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EL CULTIVO DE SORGO para grano es relativaments
nuevo en México, adquiriendo importancia a par-
tir de 1958; desde esa fecha la superficie de
sorgo se ha venido incrementando y ocupa actual
mente el tercer lugar on lmportancia por super=
ficie cultivada a2 nivel nacional. Anénimo.1981,
(7); Anénimo.1980 (5).

En 1981 se cosecharon aproximadaméente 186

mil has obteniéndose una produceidén de 768 mil
ton las que en su totalidad se destinaron al
consuno pecuario*, Las cifras anteriores indi -
can que el sorgo ha ido sustlituyendo en forma
gredval al mafz en la elaboracién de alimentos
balanceados pare aves, cerdos y ganado vacuno,
lo gue ha permitido que mayores voltmenes de

7z pe destinen al consumo humeno. Andnimo.
1981, (7).

Debido a la intensificacién del cultivo
de), sorgo en nuestro pafs a partir de su intro-
dueccién se han roportado, reclentemente, proble
mas bastante serios de plegas y enfermedades o—
cagionando pérdides econémicas, que sunque no
han sildo estimadas, exlsten reportes de que pue
den ser bastants significativas. -

# S,A.R,H. (Secretaria de Agricultura y Recur-
gos Hidrdulicos). 1961.



El mildid velloso del sorgo, causado por el hongo Fe-
ronosclerospora sorghi (Veston & Uppal) Shaw, es en la ac-
Tualidad la enfermedad mds importante del cultivo del sor-
2o en NMéxico. Betancourt, 1980 (11). Evidencie de lo ante-
rior estd reafirmada por el hecho de que se han reportado
porcentajes de infeccidén sistémicea de 20 a 80% por este pa
tégeno en algunos hibridos comerciales en Jalisco y Tamau-
lipas respectivamente, Frederiksen. 1977; Rodolfo Girdn,
1978, citados por Betancourt. 1980 (11).

Debido a la importancia de ests enfermeded y a la ca-
rencia de informacidén acerca del mildid velloso del sorgo,
a nivel nacional y el incremento de la misma en los dlti -
mos aflos se considerd importante 1la elaboracibén de este eg
tudio. '

Para su presentacidén el trabajo se ha dividido en
nueve capfitulos, de los cuamles Poco mds de la mitad estdn
enfocados al conocimiento general de la enfermedad, como
pon el hospedero, patégeno y el medio ambiente. En el ree~
to se presenta una exposioibén de lag técnicas de inocula -
cién y los métodos de control utilizados. Se dié especial
énfapis a éstos Ultimos con el objeto de que el trabajo se
enfocara con un sentido prdctico. Adicionalmente, se inclu
ye también una lista con las principales fuentes de resis-
tencia con que se cuenta oen la actualidad, tanto locales
como introducidas. Finalmente, ee concluye con un breve rg
sumen del trabajo, mterdiendo a la naturaleza monogrdfica
del miemo.



LA ENFERMEDAD
IMPORTANCIA ECONOMICA

EN MUCHAS ZONAS las enfermedades de las plantas
han sido, y son todavia, un factor limitente de
la produccién. Stakman y Harrar, 1977 (55).

En general, las enfermedades de las plan -
tas no golo tlenen el potencial de destruir ente
ramente laa cosechas, sino que reducen en forma
crénica el rendimiento de la mayorfa de los cul-
tivos y constituyen une de las principales cau -
sas de la inestabilidad en la produccién agrico-
la ¥ en el déficit alimentario mundial. Gonzdlez
1977 (31).

Las enfermedades afectan a los productores
por la pérdide de tiempo, energim, suelo y dine-
ro invertides en preparar la siembra, proteccidn
y cosecha del cultivo en cuestidn; todos estos
gastoa resultan indtiles cuando una enfermedad
causa fuertes pérdidas, y en general afectan a '
toda persona que utilice los productos agricolas
Miller, 1975 (38).

En el sorgo, como en muchos otros cultivos,
ae hs venido ohbservenda gue a medida que ge in -
tensifica su cultivo, se incrementa tambidn su
vulnerabilidad a las plagas y a las enfermedades,

-



las enfermedadep del sorgo, como las de otros cultivos
varian en severidad de afio & afio, y de una localidad o cam
po a otra, dependiendo del medio ambiente, organismo causal
y resistencia del hospedero. Edmunde y Zummo, 1975 (23).

De acuerdo a Stakman y Harrar, 1977 (55), la importan—
cia econdémica de las enfermedades de las plantas debe medixr
se no solamente por el daflo verdadero que ocesionan, sino
también por los costos de las medidas de prevencién y con -
trol y por las limitaciones que imponen a diferentes tipos
y variedades de plantas que puedan ser cultivadas en deter—
minadas zonas,

Al igunl gque otros cultivos de agriculitura extensiva,
las enfermedades del sorgo en México y varies partes del -
mundo, han venido causando serios problemas a este cultivo.
Edmunds y Zummo, 1975 (23).

El mildid velloso del sorgo, causado por el hongo Fero
nosclerospora sorghi (Weeston & Uppal) Shaw, es una de les
mAs imporitantes y dafiinas. Esta enfermedad tiene un gran po
tencial destructivo y su importancis parece estarse incre -
mentando cade vez mds en las dreas productoras de sorgo de
Apia, Africa y América. Dange y Williams, 1980 (21).

De acuerdo a Anshosur, 1980 (2), el mildid velloso del
sorgo puede causar pérdides del 100% en variedades de sorgo
susceptibles. .

Esta enfermedad ha causado geveras pérdidas en México,
en alios recientes, especialmente en Tamaulipas, y se ha ex—
tendido a otras dreas productoras de sorgo como el Bajlo ¥
el Estado de Jalisco. Betancourt, 1980 (11).

En el Estado de Jalisco se destinan aproximsdamente
200,000 hectdreas al cultivo del sorgo, superficie que Lo
coloca en el segundo lugar a nivel estatal, lo mismo que en
produccién, apenas después del mafz, Anénimo, 1981 (7(}n

En esta regidn, en 1977, se observaron hibridos comer—
ciales con 20 a 40% de infeccidn sistémica por P. sorghi .-
Frederiksen, citado por Betancourt, 1980 (11).

En 1la regibén de la Ciénega de Chapala, segin estimacio
nes, puede llegar a reducir el rendimiento de 15 a 20% en
hivridos comercialees. Andénimo, 1980 (3).

El impacto real de las enfermedades de las plantas so~
bre las economfas individusles o nacionasles se expresa tal
vez mejor en términoe de pérdida en valores monetarios., Eg—



ta modalidad de expresidn expone las pérdidas en una forma
comprensible para cualquiera, eg decir, hace ver su impac~-
to sobre las finanzas del productor, del congumidor, de la
industria o de l2 nacidn. Miller, 1975 (39).

Basdndose en este criterio se puede mostrar la impor-
tancia econdmica de P. sorghi en el cultivo del sorgo de
la sigulente manerat

Si en forma conservadora se estiman las pérdidas en
un 15% de la superficie sembrada en Jalisco con sorgo, de
200,00 hectdreas 30,000 eptdn afectadas por esta enferme -
dad, En 4dreas como el Distrito de Temporal de la Barca,
Jal,, segin datos recientes Andénimo, 1981 (7), donde los
costos de produccidn para el sistema de produccidn sorgo -~
descanso~-sorgo en 1980 fueron ded 6,536 con una produccidn
media de 5 ton/ha y un precio de garantfe de $ 4,000 por to
nelada, el agricultor obtienc por diferencia tedrica una
ganancia de $13,500 libres por hectdrea, Fn base a lo ante
rior puede conclulrse que el agricultor deja de percibir
$ 2,025 por hectdrea debldo al dafflo de una sola enfermedad.
Asi, se puede afirmar que en 10 hectdreas puede haber pér—
didas superiores a- los $20,000.

Finalmente, debe recordarss que el mal tiempo, las en
fermedades de las plantas y los insectos son las tres gran
des amenazas que tiene la produccidén agricola para el ser
humano; ceda una por si misma, puede ser terriblemente deg
tructora, y con frecuencia operan en conjunto. Stakman y



ORIGEN Y DISTRIBUCION

Bl mildid velloso del sorgo es causado por un mildid
velloso tropical, Peronosclerogpora sorghl (Weston y Uppal)
Shaw. Futrell, 1973 {297,

El hongo que cauga osta enfermedad fud primeramente
mencionado por Butler cuando reportd, en 1907, 1la fase oo~
gonial de una Sclerospora en Andropogon sorghum L., de Bom
bay y Madras FPrecidenclea, India y sefiald su anslogis con
Sg}groepora gramin%c%%g (Sace.) Schroez en Pennigetum -
pholdeum L., tentativamente lo asigné s ese género, ha -
Irro ]

1 (40).

De acuerdo a Doggett, 1980 (22), se puede ver el desa
rrollo de una enfermedad como 1la interaccidn de dos pobla~
ciones geneéticamente variables — la de la planta hospedera
Y 1a del patégenoc — en el curso de esta interaccidn los pa
tégenos desarrollaron razas que ©jercieron uns presién de
seleccién sobre la planta hospedera. A su vez la poblacién
hospedera responde desarrollandce un mecanismo de resisten-
cla que ejerce una presién de selecclidén sobre la poblacién
del patégeno. El mismo autor seflala que el tercer componen
te de este sistemna es proporcionado por el medio amblente;
las diferentes condiciones climdticas durante el transcur-
so del afilo pueden favorecer a uno de los antagonistas en
egta contienda. .

El punto de origen del mildid velloso del sorgo no se
conoce con certezs, sin embargo se pueden mencionar las si
guientes alternativas:

a., Basdndose en la teor{am de Vavilov que sefinla que el ma-
yor numero de plantas resistentes a una enfermedad dada
ge establece en el drea donde el organismo de la enfer-

“meded y las plantas hospederas han estado desarrolldnde
ge juntos por un prolongado periodo de tiempo, se podrl
a mostrar que el mildid vellooo del sorgo se origind en
Africa y no en la India. Vavilov sitia el punto de orf-
gen del sorgo en Africa. Pruebas hechas con lineas de
gorgo tanto de Africa como de la India, mostrarou que
las lineas de sorgo de Africa fueron, por mucho, 8 re
sistentes que las de la India (50 contra 6% respectiva-
mente ). Futrell, 1973 (29).

b. De acuerdo a Harlan, citado por Fredsriksen y Renfro
( en Malaguti, 1980 (37) , lo® primeros sorgos pudieron
habver estado cultivados en algunas sabanas tropicales
de Africa y de allf llevados a la India y Pakistan; pog
teriormente esos sorgos ya mejorados pudieron haber pi~
do regresados de la India al Africa, probablemente aca-
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rreando algunas nuevasg enfermedades, entre ellas sl
m11did velloso del sorgo, cuyo agente patogénico pudo
haber existido en un hospedero silvestre local, tal co-
mo Heteropogon contortus.

¢c. Parece que la hipdtesis sugerida por Dickaon en 1956,se
2in Malaguti, 1980 (37), de que el patdgeno del mildiv
velloso del sorgo pudiera haber estado previamente pre-
sente en América scbre teocintle (EBuchlaena mexicana) o
malz, ambos hospedercs de orfgen americanc, €8 improba-~
ble, pero no imposible,

Hasta hace poco esta enfermedad se limitaba a zonas
tropicales y subiropicales de Africa y Aela, y a las islas
de epas regiones subcontinentales.

En el hemisferio occidental no se conoce su origen,ps
ro se comprobd su existencia por primera vez a fines de
1961 en Texas. Bdmunds, Futrell y Frederiksen, 1975 (24).
Aunque gegin Frederikasen y Renfro, citados por FPrederiksen
1980 (27), el mildid velloso del sorgo aparecid en 1956 en
gorgoa forrajeros, en Panamd,

Indudablemente, .laa primeras semillas de sorgo experi
mentales, y con ellas probablemente michas enfermedades,
fueron introducidas a Latinocamérica a travéas de los Rate -
dos Unidos; déstos a su vez recibieron semillas de sorgo ¥y
con ellas probablemente muchos patdgenos del sorgo proce -
dentes de algunos paises africanos y asidticos, En el caso
de P. sor , e8 bien sabido que las ocosporas del hongo
confaminan la superficie de las semillas; las oosporas pue
den estar contenidas en las glumas de las semillas y de esg
te manera ser fécilmente diseminadas, Malaguti, 1980 (37),

El mildid velloso del sorgo en México

El mildid velloso del sorgo se reportd inicialmente
en México en 1964 en la regidn Noreste, al norte del Esta~
do de Tamaulipas. Malaguti, 1980 (37), aunque de acuerdo a
Betancourt, 1980 (11), probablemente estuvo presents cuan-~ .
do se reportdé por primera vez en Texap en 1961-1962.

