
patógeno en las bocas, cuerpos, tubos 
digestivos y en sus excrementos (Bah 
Lias Research Station 1999). Esto no 
es raro en patógenos basidiomicetos. 
Vasiliauskas et al. (1978) reportaron 
que esporas de Heterobasidion anno-
sum permanecieron viables después 
de su paso por el tubo digestivo de 
garrapatas y colémbolos. Genty et al. 
(1976) reportaron que basidioesporas 
de Ganoderma habían permanecido 
viables después de su paso por el tubo 
digestivo de Sufetula (Lepidoptera: 
Pyralidae). Los i n s e c t o s p u e d e n 
lesionar la palma en alguna forma. El 
escarabajo Oryctes sp. y la larva de 
Sufetula spp. han participado en la 
creación de rutas de entrada para las 
basidioesporas (Genty et al. 1976). Las 
heridas causadas por insectos pueden 
constituir el disparador que lleva al 
patógeno a invadir la palma. Otra 
posibilidad es que el paso a través del 
t u b o d iges t ivo de un i n s e c t o se 
necesi te p a r a a u m e n t a r la germi­
nación o que el detrito en la axila de 
la hoja tal vez necesite ser complemen­
tado con compuestos nitrogenados (de 
excrementos y exosqueletos). Esto 
podría permitir que el hongo crezca lo 
necesa r io y que rec iba suf ic iente 
energía para pasar del tipo de vida 
saprobiótico en el detrito, a la invasión 
de tejidos vivos. 
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E s t a s p o s i b i l i d a d e s s e d e b e n 
estudiar más a fondo para entender 
un poco más acerca de la función de 
las e s p o r a s de Ganoderma en la 
Pudr ic ión super io r del tallo, pero 
repasando la literatura que se tiene 
hasta la fecha y por los resultados de 
n u e s t r o p rop io t r a b a j o , n u e s t r a 
hipótesis de trabajo en la Estación de 
Investigación Bah Lias es que las espo­
ras de Ganoderma serían una causa 
probable de la Pudrición superior del 
tallo. Estas esporas podrían caer en 
la superficie de hojas c o r t a d a s e 
invadir las bases de las hojas o podrían 
ser depositadas en las axilas de las 
hojas y existir allí en el detrito. Los 
insectos también podrían transpor­
tarlas. Cualquiera que sea la manera 
en que estas esporas llegan a las bases 
de las hojas o al detrito, ellas requieren 
energía suficiente p a r a invadir la 
palma viva. En nuestro trabajo con 
plántulas inoculadas de manera arti­
ficial, parece probable que también se 
necesite la dicariotización (véase más 
adelante). Las heridas practicadas en 
la axila entre la hoja y el eje principal 
(por insectos o por el hombre) pueden 
obviar las defensas del huésped y 
permitir que el hongo penetre, luego 
v ienen la pud r i c ión , los c u e r p o s 
fructíferos y las esporas, con lo que se 
completa el ciclo de vida (Fig. 1). 

Las basidioesporas y la Pudrición 

basal del tallo 

En lo que a la Pudrición basal del tallo 
respecta, aún no se ha aclarado el 
papel de las esporas de Ganoderma. 
Además del hecho de que tratar de 
inocular directamente palmas adultas 
con esporas de Ganoderma ha sido 
particularmente negativo, los intentos 
de inocular p l án tu la s con esporas 
artificialmente bien sea como u n a 
rápida cortina de resistencia o para 
probar la patogenicidad, también ha 
sido difícil. Yeong (1972) reportó que 
no h u b o infección d e s p u é s de la 

inoculación directa de plántulas de 
palma de aceite. Turner (1981) reportó 
que él no h a b í a podido inocu la r 
plántulas con suspensiones de esporas 
y eso lo llevó a concluir que las esporas 
no tenían una función directa en la 
infección. A través de los años, en Bah 
Lias también se han ensayado sin éxito 
varios métodos. Las plántulas se han 
i n o c u l a d o con s u s p e n s i o n e s de 
esporas y con lechadas (mezclas de 
micelio monocar ió t ico con agar y 
agua), sumergiendo las raíces de las 
p l án tu l a s en esas mezclas . No se 
observó infección alguna y cuando las 
plántulas se abrieron por mitades no 
se observó p u d r i c i ó n y se h a b í a 
reaislado Ganoderma (Bah Lias Re­
search Station 2000). Las lechadas de 
mezclas de monocariones compatibles 
(micelios d icar ió t icos) t a m p o c o 
causaron enfermedad en las plántulas, 
en tanto que los bloques de caucho con 
co lon ias e s t a b l e c i d a s de micelio 
d ica r ió t i co ( m é t o d o n o r m a l de 
inoculación artificial (Khairudin et al. 
1991)] indujo con éxito la enfermedad 
en las plántulas. Sin embargo, el uso 
de bloques de caucho que habían sido 
colonizados con éxito por el mono-
carión, tampoco dieron resultado en 
cuanto a infección de las plántulas. 
Este trabajo parece indicar que la 
infección sólo ocurría cuando el hongo 
estaba en estado dicariótico y tenía 
suficientes reservas de energía en la 
forma de u n a base nu t r i en t e que 
pueda colonizar (Hasan y Flood 2003, 
en prensa). 

Una posible explicación 

¿ E n t o n c e s cómo p o d r í a n e s t a r 
implicadas las basidioesporas en la 
Pud r i c ión b a s a l del ta l lo? Una 
posibilidad es que las basidioesporas 
p u d i e r a n infec tar las p a l m a s de 
m a n e r a i n d i r e c t a , e s deci r , que 
pudieran establecer colonias en los 
detritos, que luego se convertirían en 
fuentes de infección para palmas vivas 
(Miller 1995; Flood et al. 2000). 