En los Cuadros 1 y 2 se sefinla la distribucidn geogrd
fica de P. porghi en el mundo y en México, respectivamenta,



Cuadro 1, Distribucién geogréfica de P. gorghi en el mun
do,

Argentins® Malawai?

Africa del Sur® ¥éxico®

Bolivia® Nigeria®

Brasil® Paliatdn®

China (Honan)® Panamd®

Congo® Perd?

Egiptoa Rodesia®

El Salvador?

Etiopfa (Africa del Este)?
Filipinas®

Guatemala®

Hondurasb

India®

Israel?

Italia?

Kenia?

Somalia (Africa del Egte)®
Suddn®

Tanzania (Tenganyica)®
Ugandaa

U.S.A%

Uruguay®

Venezuela.b

Zambia®

a., Citados por Safeeulla, 1976 (48)

b. Citados por Ledén, 1974 (36)

0. Citados por Malaguti, 1980 (37)
a. Citado por Ullstrup, 1973 (57)
e. Citado por Frederiksen y Renfro en 1956, segin Frederik

gen, 1980 (27).



Cuadro 2, Distribucidn geogrédfica

de P, sorghi en México &/

Guanajuato

Guerrero

Jalisco

Michoacdn

Morelog™*

Nayarit

Nuevo Leén

Puedbla

Tabaseo

Tamaulipas

Veracria

8/ Anénimo, 1980 (4)
Betancourt, 1980 (11)
Malaguti, 1980 (37)

# Betancourt, V.A. 1982, Comunicacién personal.
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NOMBRES COMUNES

De acuerdo a Betancourt* en la actualidad se conside-
ra mAs apropiado denominar al mildid velloso del sorgo,
Feronosclerogpora sorghi, simplemente "mildid del sorgo"
dé acuerdo & la alfernativa (4) que se presenta en el Cua—
dro 3 en el que ss seflalan los nombres comunes de la enfer
medad, con la finalidad de separar pu sintomatologfa de la
de otros géneros de la clase Ficomicetos. Por comeglguients
en ol presente trabajo se adoptard ese nombre al veferirse

a P. sorghi.

Cuadro 3. FNombres comunes de la enfermedad

1. Downy mildew del sorgo°
2. Mildid velloso del sorgo"
3, Mldid vellosob

4. Milaiu®

5. Cenicilla vellosa®

6. Cenicilla

a. Anénimo, 1980 (4)

b. Leén, 1974 (36)

c. Anénimo, 1380 (8)

d. Rodr{guez, 1981 (47)
. Narro, 1981 (40).

* Betancourt, V.A, 1982. Comunicacién personal.
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RGANISMO
CAUSAL

TAXONOMIA

TODOS LOS HONGOS causantes de mildids pertene ~
cen a la familie Peronosporadea, dentro de los
Ficomicetos, Leén, 1974 (36), y son pardsitos ]
bligados. Narro, 1981 (40).

El agente causal del mildiy del sorgo fué
iniciaelmente reportadc como Sclerospora gramini
cola (Saco,) Schroet, en base & pu fase 0080 -~
nial. safeeulla y Shetty, 1980 (50). El género
Sclerospora fué descrito en Alemania por Schro-
eter en 9. Ullstrup, 1973 (57).

Kulkarni en 1913 obpervé el mismo hongo
en sus fagea gexual y asexual en sorgo, Al com~
pararlo con Sclercspora graminicols encontrd si
militudes en la fase sexual (oogonial), pero ha
116 diferencias en la fage asexual, particular—’
mente en el tipo de germinacidn de las conidias,
Safeeulla, 1976 (48).

Kulkarni marcd la diferencia en gue la co-
nidia germina invarieblemente por hifa y nunca
por emisiones de zoogporas como es tipico en S,
graminicola. Observd tamblién otras distincio -
nes menores en &l efecto sobre el hospedero y
en lasg caracteristicas morfoldégicas de




los conidiéforos y esterigma, (Fig. 1). Farro, 1981 (40),
Debido a esas diferencias Kulkarni ascendié la categoria
del hongo a grado varietal y lo llamé Sclerospora gramini-
cola var. Andropogonis sorghi. Butler en 1351d revie¢ la po
8lcién y sugirid un estudio detallado de la historia de la
vida del hongo para determinar su posicidn taxondédmica. Sa-
feeulla, 1976 (48).

Butler considerd que estudios adicionales podrfian mosg
trar que el Jclerospora del sorgo era una especie distinta
'y ésto fué apoyado por Weston en 1924 y por Weston y Weber
en 1928, quienes lo compararon con S. graminicola en los
Egtados Unidoe. Tarr, 1962 (56).

Weston y Uppal, en 1932 enconitraron que el hongo en
sorgo difiere distintivamente en su absoluta carencia de
la papila de dehiscencia en la pared adpical de la conidia
¥ en su consecuente germinacién por hifa y en la definida
célula basal, extensivo sistema ramificado y consecuente -
mente en la colocacidén de la conidia en un hemisferio pla-
no en el largo esterigma de los conidiéforos, En base a e~
sos caracteres distintivos el hongo es separado de Scleros

ora graminicola a rango especifico como Sclerospora sor -

eston y Uppal. Narro, 1981 (40).

Considerando al género Sclerospora como un todo, fué
una tendencia entre los taxonomistas el dividirlo, Ito, en
1913, intenté por primera vez dividir el género en Euscle-
rogpora (conidias que germinan indirectamente) y Feromos -
clerospora (conidias gque germinan directamente). Desafortu
nadamente esta clasificacién fud desatendida hasta 40 afios
después cuando Shaw reconocié las conidias verdaderas y
lag conidias operculadas entrs las especies del género., En
' 1970, Shaw revisa la clagificacién dada por Ito y divide

el género en Sclerospora y Feronosclerogpora. Safeeulla,
1976 {48). .

Shaw separd S. sorghi de S, aminicola y lo incluyé
en el género Feronosclerospora jun%o con olras especiea de
Scleroaspora productoras de conidias. El organismo causal
es ahora conocido como Feronosclercspora sorghi (Weston &

Uppal) Shaw,

Los sinénimos sont

° S, sorghi Weston y Uppal (1932);

° 5. graminicola var, andropogonis-sorghi Kulkarni (1913);
° 5, graminicola auct. non Schroeter (1879);



Fig.1.

1 }3 2

Comparacidn de Scle rosnora
con Sclerospors SOTANd. B.

1=

aminicola (Sascc,) Schroet. A, 1-T,
or Weston v Oppel (10 az0)

Fuente:

Rarro, 1981 (40).

€T
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° Protomyces graminioola auct. non Schroeter (1876).
Safeeulla y Shetty, 1980 (50).

De acuerdo a Narro, 1981 (40), la clasificacién taxo-
ndémica del hongo es la siguientas

Divisién ! Mycotataicophita
Subdivisidn ¢  Eumycotina

Clage 3 Oomycetes

Orden : Peronosporales
Familia : Peronogporacesae
Género : Peronosclerospora
especis : sorghi

FSCUELA OF AGRICULTDRS
BIBLIOTECA
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MORFOLOGIA

Safeeulla y Thirumalachar, segin Tarr, 1962 (56) re -
portaron an 1955 que el micelio del hongo es intercelular
¥y restringido principalmente al tejido mesdéfilo, pero la
haustoria tembién penetra al tejido lefloso de las células.

Log conididforas son erectos, diseminados, frégiles e
hialinos, Emergen individuamlmente o en grupos a través de
loa estomas del lado inferior de las hojas y algunas veces
del lesdo superior. Anénimo, 1980 (8). Cada conidiéforo con
tiene una célulae basal y un eje principal, el cual es, por
lo general, de ramificacidén dicotdmica, La célula basal es
abultada y bulbosa hacie su extremidad inferior. Tarr,1962
(56); Safeeulla y Shetty, 1980 (50), de didmetro razonable
mente uniforme (7—Q/4), después una longitud de aproximada
mente 100 & 150.¢. Safeeullas, 1976 (48), que estd delimita
da por un tabidﬁé transverssl (raramente dos) y ocasional=
mente por un parcisl espesamiento, semejante a un anillo ,
de la pared del conidiéforo. Tarr, 1962 (56).

El eje principal se extiende en una longitud de 8Qua
150« desde el tabique de la célula basal hasta el princi -
pio del sisteme de ramificecién, El didmetro del eje prin-
cipal varfa de 10 a 25 «. E]l sistema de ramificacidn con -
giste de una sucesién’de cortas y sélidas dicotomfas que
usualmente comprenden lag ramas primaria, secundaria y ter
ciaria que terminan en un adelgazado esterigus de cerca de
13 4de largo y sobre las cuales nacen las conidias. {Fig.
2). Tarr, 1962 (56); Safeeulla y Shetty, 1980 (50).

Lag ramaes estdn de tal modo ordenadas que las coni =
dias nacen en sus puntas orientadas aproximadamente en un
plano hemisférico. las conidiaa son ovales o subesféricas,
‘Anénimo, 1980 (8), y verfen de 15 a 28.94x 15 a 26.9
rés frecuentemente miden de 21 a 2422“_ 19 & 22 bajo con
diciones naturales.

En P. sorghi las conidias son hialinas, con una pared
delgada, continua, inalterada hacia el dpice, inmodificada -
y sin alguna papila de dehiscencia, al contrario de Scle -
rogpora graminicola en el gue ol 4dpice de la espora madura
ge condensa en una protrusidén en forma de joroba (papila
adpical) a través de la cual el oontenido de la espora emer
ge como zoosporas biflageladas en la germinacidn. dAsociado™
con esta diferencin esgtd el hecho de que las conidias de

P. sor germinan invariablemsnte por la produccidn ex-
pulsidn de uno o mds tubos germinales, Tarr, 1962 (56); Na
rro, 1981 (40); Safeeulla y Shetty, 1980 (50). -
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ESCU* L6, 3E AORICULTYR
Q1B8LIOTECA

Fig, 2. Peronosclerospora sorghi.
¢~ conidia; est- esterigmm; cf- co
nidiéforo; cg~ conidia germinando.

Fuente: Anénimo, 1980 (8),
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La morfologla y medida de los conididforos son impor=—
tantes para diferenciar P. sor de otros hongos que cau-
san mildid. Safeeulla, l§76’TZ§%%

El estado oogonial e menudo aparece en 8l sOrgo que
madura después que el desarrollo conidial ha declirado.
Tarr, 1962 (56). Los oogonlos son esféricos, de 40 a 55
de didmetro, localizados entre las células del mesdfilo y
entre el haz filbrovasoular, Anénimo, 1980 (8). Una pared
oogonial, gruesa e irregularmente poligonada envuelve es -
trechaments adentroc a una espora esférice e hialina. las
cosporas son esféricas, en su mayor parte con un didmetro
de 31 a 36.9 «, con una media de 35 a 36.9 los extremos
fluctuando d§u25 a 42.9 «. Safeeulla, 197 48), la pared
lisa, Ledn, 1974 (36), ‘amarillenta, de 0.3 a 4.;4gde grue~
s0, més frecuentemente de 1.1l & 2.7 ade espesor{ contenido
finamente granular con masas de gldﬁtloe de aceite, en po-
sicidén céntrica o concéntrica; germinacién por medio de un
tubo germinal hialino, atablicado y por lo general ramifica
do, de 4.4 s en promedio de ancho, loas extremos fluctian de
2.5 a 8.3/a. Tarr, 1962 (56); Safeeulla, 1976 (48),

En el Cuadro 4 se muegtran lapg medidas de las estruc-
turas reproductoras-de P. sorghi en diferentes hospederos.

.




Cuadro 4. Medidas de las estructuras reproductoras de Peronosclerosgpora sorghi

en diferentes hospederos.

Autor y .

afio Hospedero y Localidad Medidas en i
Weston ¥y Andropogon sorghum L. Conidiéforos:

Uppal, 1932 (Sorghum vulgare Pers.) Célula basal — 100-150 x 7-9

Bombay y ¥adras (Indie)

Eje prinecipal — 80-150 x 15-25
Esterigma — 13

Conidias:

15-28.9 x 15-26.9

¥ds frecuentemente — 21-24.9 x
19-22.9

Qosporas:

¥ayorfa — 31-36.9

Moda — 35- 36.9

Extremos - 25-42,9

Pared, frecuentemente 1,1-2.7
Extremos -~ 0,3-4.3

Grueso del tube germinal en pro
medio 4.4

Extremos — 2.5-8.,3

81




Cundro 4.

en diferentes hospederos (Continuacién).

kiedidas de las estructuras reproductoras de Peronosclerospora sorghl

Autor y : . i

afio Hospedero y Localidad Kedidas oR e
Kenneth, Zea mays L, Israel Conidiéfoross

1966 400-600 x 18-30

Cosper (cf.
TFrederikeen
et &l.,1970)

Govindu
ot al.,
1870

Sorghum bicolor (L. )lMoench
Sorghum almum Parodi
Sorghum halepense,Zea mays
Texas (USA)

Zea mBYS, .
Bangalore (India)

Cenidias:
17.2-25.0 x 17.0-20,2

Conidiéforos: 140-200
Conidims : 20-25 x 16-18
Qosporas : 30-50

Conidiéforos:

91-120 x 17.5~24
Conidias:

17.5~-21.75 x 12,0-19,25

Fuente: Safeeulle, 1976 (48).

6T
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RANGO DE HOSPEDEROS

Todos los hoepederos de P. sorghl son del grupo Panl-
cojdens, de la familia Gramineae, Una mayoria de los hospe
deros Tigura en 1la tridu Andropogoneae, a la vez gue oiros
como Zea mays ¥y PFuchleena mexicana son de la tribu Maydeas
en tanto que Panicum §¥%heron Schult y Pennisetum typhold -
des pertenecenl & I1a tribu Paniceae. Safeeulla, 197 48),

La escala de hospederos de F. sor%hi parece ger alta-
mente variable, dependiendo ds la localldad. En Rajasgthan,
India, P. mor%g; infecta al mafz y a Heteropogon contortug
prerc no infecta al sorgo. En Tailandia, F, sorggé infecta
facilmente al mafz, raramente al sorgo, pero no infecta a
H. contortus, Dange y Williama, 1980 (21). En el Cuadro 5
se seflalan los hospederos de P. porghi,

Cuadro 5. Escala de hospederos de Peronosclerospora sor-

ghi. 8/

Sorghum vulgzare Persd.;

Sorghum arundinaceum (W%illd.) Stapf.;
Sorghum caffrorum (Retz.) Beauv.;

Sorghum halepenge (L.) Pers.;

Sorghum almum Farodi.;

Sorghum vulgare var. sudanense (Piper) Hitch.;
Sorghum verticilliflorum (Steud.) Stapf.;
Zea mays Linn,;

Euchlaena mexicana Schrad.;

Pennigetum typhoides (Burm.) Stapf y Hubb.;
Panicum typheron Schult,;

Heteropogon contortus (L.) Beauv.;

Sorghum bicolor (L.) liocench.;

Saccharum officinarum

a/ safeeulla, 1976 (48); Tarr, 1962 (56); Safeeulla y She-
tty, 1960 (50); Ferndndez, 1978 (25).
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En México, de acuerdo a Malaguti, 1980 (37), los hos-
pederos comunes de Peronosclerogpora sorghi son:

¥aiz : Zea mays Linn
Sorgo H Sorghum spp.
Teocintle : Fuchlaena mexXicansa

Pasto johnson Sorghum halepense

=
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SINTOMAS

SISTEMICOS
LOCALES

EL MILDIU DEL SORGO tiene tres fases caracterf{s
ticas:

ll

Pldntulas infectadas gistémicamente o aque -
llas plantas atacadas como plédntulas por el
inéculo oospora que inverna -en el susloa.

Plantas adultas sistémicamente infestadas o
azuellas plantas en las que la infeccidn sig
témica aparece después de un periodo de desa
rrollo aparentemente sano; y

Infeccidn foliar o lesidn local iniciada por
las conidias a medimdos de estacién. Edmunds
Futrell y Frederiksen, 1975 (24).

Los sintomas de infeccién, de acuerdo a Safe

eulla, 1976 (48), pueden estudiarse bajo dos
formass: .

Sintomas por infeccidn sigtémica; y

Sintomas por lesién local,
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SISTEMICOS

Las oosporas son las que inician la infeccidn siatémi
ca de las plantas. Edmunds, Putrell y Frederiksen, 1975
(24). Los sintomas sistémicos aparecen en los diferentes
estaif{ons de desarrollo-de las plantas, deasde el estad{c ds
la segunda hoja hasta la madurez. Safeeulla y Shetty, 1980
(50). Safeeulla, 1976 (48), obgervd la fase gistémica en
el estado de pldntula, 7-10 dfas despuéds de sembrar la ge-
milla en suelc infestade de ocosporas.

Los primeros sintomas de la enfermedad, en el campo,
ocurren de la segunda hoja hacia arriba y nunca en la pri-
mera. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). L1 primer indicio de
una infececidén sistémice es la emergencia de hojas parcial-
mente infectadas. Dange y Williawms, 1380 (21).

Normalmente lag primeras hojas que muestran sintomas
tienen un color verde pélide o una coloraecién amarilla en
las dreas infectadas. Williama, Frederikaen y Girard, 1978
(61), Esta clorosis aparece primero en la xitad intferior
de la hoja y mds terde en la hoja entera. la clorosis de
la hoja puede ger de moderada hasta completa amarillez. Sa
feeulla, 1976 (48). "

Durante las noches, y bajo condiciones de mucha hume-
dad, ge produce una vellosidad abundante de color blanco,
compuesta de conidibforos y conidias, en la parte inferior
de las porciones infectadas de las hojas, Williams, Frede-
riksen y Girard, 1978 (61). Este vello o pelusa blancos es
lo que d4 nombre a la enfermedad. Edmunds, Futrell y Frede
riksen, 1975 (25). Debe aclararge, sin embargo, que otros
mildilse presentan vellosidades, por lo que no es caracte -
ristico de P. sorghi® .

Normalmente, s8dlo tres o cuatro hojas demuestran los
sfntomas cloréticos tipicos de la enfermedad. Willilams,Prg
deriksen y Girard, 1978 (61).

Bandag alternadas de rayas amarillas y verdes aparecen
en las hojas formadas suceslivamente, Safeeulla, 1976 (48),
Estas bandas a lo largo de las hojas destacan sobre el ver
de oscuro normel de las hojas. Ledn, 1974 (36). En algunasg
ocagiones un descoloramiento progresivo cubre la superfi -
cie entera de la Loja. Williams, Frederiksen y Girard,1978
(61). E1 rayado clorético a menudo se torna rojizo cuundo
la planta tiene algunap seis semanag de edad. Tarr, L9962
(56). Este estadfo indica una abundente formacién de oospo

* Betancourt, V.A. 1883. Comunicacién personal.
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ras en el tejido foliar muerto., Ledén, 1974 (36). Cuando es
to sucede las hojas se tornan cafés por el inmsunmo nimero

de oosporas producidas, luego se desarrollan largas lineas
oscuras paralelas 8 las venas. Tarr, 1962 (56).

Al volverse necréticas lae hojas, el tejido entre las
venas se desintegra,liberando las oosporas (las cuales se
encuentran distribuidaes linealmente entre las venas), y de
Jando los tejidos vasculares oonectados ligeramente, dando
asl el sintoma tipico de las hojas desmenuzadas. Williams,
Frederiksen y Girard, 1978 (61).

El desgarramiento de le hoja es caracterfstico emn el
sorgo(in§ectado por P, sorghi. Ullstrup, 1973 (57); Leén,
1974 (36).

La infeccién sistémica también puede apsrecer cuando
las plantas alcanzan su mayor crecimiento. Eeta infeccidn
puede ser causada por una fuerte infeccidn secundaria (por
conidias). Al extenderse las hojam superiores se observan
fuertes estrias cloréticas o una clorosis generalizada, Ed
munds, Putrell y Frederiksen, 1975 (24).

Aquellas plantas que no mueren dentro de las primeras
pocaes semanas generalmente sobreviven como plantas infecta
das sistémicamente pars repetir el ciclo de la enfermedad,
EBdmunds y Zummo, 1975 (23).

Las plantas dafindas sufren enanismo, son cloréticas y
raquiticas. Leén, 1974 (36).

Generalmente, las plantas infectadag sistémicamente
son estériles o producen muy poces semillas, usualmente e-
xiguas. Frederiksen, 1980 (27); Ledn, 1974 (36); Anénimo,
1980 (8).

LOCALES

Las conidias inician la infeceidn local en las hojas
sanas, Ldmunde y Zummo, 1975 (23). Este tipo de infececién
parece diseminarse de planta a planta. Tarr, 1962 (56).Las
infestaciones no sistémicas comlenzan cuando coinciden los
tejidos sanos de las hojas y la produccién de conidias, IEd
munds, Futrell y Prederiksen, 1975 (24). Batas conidias
son producides en las hojas infectadas sistémicamente. Wi-
lliams, Frederiksen y Girard, 1978 (61).

Las infecciones localea aparecen primero sobre las ho
jas como pequeiias manchasg cloréticas rectangulares, las
cuales rapidamente se vuelven pigmentadas y necrdticas. Ed
munds y Zummo, 1975 (23). -
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La infeccién local se d4 particularmente bajo condi-
ciones de fria humedad, Dange y Williams, 1980 (21). Hay
nds lesiones en las hojas de la mitad inferior de la plan~
ta que en la mitad superior, En las hojas individuales hay
mds lesiones presentes en la punta que en la base. Cada le
s8idén estd en forms de manche rectangular limitada por 1las
venas laterales y miden de 1-2 cm de longitud por 1-5 mm
de ancho, produciendo conidiags en la parte inferior de 1la
lesién, Williams, Frederiksen y Girard, 1978 (61); Safeeu-
1la, 1976 (48).

Las leagiones localea producen conidias perc apareate-
mente no producen oosporas, Dange y ¥illiams, 1980 (21).Es
tas legiones & menudo ee unen para formar otras mds largas.
Mds tarde se tornan rojizas., Safeeulla, 1976 (48). Ia in -
feccidn foliar puede dafiar hojas enteras y si las condicio
nes que favorecen la produccign de conidias son prolonga =
das, pueden cubrir todo el cultivo, Edmunds, Futrell y Fre
deriksen, 1975 (24), -

Shenoy y Ramalingam, cltados por Safeeulla y Shetty,
1980 (50), describieron en 1976 los siguientes estadfos en
el desarrollo de las lesiones locales:

1. Puntos o manchas, himedos, de 0,2 a 0.6 mm de longltud;

2. Hoja descolorida en el drea infectada, con incremento
de manchas en dreas amarillas;

3, Aparicién de manchas amarillas en la superficie supe -~
rior de la hoja con desarrollo de "vello" en la super-
ficie inferior;

4, Lag manchas se vuelven cafés;
5. Manchas necrdéticae,

La esporulacién tiene lugar en ios dos Yltimos esta -
dos. Las lesiones locales son mds comunes en cultivares de
sorgo susceptible. Safeeuvlla y Shetty, 1980 (50). De acuer
do a Safeeulla, 1976 (48), la infeccidn local no es signiT
ficativa desde el punto de vista de la produccién de gra-’
no. :

Por otra parte Betancourt,1982#% indica que una linea
o hibrido de sorgo se considera resistente sl no muestra
sintomas de infeccidn slstémica, tolerante si presenta en-
tre 2 a 5% de infeccidén sistémica y susceptible del 6% en
adelante, por consiguiente aunque se muestren sintomas de
infeccidén local la linea o hibrido serd considerado resis-
tente,esta aclaracidn es importante cuando se mencionen
més adelante las fuentes de resistencla conocidas y repor—
tadas en la actualidad.