J. Flood et al. 
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En otros hongos basidiomicetos, 
incluidos los hongos que pudren la 
madera y los patógenos de cultivos 
perennes como H. annosum, las basi-
dioesporas son esporas de dispersión. 
Griffith et al. (2001) sugirieron que 
esto también era cierto p a r a el G. 
boninense. Estos hongos enfrentan el 
di lema de que en condic iones de 
bosques na tu ra l e s sus fuentes de 
alimento serían otro pedazo de madera 
muerta u otro huésped en el caso de 
p a t ó g e n o s , y h a b r í a n e s t a d o 
separados espacialmente por distan­
cias has ta de varias millas. Es así 
como en términos evolutivos, ellas 
h a b r í a n t en ido que p r o d u c i r u n 
mecanismo para llegar hasta su nueva 
fuente de alimento. Las basidioesporas 
de H. annosum establecen colonias en 
la supe r f i c i e de t o c o n e s r ec i én 
cortados de su huésped (Pinus spp.) y 
a partir de esta base alimentaria, el 
hongo crece a lo largo de las raíces 
para invadir árboles vivos. Es un 
hongo que en sus orígenes fue un 
saprobio, pero se ha adaptado a través 
del establecimiento de colonias en 
tejidos de tocones para uti l izarlos 
como base alimentaria para a tacar 
huéspedes vivos dentro de un tipo de 
vida necrotrófico. Las basidioesporas 
también se producen vía la repro­
ducción sexual, lo que permite mayor 
variación en la población y a través 
de e s t a variación puede operar la 
se lecc ión n a t u r a l . M e d i a n t e l a 
selección n a t u r a l , las cepas m á s 
agresivas del hongo patógeno para los 
pinos ha llegado a predominar e in­
clusive ha habido u n a especialización 
de las cepas para atacar a algunos 
o t ros h u é s p e d e s . También se ha 
observado que las basidioesporas son 
impor tan tes en la propagación de 
Polyporus schweinitzii (Bar re t t y 
Uscplic 1971). Esto también puede ser 
cierto en el caso del G. boninense en 
la palma de aceite. 

Las esporas de cuerpos fructíferos 
en árboles infectados caen en grandes 

cantidades sobre el suelo que los rodea 
y sobre los tejidos de tocones y otros 
detritos de la palma de aceite (en el caso 
de las renovaciones). Aún en un campo 
en el que el detrito se ha limpiado 
cuidadosamente al renovar, todavía 
habrá u n a considerable cantidad de 
detr i tos de raíces y es tos detr i tos 
pueden ser un inòculo significativo 
para las plántulas sembradas en el 
suelo (Hasan y Turner 1998; Flood et 
al. 2000). Se considera que el sistema 
radical de una palma de aceite indi­
vidual madura se extiende por 16 m 
de suelo (Darmono 2000). Así pues, hay 
una gran cantidad de material de raíces 
disponible para la colonización, y el 
material se acumula en la tierra como 
resultado de su propia poda (Jourdan 
y Rey 1996; Hartley 1988) y en las 
c a p a s vegetales super iores se en­
cuentran grandes cantidades de raíces 
c u a t e r n a r i a s . Ariffin et al. (1995) 
demostraron que un inòculo artificial 
apenas ligeramente mayor que la raíz 
de una palma de aceite podría causar 
la infección de plántulas de palma de 
aceite y Singh (1991) averiguó el origen 
de la infección de algunas palmas y 
demostró que se había iniciado en 
pequeños haces de raíces enfermas de 
un antiguo rodal de palmas de aceite. 
Es posible que esas raíces hubieran 
sido infectadas por el rodal anterior o 
colonizadas por basidioesporas. En 
forma similar, Hasan y Turner (1998) 
y Flood et al. (2000) reportaron que las 
raíces presentaban una pequeña pero 
significativa fuente de inòculo para 
plántulas de palma de aceite. En la 
Estación de Investigación Bah Lias se 
está estudiando la hipótesis de que este 
material se podría convertir en un 
s u s t r a t o p a r a la co lonizac ión de 
basidioesporas y así, en un método 
indirecto de las esporas participantes 
en la infección. 

Además , l as ba s id ioe spo ra s de 
cualquier parte del cultivo o inclusive 
de otras plantaciones (Sanderson et 
al. 2000) podrían establecer colonias 
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en el detrito y cada porción de detrito 
en el suelo podría ser colonizada por 
un genotipo de Ganoderma diferente 
(ganeta sensu Rayner) o por varios 
genotipos. Ya hay alguna evidencia que 
da soporte a esta idea. Los estudios 
de la incompatibilidad somática y del 
perfil de ADN mitocondrial (ADNmt) de 
aislados tomados de muchas palmas 
adultas de dos bloques de palma de 
aceite (Miller 1995; Miller et al. 1999) 
revelaron una considerable variación 
entre los aislados y concluyeron que 
los a is lados se p r e s e n t a b a n como 
numerosos genotipos distintos aún 
dentro de u n a misma palma. En ese 
caso, la propagación micelial a palmas 
adyacentes o por contacto entre una y 
otra raíz parecía muy poco probable. 
En forma parecida, Ariffin et al. (1996) 
reportaron un alto grado de hetero­
geneidad entre aislados tomados de 
palmas adultas infectadas adyacentes. 
Esto contrasta con otros hongos que 
pudren la madera como el Phellinus 
noxius (Hattori et al. 1996) en donde 
un clon del patógeno se puede ex­
tender en varios metros. Del trabajo 
mo lecu la r de Miller (1995) y las 
pruebas de incompatibilidad somática 
de Ariffin et al. (1996) se ha dicho que 
i n d i c a n que las b a s i d i o e s p o r a s 
participan en la propagación de esta 
enfermedad, pero estos estudios no 
significan que las ba s id ioe spo ra s 
infecten las palmas en forma directa. 
Los resultados podrían ser igualmente 
exp l i cados s i las b a s i d i o e s p o r a s 
pud ie ran infectar las pa lmas indi­
rectamente, es decir si pudieran esta­
blecer colonias en el detrito que des­
pués se convirtieran en fuentes de 
infección para palmas vivas (Miller 
1995; Flood et al. 2000). En la Estación 
de Investigación Bah Lias, ya se ha 
demostrado que basidioesporas germi­
nadas solas, productoras de micelios 
monocariót icos, pueden establecer 
colonias en los tejidos de la madera 
de caucho y la palma de aceite (Hasan 