* Comunicacidén personal.
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EPIFITOLOGIA

CICLO DE VIDA y Proceso de Infeccion

LAS OQSPORAS SON EL INOCULO primario. Wilkinson
1973 (58), Este indculo inverna en el suelo, A-
nénimo, 1970 (6). De acuerdo a Narro, 1981 (40)
las oogporas sobreviven en el suelo, inactivas,
en residuos de cultivos,

Los tubos germinales de las oosporas se di
rigen hacia la rafz del hospedero,La longitud
del tubo depende de la distancic entre la ocospg
ra que germina y la superficie de la raiz hospe
dera.Foco después el tubo germinal se pone en
contacto con la superficie de la rafz,se forme
una apresoria que desarrolla una estrecha esta~
quilla de infeccidén la cual penetra la cédluls e

pidérmica. Safesulls y Shetty, 1980 (50). 2

De acuerdo a Safeeulia, 1976 (48), 1la pre
gencia de mildi\d en las raices indica que la in
feccidén primaria tiene lugar a través de estas,

Luego que la infeccidn es iniciada en 1las
parteg enterradas de las plantae de sorgo, el
patdégeno se disemina hacie arriba y se vuelve
sistémico., Tarr, 1962 (56); Andénimo, 1980 (8).
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La infeccidn por las ocosporas que germinan en el sue-
lo resulta en los sintomas sistémicos. Safeeulla y Shetty,
1980 (50). E& en el tejido sistémlcamente infestado donde
se producen abundantes oosporas gque guedan libres cuando
?13§ejido se desgarra o se descompone.Edmunds y Zummo,1975

2 .

Log sintomas sistémicos aparecen en diferentes esta -
d{os de desarrollo de la planta, Safeeulla y Shetty, 19680
(50). Butler, sezin Tarr,1962 (56) sefiald en 1918 gue,pues
to que la enfermedad es sistémica dentro de la planta, el
grano entero producido por plantas infectadag puede conte-
ner micelio del hongo y as{ puede producir plédntulas enfer
mag en la germinacidn,

En examinaciones histolégicas de plantas de sorgo in-
fectadas sistémicamente,Safeeulla,1976 (48) sefiald la pre-
gencla de micelio y oosporas en las glumas y pericarplo de
las semillas maduras. De acuerdo al mismo autor las semi -
llas con glumes persistentes conteniendo oosporas desarro-
llan invariablemente en pldntulas enfermas, independilente-
mente del secado o almacenaje.

Los primeros sintomas sistémicos de la enfermedad, en
el campo,ocurren de la segunda hoja en adelante y nunca en
le. primera.Si los sintomas no aparecen "antes de 35 dias
después de la siembra, la tercera y cuarta hojas escapan a
la infeccién. Después de 55 dias, los sintomas aparecen so
lo en el estadfo de cinco a diez hojas. En cultivares de
sorgo resistentes, los sintomas se expresan normalmente en
%os)renuevoa basales y nodales. Safeeulla y Shetty, 1980

50).

Las infeccionesg sistémicas pueden ser causadas por el
inéculo primario (oosporas), o algunas veces por la fuerte
infececién por conidiass. Anénimo, 1970 (6). Las conidias
proporcionan el indéculo secundario, que puede inducir in -
feccién sistémica en plantas de hasta cuatro semanas de e-
dad. Anénimo, 1980 (8?.

Ias conidias inician la infececién foliar o infeccidn
local., Edmunds y Zuumo, 1975 (23),.

El proceso de germinacidén conidial e infeccidn a tra-~
véa de las hojas se lleva a cabo rapidamente., Las conidies
tan pronto son liberadag se posan en las hojas jévenes que
desdoblan de las plantas vecinas, La mayoria de lasg coni -
dias se posan cerca de ls punta de las hojas y es en ésta
regién de la hoja infectada donde aparecen mids lesiones,en
comparacidn con la porcién basal de la hoja, en donde nin-
guna 0 muy pocas conidias llegan. Ledn, 1974 (36).
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La penetracién es por los estomms, con desarrollo de
micelio intercelular, emitiendo haustorias deniro de las
células, Ferndndez, 1978 (25). Los apresorios se forman en
los estomas o cerca de ellos. Ledn, 1974 (36).

Safeeulla, 1976 (48), observd que el apresorio produ-
jo hifa de infeccién que penetrd la abertura estomatal y
ge expandié en las cavidades subestomatalea. En 48 horas
de penetracién, la hifa alcanzé las células del pardnquima
del meséfilo, y mis tarde se ramificé extensamenta.intes
de la penetracién, en la mayorfa de los casos, el tubo ger
minal formé un apresorio ¥y una estaguillas de infeccién fa~
cilité la entrada del hongo al tejido hospedero. De acuer-
do al wmismo autor, las lesiones locales desarrolladas por
inoculaciones conidiales no desarrollaron oosporas,

Las infecciones locales,donde se forman abundantes co
nidias, se les encuentra frecuentemente en las hojas vie -
jas de los sorgos, no se observa desgarramliento de ho [o]
produccién de oosporas en esos puntos.Malaguti, 1980 237)

Las lesiones locales aparecen en mucho mayor grado
en mafz que en sorgo,Anénimo, 1980 (8).Las hojas que produ
cen gran cantlidad de comidias contienen comparativamente
menor ndmero de oosporas que aquellas que no producen coni
dias. Los primeros sintomas de lesién local aparecen en
las plantas de sorgo sanas que estdn vecinas con otras dae-
fladas sistémicamente a los 10-15 dfas despuds de qus co -
mienza la liberacién conidiaml. Las plantas de sorgo son sus
oeptibles al indculo conidial hasta 25 d{as despuds de gen
bradas. Safeeulla, 1976 (48),

De acuerdo a Ferndndez,1978 (25) el micelio del hongo
puede diferenciarse en dos fases:

a. Vegetativa, que es cuando el hongo se nutre; y
b. Reproductiva, en la que el hongo forma sus esporas.

Segin Robbins et al, 1976 (46),sunque el micelio vege
tativo de la mayoria de los hongos es la parte activamente
destructora,las estructuras reproductivaes son de mds impor
tancia desde el punto de vista de su control y como base
ds la clasificacién,

La maduracién del hospedero,la disminucién de tejidoe
gano disponible ¢ la aparicién de condiciones ambientales
desfavorablea hacen que el proceso se vuelva lento,hasta
que finalmente se detiense,.Gonzdlez,1977 (31).Sin embargo el
patégeno ya ge encuentra invernando en el suelo en forma
de oospora,epperando & que se presenten las condiciones a-
decundas para desarrollar enfermedad, En la Fig. 3 se mes
tra el ciclo de vida de P, sorghi
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LOCALIZACION DEL PATOGENDO

El micelio de P. sorghi estd presente en la pared del
ovario, pared de la anters y en el endodermo. El micelio y
las oosporas se observan también en las glumas y pericar ~
plo de semillas maduras en plantas de sorgo infectadas sisg
témicamente,Safeeulla, 1976 (48).

Las oopporas aparecen en gran cantidad en el meséfilo
entre los haces fibrovasculares en el tejido de la hoja de
gorgo infectada, Ferndndez, 1978 (25); ¥alaguti, 1980 (37)
Anénimo, 1980 (8).

Amhed, segin Safeeulla y Shetty, 1980 (50) obmervé en
plantas de sorgo que muchas semillasa, glumas y pedinculos
estaban completamente ocupadas por oospoxras.

De acuerdo a Safeeulla, 1976 (48), 1la escasa presen —
cia de hifas en la rafz y tallo de las plantas infectadas,
comparada con la extensa invasidén del tejido de la hoja,ss
fiala el hecho de que esas partes del hospedero no son ade~
cuadas para el desarrollo del patégeno.

SALIDA DEL PATOGENO
INOCULO PRIMARIO (GOSPORAS)

Producciébn de oosporas

Lag conidiag se forman en el tejido jéven de la hoja,
Y las oosporas en el tejido viejo y necrético. Ambas es ~
tructuras pueden coexistir en el mismo tejido en el sorgo,
pero no en el malz, Malaguti, 1980 {(37).

Las oogporas, que son abundante y frecuentemente pro-
ducidas en sorgo, y en menor escala en malz, se desarro -
llan colamente en tejido sistémicamente infectado. Andnimo
1980 (8); Ledén, 1974 (36); Frederiksen, 1980 (27); Edmunde
y Zummo, 1975 (23).

Safeenlls y Thirumslachar, segén Tarr, 1962 (56) 1lle-
varon a cabo, en 1955, un detallado estudio de la gametog$ -
nesis y formacién de oosporas en F. gorghi:

los anteridios y oogonlos iniciales se diferenciaron
e interceptaron como tirgidss hifas terminales, con un an-
teridio individual para cada oogonio. Al madurar los vogo-
niosg, redondog y de pared delgada, cada uno contiene 100 a
120 nmicleos de los cuales uno permanece en el centro mien-
tras que el resto emigra a la periferia, siendo asi clara-
mente demarcados el ooplasma y periplaama. E1 micleo cen -~
tral se divide en dos, uno de los cuales se fusiona con el
nucleo snteridial, que entra al ocogonio por medio de un tu
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Yo de fertilizecién., El anteridio maduro contiene de 16 a
24 nidcleos, de los cuales sélo uno parece ser funcional.la
fusibn de los dos nicleos en el cogonlo fertilizado puede
ser retrazada haste que la oospora esté madura. La pared
de la oospora yace atrds, la endospora debajo del periplas
ma y la exospora inmediatamente abajo de la pared oogonisl
(estrato). La pared oogonial es de espesor irregular y on-
dulante contorno.

Sansome Eva, de acuerdo a Safeeulla, 1976 (48) descri
bié en 1966 las divisiones nucleares en P. sorghi y confir
mé que la meiosisg tiene lugar en el anteridio y el oogonio
Y no en las oosporae, como se creydé hasta entonces.

Shenoy y Ramalingam, segin Safeeulla y Shetty, 1980
(50), indicaron en 1976 haber obtenido hasta 155,800 ooaspo
ras de un gramo de pego seco de la hoja de sorgo infectada
sigtémicamente. Esto equivale a 856 oosporas por centime -
tro cuadrado de la hoja. Safeeulla y Shetty, 1980 (50).

Safeeulla, 1976 (48), hizo la observacién de que la
produccién de oosporas es inversemente proporcional a la
produccién total de conidias en P. sorigi; y varia tambien
en las diversas hojas y en las diferenles regiones de la
misma hoja, aepenaiendo de la exposicidn de la superficie
de la hoja a diferentes condiciones de humedad. Asi, cuan-
do prevalece un medio ambiente seco se forma pds indculo
oogpora que cuando hay lluvia o humedad.

La ocurrencia de cosporas en 1l entradas de mafz cuan
do se inocularon con conidias y se mantuvieron en los in =
vernaderog, sugiridé que la produccidén de oosporas no depen
de principalmente de la variedad del hospedero, sino que
ea gobernada por temperatura, humedad y otros factores am-
bientales. Safeeulla y Shetty, 1980 (50).

Germinacién de las oosporas

Las oosporas de P. sorghl germinan directamente por u-
no ¢ varios tubos germinales que se originan en el interior
de 1la espora. Safeeulla, 1976 (48). Los tubos germinales
son gruesos {(4-6 «-de didmetro), hialinos, no septados,siem
pre cenociticos ‘en toda su longlitud, miden hasta 464 de
largo; ugualmente no ramificados, hemisféricos a 1la¥ pun -
tas y creciendo en una trayectoris recta, curva u ondulan-
te. Tarr, 1962 (56); Safeeulla, 1976 (483; Bonde, 1980 (12)
Pratt, 1977 (42).

Los tubos germinales emergen de algin punto de la pa~-
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red de la ospora, El citoplasms de la coapora fluye hecia
el tubo germinal,quedando la oospora vacia,Safeeulla y She
tty,1980 (50); entonoes se forma una vacuola que sa alargs
¥ rellena la cavidad de la espora. Asl, la germinacién de

las oosporas parece involucrar la traalocacién del cito -

plagma que existe dentro de ls espora al tubo germinativo,
per¢ sin aparente desarrollo o lncremento neto del o¢ito -~
plasma. Pratt, 1977 (42).

Safeeulla y Shetty,1980 (50) registraron de 12 a 14
micleos que emlgraron hacia los tubos germinales inmediata
mente después de la formacidn de éstos.

De acuerdo a Wilkinson,1973 (58},las oosporas que in-
vernan en el suelo requieren de una temperatura del guelo
de por lo menos 10-13°C anteg de volverse activas.

Kenneth,segén Bonde,1980 (12) consignd en 1970, en Ig
rael que la infeccién de "vidan", un hibrido sorgo-pasto
sudan ocurrid a una temperatura del suelo constante de 22
a 32°C (6ptima 24-29°C), pero no a 20°C o menos.

El rango dptimo de temperatura durante el periodo noc
turno de rocfo para - la subsiguiente infeccidn sistémica,
con un periodo de roc{o de 2 horas, para oosgporas de TeXas
(USA), es de 22°C, Sin embargo con cuatro o mds horas de
roc{o la infeccién es usualmente alta a 11°~33°C, Beonde,
1581 (13).

Segin Wilkineon,1973 (58),el tiempo de infaccidn afec
ta grandemente la cantidad de dafio que se hace a la plenta
y el sorgo necesita uns ‘temperatura del suelo de por lo me
nos 13°C parn germinar.(con excepcién de los sorgos con A-
daptacidén Tropical que germinan en un rango de temperaturs
de 4-12°C*); de este modo las plantas de gorgo ce infecta-
rian completamente desde su inicio, independientemente de
cudndo fueron plantadag.

Safeeulla, 1976 (48) observé que 1lss oosporss frescas
dieron infeccidn hasta de 63%, no obastante Pratt,1977 (42ho
advirtié germinacidén de oosporas de P, sorghi colectadas
ain frescas.

Las oosporag de P, sorghi, bajo condiclones favora -
bles, germinan y son infectivas sin requerir un periodo de
dormancia. Safeeulla, 1976 {48); Bonde, 1980 (l2§.

No todas las oosporas germinan al mismo tiempo. Sa —
feeulla y Shetty, 1980 (50). Las oosporas germinan en el
guelo en respuesta a estimulos de la rafz hospedera.
Pratt’ 1977 {ﬂiz)-

* Betancourt, V.A. 1983. Comunicacidn personal.
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D¢ acuerdo a Safeeulla,1976 (48), asumir que la germi
nacién directa de las cosmporas por medio de tubos germins~
les, es el unico modo de germinacién de P. sor s €8 erro
neo. Egte autor obmervdé la germinacién indiTecta por la
produccidn de cuerpog esféricos multinucleados en oosporas
tratadas con exudaciones de rafz hospedera de sorgo.Sin em
bargo estos cuerpos esféricos no fueron infectivos para
las plantas hospederas.

Al estudiar la germinacién de oosporas de P. sorghi,
Anahosur, 1980 (2) vié alrededor de las oosporas algunas
cuerpos o gldbulos aceltosos.

Es muy posible que las oosporas en esta especle germi
nen mayormente por el método directo y algunas veces indi=
rectamente. Safeeulls, 1976 (48).

Ademds, Pratt,1977 (42), reporta también una "falsa"
germinacidén y la distingue morfolégicamente de la verdade-
re germinacidn de las oosporas de P, sorghl. Egte autor ob
servé que 1a hifa del hongo micopardsito usualmente emerge
desde miltiples puntos de dentro de lam paredes de la oon-
pora son por 10 general geptadas, delgadas (2~4 de did~-
metrog, myy ramifiecadas y a menudo pigmentadas,

Los porcentajes de germinacidén de 1las oosporas varfan
de 5-10% en variedades susceptibles, de sorgo y mafaz. Sa ~
feeulla y Shetty, 1980 (50). No obstante Pratt, 1977 (42)
obtuvo bajas frecuenclas de germinacién (mencs del 1%4)., Sa
feeulla, 1976 (48) gefialé que no me observd la germinacién
de ocosporas incubadas con cultivares resistentes.

Viabilidad de las oosporas

Lag oosporas pueden gsobrevivir en el suelo y permane-
cer viables por muchos afios {cinco o mds), Ledn, 1974 (36)
Wilkinson, 1973 (58). Aunque comunmente viven por tres a-
fios bajo una variedad de condicionee, Frederiksen, 1980,
(27). Safeeulla, 1976 (48) obgervé que la infectividad de
las oosporas depositadas en el suelo expuestas a intempe -~
rismo se redujo de 90% en el primer aflo, a un 20% en el ter
cero, Este mismo sutor seflala que las oosporam de un aflo
de edad almacenades en el suelo son las wds infectivas y
gque después hay una declinacidn gradual en la infectividad,

Diseminacién de las oocsporas

las oosporas infestan el suelo como esgor&s libres y
se diseminan por el viento. Frederiksen, 1980 (27). Elden
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to juega un papel importante en el desalojamiento de lse
cosporas de las hojas desgarradms y su diseminacidn a 4~
reas vecinas. Ia mayor{a de las oosporas caen al suelo
circunvecino de lag plantas infectadas y son llevadas mds
alld por la lluvia, el agua de irrigacidn y las prédcticas
de labranza, Safeeulla, 1976 (48). Las oosporas también
son liberadas hacia el suelo cuando el tejido infectado se
incorpora al suelo para gu cultivacién., Edmunde y Zummo,
1975r%13). Estas oosporas infectan subsecuentemente & otras
plantas en la vecindad. Tarr, 1962 (56).

Las oosporas de P, sorghi pueden pasar por el tubo di
estivo del ganado vacunc y permanecer viables, Leén, 1977
%36). El eatiercol de gansado esg, por consigulente, una
fuente de inéculo primario y el patdgeno puede diseminarse
a otras dreas cuando el estiércol infestado ge aplique en
4reas libres de la enfermedad. Safeeulla, 1976 (48),

La introduccidn del patdgeno hacia otro continente, o
de un pals, estado o regidn, a otros, parece estar asocia-
da con el movimiento de semillas infestadas con ocosporasg o
la importacidn de sorgo para greno por parte de la indus -
tria alimentaria. Malaguti, 1980 (37).

Bain y Alford, semin Bonde, 1980 (12), seflalaron en
1969 que en Estados Unldos se presentaron evidencias de
que P, sorﬁgg puede ger llevado en la semilla en sorgo,
aungue frecuencie de plantas infectadas sistémicamente
procedentes de gemilla de plantas enfermas fud baja, De a-
cuerdo a Safeeulla, 1976 (48) la transmisién de P, sorghi
por la semilla, en sorgo, es un hecho y las oosporas B8son
de gran importancia en la iniciacién de la infeccidn prims
ria-

INOCULO SECUNDARIO (CONIDIAS)

Las conidiams nacen en el esterigna de los conididfo-
ros. El conididforo soporta un sistema ramificado usualmen
te en tres ramificaoiones primarias, aproximadamente igusl
en tamailo y en extensién, La conidia nace en la punta de '
las remificaciones, extendiéndose en un plano hemisférico.
Narro, 1981 (40),

FYor naturaleza, la esporulacidén en 1lms hojms de sorgo
infectadas de mildid del sorgo tiene lugar debido a la acu
mulacién de agua o rocio sobre la superficie de la hoja.SE
feeulla, 1976 (48). -

El periodo dptimo para la esporulacién es durmante 1la
noche, posiblemente por una reaccidén temperatura-humedad.
Tarr, 1962 (56). As{, las condiciones apropiadas para la
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espurulacién y liberacidén de conidies, o mea temperatura y
humedad principalmente, coinciden en gu mayor parte duran-
te la noche y las conidiag serdn liberadas en las primeras
horas de la mafiana. Safeeulla, 1976 (48).

La formecidén de conidims de P. morghi ocurre usualmen
te de 1 am~ 4 am durante periodes favorables para la aspo-
rulacién. Bonde, 1981 (13)., Parece que la esporulacién no
tiene lugar durante el dfa en las hojaes infectadas, aunqus
estén presentes las condiciones favorables para 1la esporu~
lacidén. Safeeullsa, 1976 (48).

No obstante, de acuerdo & Schmitt y Freytag, 1973(51)
egtudios recientes de varios investigadores han mostrado
que la liberacién de conidias puede ocurrir cuando el ro -
c¢lo o suficiente humedad estén presentes durante el dfa.In
clupo Safeeulla y Thirumalachar, 1956 (49) observaron for-
macidn conidial en sorgo en el campo, entre 1l am y 12 del
dfa en ciertas maflanas nubladas piguientes a noches secas
¥y claras. Estos autores seifialan que la esporulacién pudo o
currir al ser inducida por la sincronizacidn de los facto-
res esenciales para la esporulacién.

Los factores responsables de la esporulacidén nocturna
sons .

1. un intervalo de tiempo de por lo mencs 15-20 horas en -
tre dos producciones sucesivas de conidias;

2, Abundante condensacién de humedad en la superficie de
la hoja; y

3. Una temperatura del aire de casi 21°C., Safeeulls y Thi-
rumalachar, 1956 (49).

Lag condicioneg éptimas necesarias para la esporula -
cidén son:

a. 1l hoja infectada conteniendo abundante micelio. La ho-~
ja daflada deberd estar en los estadfos iniciales de in--
feceibén, — una vez que comlenza la formacién de oospo—
rag, la egporulacidn se reduce;

b. Temperatura cerca de 21°C, esto es, la esporulacién se
egtimila por 1A baja temperatura nocturna; y

c. 1004 de humedad relativa, esto es, debe haber una fuer—
te condensacién de agua sobre las hojas, pero no lo su-
ficientemente fuerte para inundar los estomas Safeeu -
lla y Thirumalachar, 1956 (49); Tarr, 1962 (58).
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De acuerdo a Safeeulla y Shetty, 1980 (50), la mdxima
esporulacidén tiene lugar a 100% de humedad relative, A 80%
0 menos de la humedad relative no se producen conidias; la
temperatura éptima para la esporulacidén es de 21-23°C,

Cuando la esporulacidén estd & punto de ocurrir, un
conjunto de turgentes hifas agrupadas en el espacio subes—
tomatal y bajo condiciones propicias, empuja hacia afuera
a través de los estomas y se alargen rdpidamente para for—
mar los tipicos conidiéfors, firmes, con prominentes ramas
?picalee que soportan las conidias terminales,Tarr,1962

Safeeulla, 1976 (48) observs que 7-10 producciones de
conidias ge produjeron en hojas de plantas de sorgo infec-
tadas, cublertas con bolsas de polietileno, en dfas sucesi
vos, La produccién total de conidias fué mayor en las ho -
jas embolsadas en dfas alternos que en las embolsadas dia-
riamente,

Liberacidén y germinacién de las conidias

Lap conidias ugualmente ge desprenden y germinan inme
diatamente al producir largos tubos germinales., Tarr, 1962
(56). Parece ser que en P, sorz%%, una vez que el conidié-
foro madura se hace imprescindible la liberacidn de coni -
dias. En este hongo, se conocen ejemplos en los que las co
nidias comienzan a germinar tan pronto como estdn maduras,
e incluso antes de ger liberadas de los conidiéforos.El
proceso de liberacién conidial tieme lugar durante un pe -
riodo de cuatro horas. El proceso de germinacidn directa
de les conidias por medio de tubos germinales es caracte -
ristico de P. sorghi. Safeeulla, 1976 (48),

Jones, 1970 (35)hizo la observacién de que la forma -
c¢ién, dispersién, germinacién, penetracidn e infecciédn co-
nidial tienen lugar en un periodo de tiempo relativamente
corto. Ia germinacién y subsiguiente penetracidén puede ocu
rrir rdcilmente dentro de dos horas —— menos de una hora
para germinar y penelrar por los estomas en aproximadamen-
te una hora mAs. Bonde, 1981 (13); Leén, 1974 (36).