y Flood 2003, en prensa). En condi­
ciones na tu ra les , m u c h a s basidio­
esporas caerán sobre el detrito de las 
plantas, se supone que establecerán 
colonias allí y que al encontrar un 
micelio (o u n a espora) compatible 
adecuado se tornarán dicarióticas. 

Desde un punto de vista evolutivo, 
el hecho de que el micelio mono-
cariótico pueda establecer colonias en 
los detritos significará que hay u n a 
mayor probabilidad de encontrar otro 
micelio compatible o una espora com­
patible que caiga en el monocarión que 
está creciendo, tenga lugar la dicario-
tización, se formen los cuerpos fructí­
feros y se produzcan otras esporas 
p a r a se r d i s p e r s a d a s a g r a n d e s 
distancias (Fig. 1). Además, de ensayos 
en Bah Lias (Hasan y Flood 2003, en 
prensa) se sabe que la dicariotización 
se requiere para la patogenicidad, toda 
vez que los micelios monocarióticos 
aun provistos de una base nutriente, 
no c a u s a r o n e n f e r m e d a d en las 
plántulas de palma de aceite. 

También se sabe que las bas i ­
dioesporas de otros himenomicetos 
t ienen u n a función en el es table­
cimiento de colonias en nuevas áreas 
(Redfern y Stenlid 1998) y Sanderson 
et al. (2000) sugirieron esto para el G. 
boninense con ejemplos de las Islas 
Salomón. El crecimiento en detritos 
como se ha descrito aquí, sin duda 
pe rmi t i r í a t a m b i é n que las ba s i ­
dioesporas de Ganoderma tuvieran 
u n a función en la colonización de 
nuevas áreas. 

Además, el crecimiento en detritos 
podría actuar como un mecanismo de 
supervivencia. La supervivencia en la 
raíz y en otros detritos del suelo podría 
ser otra forma en la cual el hongo 
puede evitar la competencia de otros 
microorganismos. Khalid et al. (2000) 
r epor t a ron que la mayoría de los 
residuos de palma de aceite se pueden 
descomponer n a t u r a l m e n t e en un 
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lapso de 12 a 18 meses, pero que las 
raíces se toman mucho más tiempo, 
hasta 25 meses, para descomponerse. 
Algunas especies de Ganoderma pue­
den producir clamidosporas (esporas 
de supervivencia) (Rolph et al. 2000) 
y se han observado células inflamadas 
en el tejido de la palma de aceite 
(Ariffin et al. 1989). En las raíces de la 
palma de aceite, la corteza se des­
compone r á p i d a m e n t e y el hongo 
podría existir y crecer adentro (entre 
la hipodermis y la exodermis) pro­
tegido de mic roorgan i smos a n t a ­
gonistas y competidores. De hecho se 
ha reportado que el tejido de raices es 
ampliamente colonizado por el hongo 
en las p l an ta s infectadas y se ha 
detectado en el interior del cilindro 
central y aun en los vasos (Ariffin et 
al. 1991). Los fragmentos de raíces que 
se dejan in situ a menudo contienen 
el p a t ó g e n o y p r o d u c e n c u e r p o s 
fructíferos en sus extremos cortados 
(Ariffin 2000). Las e sporas prove­
nientes de estos cuerpos fructíferos 
mantendrían el inòculo en el suelo, 
quizás con la posterior colonización de 
otros detritos por parte de las esporas 
y cuerpos fructíferos de los "cuerpos 
latentes" (Darmono 1998, 2000). 

T u r n e r (1981) se apoyó en la 
evidencia disponible entonces (ante­
rior a los estudios moleculares) para 
concluir que las basidioesporas no 
t e n í a n n i n g u n a función en l a 
propagación en la plantación, pero 
servían para establecer colonias en 
nuevos sustratos que se convirtieron 
en fuentes de infección en nuevas 
áreas. Al ponderar la evidencia ahora, 
sí es probable que las basidioesporas 
tengan una función en la propagación 
de la Pudrición basal del tallo en una 
plantación, pero esto probablemente 
sería en forma indirecta a través del 
e s t a b l e c i m i e n t o de co lon i a s en 
residuos. Ellas también pueden haber 
participado en el establecimiento de 
fuentes de infección en nuevas áreas, 

como concluyeron Turner (1981) y 
Sanderson et al. (2000). Las basidio­
esporas pueden t ransportarse en el 
viento a lo largo de muchos kilómetros. 
Recientemente, Pilotti y Sanderson 
(2001) presentaron evidencia de alelos 
compartidos entre aislados. Los alelos 
compartidos que indican un origen 
c o m ú n de las i n f ecc iones , se 
encontraron a distancias tan apar­
tadas como hasta de 15 kilómetros. 
Este trabajo también sugiere que un 
número re la t ivamente l imitado de 
genotipos estuvieron presentes en la 
"generación fundadora", pero estos 
f u n d a d o r e s h a b r í a n s ido h e t e r o ­
géneos . Este podr ía habe r sido el 
inòculo primario responsable de la 
enfermedad en los bloques de palma 
de aceite de primera generación en 
Milne Bay (Pilotti y Sanderson 2001). 
Estos inóculos fundadores podrían ser 
p r o d u c i d o s como r e s u l t a d o de la 
colonización por par te de basidio­
esporas , de residuos o de inóculos 
r e s idua l e s (pos ib lemente cue rpos 
latentes) del rodal anterior, con una 
posterior infección al interior de las 
pa lmas de aceite en lugar de u n a 
infección directa de las plantas por 
parte de las basidioesporas. 