La temperatura dptims para la germinacién conidial
es de 23°C; la germinacién no se efectda abajo de 10°C o a
rriba de 32°C. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). No obstante;
Bonde et al, 1978 (14) sefialan que las conidias de P. sor—
ghi de Texas (USA) germinan éptimamente a 15°C y que el in
cremento en la temperatura de incubacién por arriba de 19%C
disminuyd grandemente la germinacidn.



37

E) proceso de germinacidén e infeccidén a través de las
hojas ge lleva a cabo rdpidamente. Las conidias, tan pron-
to gon liberadas, se pogan en las hojas jévenes que desa -
rrollan de plantas vecinas, Germinan y caussn infeccidn en
un tiempo aproximado de 15 dfas. Safeeulla, 1976 (48).

Shah, segin Bonde, 1980 (12) determind em 1973 un ran
go de temperaturs $ptimo pera la penetracién y estableci =
miento de infeccidn, en mafz, de 21-24°C en Tanilandia,

Puesto que las conldias germinan inmediata y directa- .
mente, estdn en mejor situaci%n para causar infeccidn se -
cundaria que aguellas especies de mildivs que germinan in-
directamente y que requieren un largo periodo de tiempo pa
ra germinar, Safesulla, 1976 (48).

Longevidad y nimero de conidias liveradas

Las conidias son delicadas y probablemente no resis ~
tan una prolongada desecacidén y plerdan su viabilidad des~
pués de 3-4 horas. Tarr, 1962 (56); Andnimo, 1980 (8). No
obstante Leén, 1974 (365 opina que " gus delicadas estruc~
turas hacen gque las conidias permanegzcan viables solamente
de ocho a nueve horas en aire gaturado de agua'. De acuer-
do a Frederiksen, 1980 (27) las conidias viven solo pocas
horas adin bajo condiciones idealea.

El mimero de conidias liberadas en F. sorg%i parece
estar directamente relacionado a la variedad de ogpede -~
ro, al previo historial de esporulacidén dentro de la misma
drea de la hoja y la abundancin de micelio vegetativo en
el meséfilo. Safeeulla, 1976 (48),

Una hoja puede proveer la proliferacidn de millones
de conidias. Edmunds, Fytrell y Frederiksen, 1875 {24). Se
hen registrado wAs de 12,000 conidies por centimetro cua ~
drado de superficie de hoja de sorgo infectada, Safeeulla
y Shetty, 1980 (50).

Diseminacidn de las conidias

Las conidlas son diseminadas por el viento. Bonde,
1981 (13). Es muy probable que las conidias viajes a gran—
des alturas pero su capacidad pars resistir los viajes a
largas distancias es dudosn & causd de la naturaleza efime
ra de las conidiams de P. sorghi. Safeeulla, 1976 (48), ¥
probablemente no juegen parte en la dietribucidn de largo
alcance del inéculo. De acuerdo e Frederiksen, 1980 (27%,
la diseminacién de la enfermedad, per conidias, no sa ha
observado entre campos apartados por sélo 100 metros,en el
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Estado de Texas (USA). Dentro del campo y entre las plan -~
tag datas esporas juegan un mejor papel en la distribucidn
de acuerdo a este autor,

Safeesulla, 1976 (48) registré un promedio de 20 coni-
dias en portaobjetos situados de 1.5~3.0 metros de las
plantas infectadas y sélo 2-4 conidias en portaobjetos co-
locados a una distancia de T.6~15.2 m.

De acuerdo a Edmunds, Futrell y Frederikeen, 1975(24)
cuando las conidias son viables pueden ser transportadas
miles de metros pero la mayoria permanece a centimetros de
distancia de su lugar de origen.

Shenoy y Ramalingam, citados por Safeeulla y Shetty,
1980 (50) seflalaron en 1976 haber detectadc conidims de P,
BOT en el eire de un campo con sorgo, en Mysore durante
37 %%aa del afio, La concentiracidn media anual fué de 10.6
confdias por metro cibico; el periodo de ocurrencia fud en
tre mayo y diciembre; el mayor ndmero de conidias (8,109 ~
por metro cubico) e atrapd en el mes de junio.

Segin Futrell, 1973 (29) parece ser que la disemina -
¢ién conidial, en mafz, juega un mejor papel en le disemi-
nacién de ls enfermedad en México y los Estados Unidos. Re
cuérdese que les oogporas de P, gorghi se forman menos fre
cuente y sbundantemente en malz gue en sorgo. Andnimo,1960
(8); Leén, 1974 (36). )

las conidias que no se diseminan después de su produc
¢ién germinan en la superficie de la hoja y forman un fel~
pudo y enmarafinde micelio. Sefeeulla, 1976 (48),

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL
DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD

Efscto de la temperatura em el dessrrollo de la enfermedad

De acuerdo a Stakman y Harrsr, 1977 (55), la Latitud
¥ Altitud pueden ser eficaces en la determinscidn de la tem
peratura y, por consiguiente, en la distribucifn geogrdfi-~_
ca de la enfermedad.

El mildid del sorgo, causado por P. sorghi es una se-
ria enfermeded del ma{z y morgo en las Aréas Lropicales Y
subtropicales., Bonde, 1981 (13). Predomina generslmente en
las regiones tropicaeles y subiropicales del continente A -
gidtico y Africano, Ferndndez, 1978 (25), En América, sl
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mildid del sorgo estd diseminado mayormente en las regio -~
nes calurosas, entre el Ecuador y 1la Latitud 35° . Malagu-~
ti, 1980 (37). México estd situado dentro del Hemisferio
Boreal; sus coordenadag geogrdficas son, la mds boreal a
los 32° 42' lat. N y 1la mds meridional a loes 149 30' Lat.N
Anénimo, 1958 (9).

Efecto de la temperatura en el periodo de incubacidn

ILa temperature dptima para la germinacién de laes coni
dias es de 32°C. Safeeulla y Shetty, 1980 (50), Sin embar—
go el periodo de incubacién puede ger afectado por la tem—
peratura. De acuerdo a Safeeulla y Shetty, 1980 (50)la ger
minacidn conidial no se efectiis 8 menos de 10°C o a mds de
320¢, Algo similar puede ocurrir con el indculo oospora.
Kenneth, citado por Bonde, 1980 (12) gefirld en 1370 que la
infececidn por oosporas de un hibrido sorgo-pasto sudédn ocu
rrié a una temperatura congtante del suelo de 22°C a 32°C
(6ptima 24-29°C) pero no &.20°C o menos.

Efecto de la temperatura sobre el patdgeno y el hospedero

La germinacién del sorge ocurre rdpidamente a tempers
turas de 20°C y mayores. Sin embargo en algunas variedades
lasge?mi?acidn ocurrird a temperaturas de 12-139C. House,
1980 (33).

De acuerdo a Wilkinson, 1973 (58), las oosporas de P,
sor s que invernan en el suelo, requieren una temperatu~
ra del suelo de 10-13°C antes de volverse activag; de este
modo lag plantas de sorgo podrdn ser infectadas desde su
germinacién.

Efecto predisponente de la temperatura sobre el hospedero

De acuerdo a Stakman y Harrar, 1977 (55) cuando la tem
peratura se desvia demasiado de la 4ptima favorable al cre .
cimiento del patégeno, el desarrollo de la enfermedad serd
retrasado o impedido; Si se aleja demasiado de la Sptima
favorable al hospedero, el predominio y gravedad de la en~
fermedad aumenta, porque éste se halla predispuesto.

Cralg, 1977 (16) observd que la incidencia de la en =~
fermedad, en inoculacidén con oosporas, se redujo por una
alta temperatura y una baja humedad relativa,
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La temperatura favorable para el desarrollo del sorgo
eg alta, Aei, el desarrollc floral y formacidn de semilla
son normales a temperaturas de 40 a 43°C y una humedad re-
lativa de 15-30%. House, 1980 (33). El rango de temperatu~
ra éptima para las oosporas es de 22~27°C y el de las coni
diae de casi 20°C® Bonde, 1980 (12),

Segdn Ulletrup, 1973 (57) y Rodriguez, 1981 (47), las
plantas son mds susceptibles al ataque sistémico del hongo
durante las primeras 3-6 semanas de desarrollo. Bonde, 1981
(13) observé que el porcentaje de plantas de maiz infecta~
dap pietémicamente fué msyor a 11-33°C.

Efecto de la luz sobre el patdgeno

Lae conidimg germinan diariamente durante la noche.Na
rro, 1981 (40), Indudablemente que 18 oscuridad favorece
la esporulacidén, no obstante, la exposicién de la planta a
le luz es un prerequisito. Safeeulla y Shetty, 1980 (50).
De acuerdo & los mismoe autores, para la esporulacidn es

.necepario exponer la planta infectada a la luz, por lo me~
nos una hora antes de la incubacién.

Efecto de la humedad sobre la distribucidn geogrdfica

Actumrlmente se sabe que los mildids se presentan sélo
en las zonas cédlidas y humedas; que son las condiciomes am
bientales ideales para el desarrollo de egtas enfermedades.
Ulletrup, 1973 (57); Swmith, 1973 (54); Ledn, 1974 (36). Da
tos climatoldgicos logrados en 1968 pruecban ests asocia -
cidn ?1é?a—infecc16n también en el noroeste de México.Ledn
1974 (36). '

Efecto de la humedad sobre la peraistencia de la infeccidn

El desarrollo de oasi todas las enfermedadeg de los
érgancs adéreos de las plantas dependes mucho de la humeded. .
Stakman y Harrar, 1977 (55),

Una de las condiciones 6ptimas necemarias para la es-
porulacidén de P. sorghi es una humedad relativa de 100%.3a
feeulla y Thirumalechar, 1956 (49). Durante la noche y ba—~
jo condiciones de mucha huwnedad es cuando se produce la es
porulacién en las hojas, Williame, Frederiksen y Girard,
1978 (61).

De acuerdo a Stakman y Harrar, 1277 (55) la cantidad
de humeded disponible en el guelo y la humedad relativa del
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ailre determinan el grado de jugoslidad de los tejidoas, Yo
cual a su vez afectard el desarrollo del patégeno.

As! como una fuerte humedad favorece la infeccidn ge-
cundaria por conidias de P. gor un medlo ambiente seco
favorece al indculo oospora. safeeulla, 1976 (48). Sin em-
bargo, de acuerdo a Ferndndez, 1878 (25), la germinacién
de las oosporas de P. sgor neceglita de agusa en el terre-
no y los terrenos mal enedos predisponen a la infeccidn.

Efecto de los nutrientes sobre la enfermedad

IEn experimentos conducidos en Karnataka, India, se ha
encontrado que el féaforo puede estimular la incidencia de
mildid del sorgo. En la variedad susceptible DiS~-652, al
incrementar la fertilizacién con fésforo (superfosfato) de
0 a 67.3 kg/ha se incrementd significativemente la inciden
cia de la enfermedad, Eg evidente que mucho fdsforo y ba =~
jos niveles de humedad pueden favorecer el desarrollo del
mildid del sorgo. ELl nitrégeno (sulfato de amonio) no afec
té significativemente la incidencia del patégeno. Balasu -
bramanian, 1980 (10). No obstants, de acuerdo a Ledén, 1974
{36), en aplicaclones de fésforo el concepto general es el
de que este elemento no tiene efecto en la incidencia de
la enfermedad. .

Algunos resultados acerca de la influencila de los fer
tilizantes son contradictorios en diferentes dreas., Adicio
nes de nitrégeno y potasio han aminorado la severidad del
mildid velloso de 1la cafia de azicar, en Tailandia, y en o—
tras dreas el incremento de nitrdgeno ha resultado en unsa -
mayor(gggeridad de otro mildid, Ullstrup, 1973 (57); Leén,
1974 . ’

Balasubramanian, 1980 (10) observd que 1la aplicacidn
de zinc (sulfato de zinc) y manganeso (sulfato de mangane-
80) no influyé significativamente en la incidencia de la
enfermedad. Sin embargo Matocha y Anderson, citados por
Wilkinson, 1973 (58) observaron en Estados Unidos que los
micronutrientes del suelo sf afectaron le susceptibilidad
del cultivo, El mildid se redujo a la mitad cuando se apli
¢é zinc en 2 kg/ha aproximsdamenta.,

PERPETUACION DEL PATOGENO

Existen amplias evidencias para probar que P. sorghi
pe perpetda de estacidn a estacidn y me transmite hacia
nuevas dreas a través de las oosporas. Safeeulla y Shetty,
1980 (50)}. Mc Rae, segidn Tarr, 1962 (56), sefinld en 1924 ,
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que el mildi¥ del sorgo es una enfermedad gque inverna en
el suelo y que la persistencim estacional ocurre en forma
de reeistentes cosporas esparcidas en el suelo desde las
plantas infectadas.