Sin embargo, hay alguna evidencia 
que parecería no respaldar la función 
de los residuos en la propagación de 
la enfermedad. Este punto es ilustrado 
por Sanderson et al. (2000) con datos 
de un estudio de las Islas Salomón. 
Los lotes plantados en campos que 
antes fueron arrozales, presentaron 
niveles de Pudrición basal de tallo 
similares a los observados en lotes de 
palma de aceite sembrados donde 
había habido bosques. Sanderson et 
al. (2000) afirman que es improbable 
que la infección proviniera de las 
raíces que entraban en contacto con 
r e s i d u o s infec tados (inòculo) en­
terrados en el suelo, ya que en este 
caso el sembrado de arroz tenía 10 
años y sugiere que las basidioesporas 
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t ransportadas por el viento causaron 
las primeras infecciones directamente. 
De esto resulta un mismo número de 
in fecc iones en a m b o s lo t e s , in­
dependientemente de que los bloques 
hubieran sido sembrados después de 
bosques o después de arroz. Sin em­
bargo, las basidioesporas que primero 
e s t a b l e c e n co lonias en el de t r i to 
también podrían explicar estos resul­
tados. Estos lotes tenían de 10 a 12 
años y se supone que en este tiempo 
numerosos fragmentos de raíces de 
palma de aceite y otros detritos se 
habrían acumulado en las diferentes 
capas vegetales. Además, durante este 
período las basidioesporas transpor­
t a d a s por el viento podrían haber 
establecido colonias en forma continua 
en este material para la época de la 
evaluación. Los fragmentos, muchos 
en los primeros centímetros del perfil 
del suelo, todavía podrían haber ac­
tuado como bases alimentarias para 
las esporas que llegan transportadas 
por el viento que continuamente son 
depositadas en el suelo e introducidas 
en el perfil del suelo, siendo así fuentes 
de inòculo. Las bases a l imentar ias 
para las basidioesporas no serán sólo 
los detritos que quedaron de la última 
siembra, sino también los productos 
del continuo ciclo de producción de 
raices y muerte de las palmas de aceite 
(Jourdan y Rey 1996) y del proceso de 
colonización que es un fenómeno en 
curso. Además cualquier inòculo en 
las bases de las hojas (véase atrás) que 
pudiera haberse caído del tronco de 
palma de aceite también contribuirían 
al inòculo potencial. En esta forma, la 
hipótesis de que se deriven infecciones 
del detrito colonizado, todavía tiene 
peso. 

¿Por qué se demora tanto la 

manifestación de los síntomas? 

Una de las preguntas más frecuentes 
asociadas con la investigación de la 
palma de aceite es, ¿por qué se demora 

tanto la aparición de los síntomas? En 
p a l m a s de c a m p o en l a p r i m e r a 
siembra, los síntomas no se observan 
durante muchos años, por lo general 
de 12 a 15 años después del caucho. 
Aplicando una técnica de inoculación 
en raices, Ariffin et al. (1995) pudieron 
estimar que la velocidad de movimien­
to del patógeno a lo largo de una raíz 
in fec tada era m á s o m e n o s de 1 
centímetro por mes. Así, hipotética­
mente, si la raíz tuviera un metro de 
largo y fuera infectada por contacto 
con detrito infectado, le tomaría unos 
ocho años llegar a la cepa. Además, la 
palma de aceite tiene una considerable 
c a n t i d a d de a u t o p o d a de r a í ce s 
(Jourdan y Rey 1996), de modo que al 
hongo le toma largo tiempo llegar a la 
cepa, ya que constantemente las raíces 
se están desprendiendo. Sin embargo, 
la raíz desprend ida todavía puede 
pasar inòculo a otras raices cercanas 
y finalmente con el tiempo, más y más 
del sistema radical es colonizado por 
el hongo, proporcionando un potencial 
de i nòcu lo su f i c i en te (así como 
suficiente energía) para invadir a la 
cepa. La fase crítica parece ocurrir 
cuando el patógeno ingresa a la cepa; 
a diferencia de las raíces, el tejido de 
la cepa no puede ser reemplazado. 
Finalmente, la colonización llevará a 
u n a pudrición extensa y éste es el 
punto en el que se verán los síntomas. 
E x p e r i m e n t o s en la E s t a c i ó n de 
Investigación Bah Lias (Bah Lias Re­
search Station 1994) han mostrado 
que el tamaño del inòculo (tamaño de 
los bloques de caucho colonizados) 
afecta la velocidad y el éxito de la 
infección (observación de los síntomas) 
en las p l án tu l a s . Darmono (1998) 
también afirma que utilizando tejido 
de madera de cocotero como base 
a l imen ta r i a , a mayor t a m a ñ o del 
inòculo más alta la tasa de infección 
exitosa. Esto sugiere que el tamaño del 
inòcu lo del c a m p o , j u n t o con e l 
c rec imien to y vigor a fec ta r í an la 
velocidad del establecimiento de la 
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Pudrición basal del tallo en el sistema 
radical pr imero , luego en la cepa 
llevando al desarrollo de la lesión y de 
esa manera, a los síntomas externos. 
Otros experimentos en la Estación de 
Investigación Bah Lias han indicado 
que el empapar los bloques de caucho 
en efluentes de la palma de aceite 
(emisiones del procesamiento de la 
palma de aceite), también pareció 
aumentar, en gran medida, la infec­
ción (Bah Lias Research Station 1994). 
Esto parecería aumentar la evidencia 
de un mínimo potencial de inòculo, 
una mínima base nutriente que pro­
d u c i r í a e n e r g í a su f i c i en te p a r a 
penetrar en la cepa y es la colonización 
del detrito que permite al patógeno 
derivar suficiente energía, lo que pare­
ce ser la clave de todo el asunto de la 
patogenicidad del Ganoderma y, de 
nuestro fracaso en inocularlo artificial­
mente, a menos que se proporcione al 
hongo una base nutriente adecuada. 