De acuerdo a Safeeulla, 1976 (48), las oosporas 1libe-
radas de las hojas deagarraéas de la anterior cosecha son
importantes no 8blo porque refuerzan el indculo, sino tam—
bidn por la perpetuscién del patégeno en los campos donde
hay un cultivo discontlnuo de sorgo y mafz.

Lag oosporas mds importantes son, eparentemente, las
de la estacidn del cultivo anterior, con el indculo efecti
vo decayendo rdpidamente en la tercera estacidén de cultl =
vo. Prederiksen, 1980 (27). :

Hospederos colateralea como fuente de indculo

Log hospederos colaterales, pasto johnson (Sorghum ha
lepense), "falso" pasto johnson (Sorghum arundinaceum)y el
shattercane (un Sorghum bicolor sIlvestre] pueden ger in -
fectados naturalmente en el campo por P. sorghi. Estas es-
pecies, cuando infectadas, producen oosporas, junto con co
nidias, y pueden servir como fuentes potenciales primarias
de indculo.

En Venezuela, los sorgos silyestres perennes son comu
munes en campos cultivados, y 8 lo largo de los canales de
drenaje e irrigacién y aseguran la perpetuascién del patégs
no de wna estacidn de cultivo a la préxima, También actuian
como diseminadores del inéculo conidia todo el afic.

Las conldias (diseminadas por el viento) y las oospo~
ras (que caen al suelo ¥y son acarreadsms por el agua de 1llu
via o irrigacién) proporcionan constante indculo durante ~
la estacién de cultivo para infectar mafz y sorgo. Bondse,
1980, 1981 (12,13); Malaguti, 1980 (37); Kenneth, 1966, ci
tado por Safeeulla, 1976 (485°
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AS DE INOCULACION

COMO PARASITO OBLIGADC, Peroncsclerospora sor -
no d4€ oportunidad de producir indculo en me
os de cultivo, Frederiksen y Rosenow,1979 (28)
Esto dificulta su manejo en gran escala princi
palmente al hacer inoculaciones artlflc{ales
con objeto de geleccionar materiales resisten -
tes.Ledén,1974 (36).Uno de los principales factg
rea responsables del lento progresoc de locall -
zar germoplasma resistente en sorgo y maiz, es
la carencia de eficientes técnicas de inoculs -
cién para reproducir la enfermedad bajo condi -
?ig?es de laboratorio y campo. Safeeulls, 1976
4
El indculo se origina de las hojas y con -
sigte de oosporas o conidias (una excepcidn es
el inéculo micelial en las semillas con glumas,
el cual puede persistir hasta un mes en semilla
mantenida & 3°C con un mfnimo de 18% de hume =
dad). Frederiksen y Rpsenow, 1979 (28).

Como P. sor%gi puede causar infecciones
gistémicas a partir de oosporas o conidias como
fuente de indculo, estas dos formas del hongo
has sido estudiadasg para lograr una mayor canti
dad de plantas enfermas, Ledn, 1974 (36),

P o
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Las oosporas y conidias pueden iniciar infeccién sis-
témica en semillas germinando; las conidiss que se deposi~
tan en plantas viejas pueden iniciar infeccign, rero la in
feccién sistémica sdlo es posible con la semilla germinan-
do, éstas son mfds sugceptibles en la emergencia del brote,
casi un dia después de la hidratacidn. Frederiksen y Rose-
now, 1979 (28). :

Inoculacién con ocosporas

Las oosporas han sido el indculo principal utilizado
por varios investigadores para asegurar la infeccidn. 3afe
eulla, 1976 (48). Las oosporas se obtienen de los tejidos™
parenquimatosos de las hojas maduras, principalmente de sor
g0, ¥ en menor cantidad, de las hojas de mafz. Las oospo -
ras también pueden colectarse directamente del guelo de 4~
reas infestadae. Ledén, 1974 (36).

Algunos métodos utilizados para inocular con oosporas
son los esiguienteg:

l. Hojas gque contienen oosporas son finamente trituradas y
egpolvoreadas sobre la semilla en el suelo, ¥eston y U~
ppal, 1932, segin Safeeulla, 1976 (48) y Tarr,1962 (56).

2. Las semillas hogpederas son recubiertas con oosporasg,
previamente a la siembra. Safeeulla y Thirumalachar ,
1955, segin Safeeulla, 1976 (48). Puesto que el didme -
tro de las oosporas coincide en un rango de 30-50 .- ,un
molino pulverizador Wiley de laboratorio es apropiado,
con una red de 74  (red del 200)., Las hojas infectadas
se trituran, se tamizan y el producto se mezcle con 1la
gemilla que se va a sembrar. Las hojas deben usarse
cuando se conozca el origen edad de las oosporas. Fre
deriksen y Rosenow, 1979 (28).

3. Inoculacién de los puntos de desarrollo de pldntulas de
sorgo susceptibles, con oosporasg por inyeccidn hipodér-
mica, King y W#ebster, 1970, segin Safeeulla, 1976 (48),

4, Fara la mds de la investigacidn aplicada, un suelo to =
talmente infestado es el mejor indculo. Prederiksen y
Rosenow, 1979 (28). Para esto puede utilizarse el suelo
donde hayan sido cultivondas plantas dafindas por mildid
del sorgo con anterioridad, Leén, 1974 (36).

Arriba de 80% de 128 plantas se tornan infectadas,
v algunos suelos infestados pueden ser dilufdos en 100%
gin perder su potenciml. Le temperatura del suelo debe
ser de 18°C; mantenidas en un depdsito s temperatura
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constante o encontrar en el campo una fecha de siembra
apropiada. Es recomendable sembrar en una serie de fe-
chas con intervalos de 1~2 gemanas, Los l{imites de tem

peratura inferior y superior son aproximadamente 120 a

30°C respectivamente, Frederiksen y Rosenow, 1979 (28).

Segin Ledén, 1974 (36) se puede obtener hasta 1004 de
infeccidén cuando las semillas se siembran en cajas con
tierra infestada y se colocan en tangues de agua con
temperatura controlada a 27°C.

Safeeulla, 1976 (48) utilizé macetas con suelo de

jardin mezclado con residuos de hoja enferma pulveriza
da que contenfa oosporas. Las varliedades hospederas se
sembraron a 2.5 cm de profundidad; se regaron diaria -
mente. En el campo, las oosporas se mezclaron con sue-
lo de jardi{n y se mantuvieron a interperie (4-8 sema -
nas), luego se pusieron en un bosquecillo donde se Bsen
braron las gemillas hospederas. Se regé diariamente
por diez dfas y mds tarde se inundd dos veces una sema
na, En los emsayos de campo cada variedad se sembrd en
gurcos de 15 m y el espacio entre suroos fué de un me-
tro y la distancia entre plantas de 15~20 cm.

Craig, 1977 (17) hace las sigulentes recomendacio

nes para mejorar la inoculacién con ocosporms: °

8.

El indculo debe proceder de hojas de sorgo infectadas,

. colectandolo después de la formacién de lag oosporass ¥

b.

do

antes de necrosis severa en la hoja, las hojas deberdn
degecarge rdpidamente a una temperatura de 40°C o menos;

El indculo deberd probarse en diferentes concentracio -
nes para determinar la cantided necesitada por unidad
de suelo, para producir un alto nivel de infeccién en
un cultiver susceptible;

Ia semilla deberd germinar antes de plantarla en suelo
infestado; ’

Las pruebas para determinar las reacciones de los culti
vares a mildid del sorgo deberdn conducirse en un medio °

ambiente en el que la mdxima temperatura no exceda de
32°C y la humedad relativa sea de 70% o mayor.,

Inoculacién con conidias

Las conidias son las estructuras reproductoras asexua

les de*g. sorghl que se forman en el haz y en el envéa de
las h?3a§ de sorgo y mniz,sobre un micelio blanco. Ledn,
1974 (36).
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Algunos métodos de inoculacidén con conidias sons

Agperjor plantas jévenes de sorgo y mafz con golucién
de ricineolato de podio al 0.05; pars humedecer las ho-
Jjag; enseguida ae frotan éstas ocon otras hojas infecta-
das para producir un denso desarrolle de conidias. Las
plantas inoculadas se mantiensn on una cdmara himeda du
rante 12 hores, Se ha obtenido hasta 30% de infeccidn
con este método. Safeeulls y Thirumalachar, 1955, cita-
dos por Parr, 1962 (56).

La gemills en punto de emsrger se coloca con el lado del
embrién sobre papel himedo en una caja de Petri; las ho
jap infectadas que muegtran esporulacidén se juntan y ga
lavan y se extienden rdpidamente n través del borde de
la caja y se agpeguran con la tapa. Las cajas se mantie-
nen & 21°C, cerca de ocho horas despuds de que las ho -
jas se remueven de sus plantas las conidias son lidera-
das. Despuda de otras 24 horas las plantasg estdn listas
para ?gg)removidas ¥y plantadas. Frederiksen y Rosenow,
1979 .

safeeulla, 1976 (48), utilizé un método eimilar.Ho
jaa de sorgo infeotadas, con sintomas clordticos, conte
niendo un vigoroso desarrollo hifal se colectaron al a-
nochecer y se llevaron inmediatamente al laboratorio,
Las hojas se lavaron con algododén mimedo, se cortaron
en trocitos de dos centimetros que se pusieron a flotar
en agus en cajag de Petrl, con su superficle adaxial en
contacto con el . Pldntules de dos.df{as (germinades
en cajasg de Patri§ ge colocaron en esos trocitos de ho-
je. Las cajas se mantuvieron cerradas. La tapas se revig
ti6 con papel secante himede para provocar una humedad
del 100% egencial para esporulacién. Después de 48 ho -
ras de contacto con las hojas enfermas, lae pldntulas
ge transfirieron cuidadosamente a macetas con suelo de
jardin y se regaron diarismente.

Las hoJas de plantas enfermas se colectan durante la ma
drugada (1-2 am) y se lavan en agua. En esta hora exis- .
te la mayor formacién de conidias, les cuales son asper
Jadas en esta agua sobre las pléntulse en el campo en ~
{;g Bzgsﬁm. Schmitt y Freytag,l974, citados por Ledn,

4 .

Otro método coneiste en 1o dispersidn natural de condi -
dias, sembrando surcos "“dispersores" de materiales muy
susceptibles y anexos a los materiales por evelusr.Ledn
1974 ?36).

Ias pldntules tembién pueden ser inoculadas para infec-
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cién local con hojas egporulando, colectadas por la no-—
che y deteniéndolas con su superficie adaxial hacia aba
Jo a través de las hileras de pldntulas y cubriendo con
léminas de polietileno, Despuds de una noche a 20-28°C,
hasta siete de diez pldntulas pueden ser infectadas.