Es posible que lo que Sanderson et 
al. (2000) estaban reportando en las 
Islas Salomón, es el tiempo necesario 
para que en el suelo haya suficiente 
detrito infectado disponible (suficiente 
potencial de inòculo) para un ataque 
concertado a las cepas de las palmas. 
Este tiempo puede estar representado 
en 10 a 12 años y hay hasta un 3% de 
posibilidades de que las infecciones de 
referencia en estos lotes se deban a 
esta fuente original de inòculo. Una 
vez que estas infecciones producen 
cuerpos fructíferos se generan otras 
basidioesporas para colonizar m á s 
material, en la población de Gano­
derma de la plantación se observa más 
y más diversidad genética y habrá más 
inòculo disponible para propagarse a 
otras plantaciones. 

Otra hipótesis que también podría 
explicar el hecho de que exista esa 
d e m o r a e n t r e las s i e m b r a s y la 
aparición de síntomas es que el hongo 
pudiera invadir la palma de aceite y 
establecer sus colonias sin que haya 
síntomas aparentes. Darmono (2000) 

r e p o r t ó q u e los a n t í g e n o s de G. 
boninense no e ran de tec tab les en 
palmas gravemente infectadas, pero 
podían detectarse en árboles adyacen­
tes sanos en apariencia. La invasión 
puede ocurrir muy temprano en el 
vivero, por ejemplo, y el crecimiento 
fungal en la planta de alguna manera 
es mantenido a raya (como se des­
cribió atrás). Sólo cuando este equi­
librio se al tera , a m e n u d o mucho 
después de la colonización inicial, es 
que el hongo se torna patógeno y se 
ven los síntomas. Sin embargo, esta 
h ipótes is no parecer ía poder sos­
tenerse si uno tiene en cuenta que en 
r e n o v a c i o n e s s u c e s i v a s , l a en ­
fermedad aparece más t e m p r a n o . 
¿Significa esto que la delicada relación 
con el hongo que establece colonias 
sin s ín tomas se al tera an tes? Una 
explicación más probable es que hay 
un mayor potencial de inòculo de 
detrito colonizado en las renovaciones 
(en especial cuando las prácticas de 
sanidad se llevan a cabo en forma 
inadecuada) y así, la fase crítica de 
penetración en la cepa se logra más 
temprano. En unos cuantos campos 
de p l a n t a c i o n e s en L o n s u m , l a s 
palmas han presentado síntomas tan 
tempranos como a los dos años (Hasan 
y Flood, observaciones inéditas). Esto 
se puede explicar porque los troncos 
no fueron retirados en estos campos 
y en esa forma, las plántulas estu­
vieron m á s e x p u e s t a s a g r a n d e s 
cantidades de detrito infectado cerca 
de sus puntos de siembra (Flood et al. 
2000) y ten ían s i s t emas radicales 
pequeños que podían ser fácilmente 
s u p e r a d o s pa ra lograr u n a pene ­
tración crítica en sus cepas. Es prob­
able que también en esto participe la 
selección en la población de genotipos 
m á s a g r e s i v o s del p a t ó g e n o . La 
reproducción sexual vía las basidio­
esporas es u n a parte importante del 
ciclo de vida en lo que respecta a 
conferir variabilidad a la población 
patógena. 
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No obstante, el patógeno ha sido 
detectado en palmas sanas en apa­
riencia (Darmono 2000) y Hasan y 
Turner (1998) también reportaron de 
un 1 a un 6% de infección de plántulas 
alrededor de tocones que provenían de 
palmas que "lucían sanas" (cuando las 
palmas no eran envenenadas) y cerca 
de un 10% de infección en las plántu­
las si las palmas habían sido envene­
nadas. Estas observaciones parecerían 
sumarse a la evidencia de que palmas 
en apariencia "sanas" contenían el 
patógeno que se convertiría en fuentes 
para plántulas cebo, pero las cepas 
"sanas" podían haber estado ya infec­
tadas sin haber presentado síntomas 
todavía. Sistemas radicales infectadas, 
pero con una colonización insuficiente, 
han causado síntomas externos. No 
o b s t a n t e , H a s a n y T u r n e r (1998) 
también reportaron que secciones de 
troncos que lucían sanas se convir­
tieron en fuentes de la enfermedad y 
es to ocu r r ió d e s p u é s c u a n d o las 
plántulas cebo ya estaban sembradas 
alrededor de tocones de árboles que 
ya tenían síntomas obvios y extendi­
dos. ¿Cómo es que los tejidos de tron­
cos aparentemente sanos se convier­
t e n en fuen te s de infección p a r a 
plántulas cebo? ¿Constituye esto otra 
prueba de que el hongo podría estable­
cer colonias internamente en la parte 
superior de palmas aparen temente 
s a n a s , pero p e r m a n e c e r e n u n a 
especie de estado latente sin afectar 
al h u é s p e d ? O acaso el hongo ya 
estaba presente en las axilas y bases 
de las hojas como se describió atrás, y 
una vez que las palmas mueren, estos 
inóculos pueden colonizar tejidos del 
tronco y causar unas cuantas infec­
ciones en plántulas cebo plantadas ahí 
cerca. Esta es un área de investigación 
en la cual habría que profundizar. 

¿Qué sucede cuando los nutrientes se 

han agotado? 

Cualquiera que sea el medio por el cual 
u n a palma es infectada, en algún 

24 PALMAS 

m o m e n t o d a d o ella es i nvad ida , 
colonizada, se observan los síntomas 
y la palma es utilizada como fuente de 
nutrientes por el patógeno. Es prob­
able que a medida que los nutrientes 
empiecen a agotarse, el hongo produz­
ca cuerpos fructíferos y basidioesporas 
como un mecanismo de dispersión a 
otras fuentes de alimento (como ocurre 
con otros hongos) y se completa el ciclo 
de vida (Fig. 1). Resulta interesante lo 
que Darmono (2000) reportó sobre que 
no se d e t e c t a r o n a n t í g e n o s del 
p a t ó g e n o en á rbo l e s g r a v e m e n t e 
infectados, sino en tres de cada cuatro 
árboles aparentemente sanos adya­
centes a la palma infectada, lo que al 
parecer indicar ía que el patógeno 
habría desaparecido de árboles grav­
emente infectados. Esto se relaciona 
con u n a importante observación que 
se ha hecho sobre numerosos ensayos 
en la Estación de Investigación Bah 
Lias, la cual es que después de algún 
tiempo los tocones de las palmas de 
aceite parecen perder su infecciosidad, 
el Ganoderma no puede ser reaislado 
de los tocones y las plántulas cebo 
sembradas cerca de estos tocones no 
son infectadas (Flood el al. 2000). 
¿Pero por qué esto? En otros sistemas, 
la degradación de nutrientes siempre 
sigue u n a suces ión en la que los 
hongos a l c a n z a n p r e e m i n e n c i a y 
declinan en la medida en que se agotan 
sus propios nutrientes adecuados. Por 
lo general , los nu t r i en t e s de fácil 
asimilación los utiliza primero un 
g r u p o de h o n g o s , luego la 
hemicelulosa y la celulosa seguidas 
por la l ignina, son degradadas en 
sucesiones por otros grupos fungales. 
Es probable que ocurra lo mismo con 
el Ganoderma que establece colonias 
en material de palma de aceite como 
tocones o cepas. Otros hongos compe­
titivos pueden ganar terreno, en la 
medida en que el ambiente se torne 
más adecuado para ellos. Cada hongo 
alterará la base alimentaria en alguna 
forma y eso afectará el que pueda y no 
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pueda colonizar los t ocones m á s 
adelante. A medida que los nutrientes 
del patógeno disminuyen, entonces 
produce cuerpos fructíferos y esporas 
para asegurar que se complete el ciclo 
de vida. A menudo los ensayos en la 
Estación de Investigación Bah Lias 
también han reportado que el envene­
namien to con Gramoxone y otros 
productos parece producir más plan 
tulas infectadas cuando ellas se ponen 
como cebo a l rededor del mater ia l 
envenenado (Flood et al. 2000). Esto 
puede indicar que la descomposición 
es acelerada por el envenenamiento y 
así libera los nutr ientes con mayor 
rapidez y efectividad para el patógeno, 
lo cual le permite atacar más plántulas 
cebo. Si se logra entender mejor la 
descomposición del tejido de la palma 
de acei te por pa r t e del pa tógeno , 
entonces se podran utilizar organis­
mos competentes que evitarían que el 
Ganoderma tuviera suficientes nu­
trientes pa ra completar su ciclo de 
vida. Este enfoque se está investigan­
do en la actualidad, en Bah Lias y en 
la Universidad de Bath en el Reino Unido. 

Además, una vez que los nutrientes 
de la base alimentaria, como la cepa 
de u n a palma de aceite, empiezan a 
d i s m i n u i r , e n t o n c e s e l p a t ó g e n o 
p r o d u c i r á e s t r u c t u r a s l a t e n t e s 
(Darmono 2000) para la supervivencia, 
y también puede abandonar el tejido 
de la p a l m a de ace i te (una b a s e 
al imentaria y fuente de energía en 
disminución) y reingresar a una fase 
de suelo. Se sabe muy poco acerca de 
cualquier tipo de "fase de suelo" del 
Ganoderma. Hasan y Turner (1998) 
reportaron que el patógeno no crece 
libremente en el suelo, pero que puede 
crecer en ra íces que sa len de los 
tejidos del tocón. O puede producir 
agregados micel ia les o "cordones 
miceliales" que le permiten escarbar 
en busca de nuevas bases de alimento 
a co r t a d i s t a n c i a de los t e j idos 
infectados. En esta forma, el patógeno 
puede ser capaz de colonizar efectiva­

mente nuevas bases alimentarias más 
cercanas al punto de origen, en tanto 
que de la d i s e m i n a c i ó n a l a rga 
d i s t a n c i a se o c u p a n las bas id io -
esporas y su colonización de detritos. 

Conclusiones 

Es así como repasando la literatura 
actual y el trabajo llevado a cabo en 
Bah Lias a lo largo de muchos años, 
nuestras hipótesis de trabajo en lo que 
respecta a la Pudrición basal del tallo 
son que en las primeras siembras las 
infecciones se derivan de los focos de 
infección de detritos colonizados. En 
un p r i n c i p i o , e s t a s f u e n t e s de 
infección se derivarán del detrito del 
cultivo anterior. Inevitablemente, con 
cualquier cultivo, sea caucho, cocotero 
o b o s q u e s , s i e m p r e h a b r á a lgún 
detrito en el cual el G. boninense habrá 
establecido colonias. En el bosque, los 
huéspedes adecuados para el Gano­
derma pueden estar separados espa-
cialmente y cua lquier detr i to se rá 
heterogéneo y sólo uno o dos tipos 
podrían ser adecuados para que el 
G.boninense establezca sus colonias 
de modo que después de este "cultivo" 
sólo h a y a u n o s c u a n t o s focos de 
infección. En plantaciones donde an­
tes hubo cocoteros, habrá muchos 
más focos de infección y esta pobla­
ción ya se h a b r á a d a p t a d o a las 
palmas. En plantaciones donde antes 
hubo caucho sembrado , cualquier 
población restante de G. boninense ob­
viamente es capaz de establecer colo­
nias en la madera de caucho muerta 
(y esta es la base de la inoculación 
artificial) y de esta manera habrá más 
focos presentes que donde antes hubo 
bosque, aunque puede ser que no esté 
tan bien adaptado como cuando se 
trataba de cocoteros. 

También es probable que el patóge­
no deba estar en estado dicariótico para 
poder infectar p a l m a s , ya que el 
inòculo monocariótico a pesar estar 
provisto de u n a base alimentaria, es 
incapaz de infectar plántulas de palma. 
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La invasión de las raíces de la palma 
de aceite por parte del patógeno empe­
zará pronto después de la siembra, 
pero esto dependerá de la distancia 
hasta el detrito infectado, la tasa de 
crec imiento de las p l á n t u l a s , etc. 
Inicialmente la infección no se mani­
festará como síntoma externo alguno. 
Con el tiempo, una acumulación de 
raíces infectadas y f ragmentos de 
raíces en el suelo más cualquier otro 
detrito alrededor de la palma, como las 
bases de hojas (que se hayan caído de 
los árboles en crecimiento) se rán 
colonizados. Las basidioesporas de 
cuerpos fructíferos de o t ras plan­
taciones se sumarán a la diversidad 
g e n é t i c a de las p o b l a c i o n e s de 
patógenos que establezcan colonias en 
los residuos. 

F i n a l m e n t e , e l hongo t i ene 
suficiente capacidad para invadir la 
cepa. Es una relación muy dinámica -
docenas de raíces deben ser invadidas 
para que haya u n a masa suficiente de 
mater ia l infectado que permi ta la 
invasión a la cepa. Una masa crítica 
de patógeno (potencial de inòculo) debe 
producirse antes de que aquél pueda 
invadir el tronco y el tiempo necesario 
para alcanzar este nivel crítico pare­
cería estar asociado con el cultivo an­
terior. En p lan tac iones que an te s 
fueron de cocotero, esto toma menos 
tiempo que en las que antes fueron de 
bosques, porque para empezar en ellas 
hay un inòculo mucho mayor y ya ha 
sido seleccionado para atacar palmas. 
Por ejemplo, en Malasia, Singh (1991) 
observó síntomas tan tempranos como 
dos años después de sembrar donde 
antes había cocoteros. Donde la palma 
de aceite es sembrada después de 
caucho, que es el cultivo más común 
en las plantaciones de Lonsum, el mar­
co de tiempo en cuestión parece ser 
de 10 a 12 años después de la siembra. 

La invasión de la cepa constituye 
una fase crítica en el desarrollo de la 
enfermedad. Antes, la colonización de 

las raíces no es crítica, pues las raíces 
se pueden cortar (lo que es usual en 
la palma de aceite) y se forman nuevas 
raíces. Pero no es posible generar 
nuevo tejido de cepa y las actividades 
del pa tógeno - la co lonizac ión y 
degradación del tejido de la cepa lleva 
a la interrupción de la provisión de 
nutrientes y agua para las hojas y las 
partes aéreas; y se observan síntomas 
externos. 

El desarrollo de los síntomas exter­
nos también constituye una relación 
dinámica. Esto dependerá de la veloci­
dad de interacción entre el huésped y 
el patógeno y eso variará de una palma 
a otra, dependiendo de su composición 
genética. El huésped puede seguir 
resistiendo cada intento del hongo de 
invadir más el interior de la cepa y esto 
significará que el proceso fungal es 
lento. Las pa lmas pueden parecer 
sanas , pero en realidad contener el 
patógeno. O la palma individual puede 
tener u n a resistencia tan baja que el 
hongo avanza notablemente y rápida­
mente se ven síntomas agudos. Los 
síntomas se pueden atribuir directa­
mente a la pudrición del tronco y la 
interrupción de nutrientes y agua. Los 
factores de presión serán importantes, 
tales como que haya habido sequías 
prolongadas, etc. que pueden matar 
raíces y proporcionar un medio de 
entrada (o de hecho exceso de agua, 
por ejemplo inundaciones, que de igual 
manera pueden matar las raíces). Se 
observa que a menudo la Pudrición 
basal del tallo es peor en las zonas 
bajas. Las heridas de la microflora del 
suelo y los insectos también pueden 
desempeñar una función. 

No es probable que el G. boninense 
sea un patógeno sofisticado. Puede 
actuar como un patógeno, siempre y 
cuando tenga suficientes reservas de 
alimento, pero básicamente tiene un 
hábito necrotrófico y saprobiótico. Una 
vez que u n a s cuan tas pa lmas pre­
sentan síntomas, entonces otras pal-
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mas parecen presentar s ín tomas a 
medida que aumenta el número de 
focos de inòculo y más y más palmas 
sucumben a la invasión. Eventual-
mente, a medida que la enfermedad 
avanza en las palmas infectadas, los 
nutrientes se agotan y, como ocurre 
con todos los patógenos, el Ganoderma 
se ve forzado a reproducirse y disemi­
nar esporas. Los cuerpos fructíferos 
se observan en las palmas infectadas 
y son dispersadas millardos de basí­
dioesporas que establecerán colonias 
en el detrito de palma de aceite en el 
cultivo existente y colonizar en nuevas 
zonas. Como parte de la estrategia de 
supervivencia del patógeno, también 
se producirán estructuras latentes en 
material de palma de aceite en des­
composición, que también actuarán 
como fuentes de inòculo para futuras 
generac iones de pa lma de acei te . 
Además, el micelio del Ganoderma 
puede abandonar el detrito en des­
composición de la palma de aceite y 
volverse "basurero" en busca de fuentes 
alimentarias alternas en el suelo. 

Es así como al principio de la pri­
mera siembra hay unos cuantos focos 
de infección variables, más que todo 
con base en el detrito disponible y 
adecuado del cultivo anterior. Por lo 
general, debido al hecho de que había 
sustratos más adecuados en los lotes 
donde antes había sembrado cocotero 
o caucho, la enfermedad se observa 
más temprano y en mayor medida en 
estos bloques que en los que antes 
tenían bosques. Para el final de la vida 
económica de la primera generación 
de palmas de aceite hay muchos más 
focos de infección, con una población 
mucho más heterogénea derivada de 
la d icar io t izac ión y formación de 
basídioesporas. Esta población está 
adaptada para establecer colonias en 
material de palma y posiblemente sea 
seleccionada por su mayor agresi­
vidad. Esta población variable del 
patógeno ha sido detectada en estu­
dios m o l e c u l a r e s y exis te en las 

plantas infectadas, en el suelo y en 
los residuos asociados. 

C u a n d o se r enueva la s e g u n d a 
generación de palmas de aceite y se 
observan las prácticas normales de la 
plantación en Lonsum, las pa lmas 
viejas son derribadas y las cepas se 
sacan de la tierra. Luego los troncos y 
las cepas se disponen en hileras y las 
nuevas plántulas se siembran entre 
ellos. Muy r a r a vez u n a p l á n t u l a 
sembrada demasiado cerca de u n a 
hi lera de t roncos s u c u m b i r á a la 
P u d r i c i ó n b a s a l del ta l lo en los 
primeros años, de lo contrario esto 
sólo ocurrirá has ta los 15 años. La 
infección por Ganoderma no es peor 
en los campos renovados con palma 
de aceite comparada con la de aquéllos 
plantados después de caucho, siempre 
y cuando no se dejen las cepas en el 
suelo. Si las cepas se dejan en el suelo, 
has ta un 25% de la nueva plantación 
acabará infectada en el término de seis 
años. Los tocones o las cepas repre­
s e n t a n el mayor r iesgo, pero los 
troncos e inclusive los troncos aparen­
temente sanos pueden ser fuentes de 
infección y la razón para ello aún no 
está clara, aunque el inòculo de las 
bases de hojas podría estar implicado. 
El patógeno establece colonias en todo 
es t e m a t e r i a l y p r o d u c e c u e r p o s 
f ruct í feros y e s p o r a s , los c u a l e s 
también es tablecen colonias en el 
detrito del lote y propagan el inòculo 
a otros lotes. 

Debido a la producción de basí­
dioesporas (por reproducción sexual), 
la población del lote es altamente va­
riable y la variedad agresiva puede 
haber sido seleccionada de manera 
que las palmas de aceite de la segunda 
generación son más vulnerables a una 
mayor cantidad de inòculo posible­
mente seleccionado por su mayor 
a g r e s i v i d a d . La i n f o r m a c i ó n de 
renovaciones de más de 15 años en 
plantaciones de Lonsum es limitada, 
pero hay algunos indicios de que las 
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pérdidas de palma son mayores en las 
r enovac iones de p a l m a de ace i te 
comparadas con las de campos plan­
tados donde antes hubo caucho, y a 
esto se le está haciendo seguimiento. 

Dadas las anteriores discusiones, se 
incluye un supuesto ciclo de vida del 
G. boninense que muestra lo que se 
considera es tanto el ciclo de vida sa-
prob ió t ico como el ciclo de vida 
patogénico (Fig. 1). Cuanto más se 
logre entender sobre ambos ciclos de 
vida de este patógeno, más se podran 
aprovechar las debilidades y aportar 
prácticas de manejo sostenibles. En 
últimas, el control en la fase patogé­
nica implicará la generación de resis­
tencia en el huésped, lo cual, dados 
los prolongados ciclos de cultivo podría 
tomar muchos años, pero que es un 
objetivo central de la Sección de Mejo­
ramiento Genético en Bah Lias. En un 
plazo más inmediato, si se logra com­

p r e n d e r m á s la ecología de es te 
patógeno en el suelo y en el detrito del 
huésped (el ciclo saprobiótico) también 
se podran generar recomendaciones de 
control jus t i f icadas . Por fuera del 
huésped el hongo es vulnerable a la 
competencia y antagonismo de otros 
organismos, mientras que en el inte­
rior del huésped es más difícil tomarlo 
como blanco. La manipulación de la 
fase saprobiótica es parte principal del 
trabajo de la Sección de Patología en 
la Estación de Investigación Bah Lias 
para aportar recomendaciones prác­
ticas a las plantaciones. 

Reconocimientos 

Este es el primer estudio de una serie 
de informes de los r e su l t ados del 
trabajo emprendido en la Estación de 
Investigación Bah Lias y es publicado 
con la autorización de P T P P London 
Sumatra (Lonsum) Indonesia Tbk. 
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