Las mejores lnoculaciones conidiales resultan del cui
dado de mantener el aire completamente saturado de agua a
través del sistema. Frederiksen y Rosenow, 1979 (28),

De acuerdo a Craig, 1976 (16), los métodos de inocula
c¢idn previemente reportados difieren principalmente en cé~
mo se transfieren las conidias desde las hojas enfermas =2
lap plantas inoculedas, De mousrdo al mismo autor, esos né
todos describen pruebas con cultivares de sorgo suscepti -
ble pero no evalian su capacidad para identificar resisten
cia de campo & mildi¥ del sorgo. El reporta un nuevo méto-
do de inoculacién en el que el aire se utiliza para aca =
rrear conidias a las plantas inoculadas; esta técnica tie-
ne varias ventajas, el caracter mds deseable es su adapta-
bilidad para la seleccién de grandes poblaciones de plan -
tas para resistencis a mildid del sorgo, de acuerdo al misg
mo autor,

El método en sf consiste en el uso de una.cdmara de i
noculacién donde se colocan las pléntuas. Esta cémara es-
t4d irclufde en une cdmara smbiental (20°C y 1004 de hume -
dad); a éstas se les une un sistema alimentador de aire -~
que acarrea las conidlas y ayuda & mantener lss condiciones
ambientales favorables pars la produccidn y germinacién co
nidial. Fn ocho cdmaras se pueden inocular hasta 2,240

lantas, ogerﬁndolas giml taneamente, Segdn Craig, 1981, .
?20), la técnica es excelente para seleccionar semilla pro
genitora resistente & la enfermedad, ’

De acuerdo a Dange y Williems, 1980 (21), la pregunta
mds importante que se puede hacer sobre las tdenicas de i-
noculacidén_es sobre cudl es el método de inoculacién mds &
propiado. PYegin estos nutores, la respuesta 18gica es que
el método adoptado deberd estar epidemioldgicamente inten-
sicnado para cada localidad en particular. 5i hay una fuen-
te conldial natural y efectiva en el tiempo en el que se
giembre el sorgo, entonces el procedimlioento de inoculacién
deberd involucrar al mostrador de conidias; por otro lado,
si las oosporas son el principal propdgulo infectivo en u~
na localidad en particulor, entonces hay un fuerte argumen
to para utilizar métodos de inoculacidn con ocosporas.
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PATOTIPOS

Una reza fisioldgica es una variante de la especie en
patogenicidad, conportamiento cultural y otros espectos
biolggicos, pero que sus caracteres especificos concuerdan
con la especie tipo y es constante en sus caracteres gené-
ticos. Fernéndez, 1978 (25), y puede definirse como un con
junto de biotipoe que pueden ger identificados con base a
su reaccién con variedades diferenciales*®,

La variasbilidad de P, sorghi es amplia, existiendo en
la actualidad varios patotipos capaces de infectar sorgos
previamente resistentes. Narro, 1981 (40).

De acuerdo a Wilkinson, 1973 (58), si el hongo tiene
la capacidad para cambiar y adaptarse, entonoes su poten -~
cial para causar pérdidas es mucho nayor,

Robinson, citado por Craig y Frederiksem, 1980 (18)de
finié en 1969 a los patotipos verticales como las pohlacio
nes de un patotipo que se pueden diferenciar por sus inte~
racclones con cultivares de regsistencia vertical de una es
pecie hospedera. -

Desde el punto de vista fitopatoldzico, el factor mds
importante de une raza fisiolégica es su patogenicidad.Fer
néndez, 1978 (25). La variacidn en patogenicidad entre po-
blaciones de P, sorghi en diferentes dreas geogrdficas ha
sido reportada por varios autores.

En Rajasthan, India, P. sor infecta al mafiz y teo-
cintle (produciendo sélo conidies) y a Heteropogon contor-
tus (produciendo abundantes oosporas) pero no iniecia a

Borgo. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). En Tailandia, P. sor
ghi infecta fdecilmente &l mafz, raramente al sorgo, pero

no infecta a H., contortus. Dange y Willias, 1980 (21).

De acuerdo a Wiliiaﬁé, 1980 (59) hay una raza de Tai-
lendia, una raza de Rajasthan y probablemente mde de una
raza de 1la Ipdia del Sur, :

Segun Bonde, 1981 (13) existen dos patotipos de P.sor

, uno designado la "raza del sorgo" y el otro la "raza

del mafz", La raza del sorgo ocurriendo en la India, Isra~
el, México, varioe pafses de Centro y Sudamérica y en Afri
ca. Este patotipo produce oosporas en sorgo y mafz. El paZ
totipo de ma{z ocurre en 1a Ipdim (Rajasthan) y en Tailan~
dia; no es patogénico en los gorgos y no produce oogporaa,

* Betancourt, V.A. 1983, Comunicacidn personal.
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3in embargo Robinson, citado por Craig y Prederikasen,
1980 (48) en su sistema de clapificacién propuesto en 1969
sefinla que lag poblaciones ds un patégeno que difieren en
la escala de hospederos en el nivel de especie o arribe po
drdn ser clasificados como Formae ppecialis mds bilen que
patotipos.

Crailg y Prederiksen, 1980 (18) identificaron dos pato
tipos de P. porghi por patogenicidad diferencial en pléntu
lag de lineas de sorgo inoculadas con conidias, De acuerdo
a estos autores, los resultados (que se muestran en el Cua
dro 6 )demostraron que las dos poblaciones de P, sorghi re
preeegtan patotipos diferentes, como lo definid Robinson
en 1969.

Estos autores llamaron Patotipo 1 e la podlacién de P,
gorghi colectada antes de 1978 en Texas (USA), Ia pobla =
cion de P. sorghi colectada en 1979 y diferenciada por su
habilidad para inducir altos niveles de mildiv del sorgo
en la linea CS 3541 le llamaron Patotipo 2.

De acuerdo a Craig, citado por Narro, 1981 (40), en

1980 se encontré una poblacidén de P, sorghi capaz de infec
enomi

tar a la 1fnea RTx-430 e la que se le né Patotipo 37
En comunicacién personal con el Dr, Craig (1982), se
obtuvo informacidén para elaborar el Cuadro 7.

De acuerdo a Frederiksen, 1980 (27), my probablemen-
te existen varios patotipos de P. gorghi y se puedan iden~-
tificar en un futuro cercano.

La variabilidad en patogenicidad en P. sor incre -
mente el potencial de dafio por el mildid del sorgo. Los me
joradores deberdn intentar diversificar sus fuentes de re—
sistencie al mildiyv tan pronto como sea posible pars redu~
cir la vulnerabilidad del sorgo y maiz., Craig y Frederik -
sen, 1980 (18). :

Segin Frederiksen, 1980 (27), usualmente le mayorfae
de las lineas de sorgo identificadas como resistentes al
mildid del sorgo parecen ser resistentes a los patotipos
conocidos.
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Cuadro 6. Reacciones de cultivares de sorgo, mafz, teocin
tle y H. contortus a dos patotipos de P, gorghi .

Especie % Infeccién ®
cultivo

Ensayo 1 Ensayo 2

§® S N°

Sorghum bicolor

Hibrido comercial 12 44 24 79
C3 3541 4 52 0 T4
QL3 0 0 1 1
RTx~430 0 0 0 0
RTx~-2748 88 T0 70 T2
RTx-7078 66 59 71 T4
Zea mays
B68 99 100 . - -
R177 ’ 2 0 - -
33-16 5 6 - - -
Zea mexicana
Teocintle 82 85 - -
Heteropogon contortus 0 ’ 0 - -

8. Porcentaje de pldntulas inoculadas con mildid del soxgo
sistémico 21 d{as despuds de la inoculacidn.

b. Colecciones de P, sorghi hechas en Texas (USA) antes de
1978. v

¢c. Colecciones de P, sorghl hechas en el Condado de San
Fatricio, Texas.,

Puente: Craig y Frederikeen, 1980 (18)
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Cuadro 7. Patotipoe de Peronosclerospora sorghi

Diferencial Patotipo 1 Patotipo 2 Patotipo 3
C5-3541 R#* S 3
RTx-430 R R 3
QL-3 R R R
* R = Resistente

S = Susceptible.

Fuente: Craig, 1982. Comunicacidn personal.
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CONTROL DE LA
ENFERMEDAD

CONTROL CULTURAL

FL CONTROL CULTURAL comprende principalmente:
a., Rotacién de cultivo;

b, Profundidad de siembra;

¢. Preparacidén del suelo (barbecho profundo);
d. Cultlvo trampa;

8, Fechas de siembra; ¥y

f. Destruccién de planias hospederas,

Rotacidén de cultivo

Rotacién de cultivo es la siembra de un
cultivo no hospedero en lugar del culitive de
ascrgo susceptible por uno o mds ciclos de culti
vo, Este alternante no hospedero debe ser econg
micamente provechoso para cultivarlo o este mé~
todo puede no ser efectivo, Odvody, 1981 (41).

Evitese la rotacién sorgo—maiz ¥ sorgo-pag
to sudan. #ilkinson, 1973 (58). No se siembre
sorgo adyacente a un campo de mafz o sorgo gque
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ueda proporcionar conidias pars infeccidén. Andnimo, 1980
?8). Se debe evitar también la siembra de sorgo o mefz por
varios aflos en campos donde ha ocurrido la anfermedad; re—
cuérdese que la persistencia estacional de P, sorghi es
por las oosporas gue invernan en el suelo, Tarr, §§62 {56).

Fn Corpus Christi (USA) la efactividad de la rotacién
de cultivo como método, se evalud en un sistema simulado
de rotacidn, en el que tres sitios separados se sembraron
uniformemente con un hibrido de sorgo susceptible, (Cuadro
8; Figa. 4,5). Odvody, 1981 (41).

Cuadro 8, Rotacidn de cultivo

Es la siembra de un cultivo no hospedero por uno o nds ci-
cloa de cultivo en vez del cultivo de sorgo susceptible.E)
control se logra por una reduccién del indculo iniciel en
el drea de infeccidn a causa de:

8. No suministro de oosporas, mientras que la

poblacidn de oosporas existente declinaj

b. No exudaciones de la raiz hospedera, la
cual puede inducir la germinacién de las
00B8DOTRS.

‘Fuente: Odvody, 1981 (41).

Plantacién uniforme | Rotacién

de sorgo suaceptible ~___§ de mono-

al mildid del sorgo cultivo cultivo
aimulada ,

Puente: Odvody, 1981 (41)

Fig b Rotacidn de cultivo
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La actual incidencia de enfermedad después de tres a-
fios de una rotacién simuleda es de 4~9% mientras que en el
monocultivo fué de 25-584, La poblacidén de oosporas decli-
né a 8~13 cogporas por gramo de suele bajo rotacidn mien -
tras que en el monocultivo ge encontraron 33-48 ocosporaa
por gramo de suelo, nimero casi igual al de la poblacidn i
nicial. (Cuadro 9). Odvody, 1981 (41).

Cuadro 9, Efecto de la rotacidn de cultivo simulada so -
bre la incidencia del mildid del amorgo y la poblacidn de
oosporas de P, gorghi .

Incidencia del mildid
en 1981 (tres aflos) 4

Rotacién de cultivo simuleda ‘ 4~9
Monocultivo 23-58

R R R N I N I I B A R B I R S Y B R R N R R N NN

Poblacién de oosporas
por gramo de suelo
(arriba de 15 cm)

inicial 39 aflo
Rotacidén de cultivo simulada 38-45 813
Monocultivo 38-45 33-48

Tuente: Odvody, 1981 (41).

Profundidad de siembra

Se ha obgervado que 1la profundidad de siembra influye
en la incidencia del mildid del sorgo. Frezzl y Teyssan -~
dier, 1980 (30), utilizaron dos profundidadea de siembra
(cuatro y ocho centimetros) en dos fechas de siembra (23
Nov 1976 y 3 Dic 1976). la pruebe involucré a una variedad
de sorgo muy susceptible (Huerin) y otra muy resistente,ca
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ai inmune (Ivera). La superficial profundidad de siembra
normal favorecié a la inoidenclis de la snfermedad., Cuadro

10.

Cuadxo 10, Influencia de la profundidad de siembrs en la
incidencia del mildid del sorgo.

Cultivar ' Profundidad {cm) Dafio (%)
Huerin 4 18.5
Ibera 4 1.5
Huerin 8 14.5
Ibera 8 0.0

Fuente: Frezzi y Teyssandier, 1980 (30).
Preparacidn del suelo (barbecho profundo) .

Se ha evaluado extensivamente por varios afiog, como
control para el mildid del sorgo el barbecho profundo a la
profundidad de 30 cm comparado con la preparacién del sue~
lo convencional de 15 cm de profundidad., E1 control se lo-
gra a travds de la remocidén fisica del indculo del lote de
infeceidn. El control de la enfermedad por medio dsl barbe
cho profundo es variable, pero esta variabilidad estd rela
cionada a las condiciones del barbecho y a cémo estdn die~

tribufdas las cosporas en los 30 cm del perfil del sguelo..

Le incidencia de la snfermedad con este método varid de 24
a 34% en la preparacidn del suelo convencional a 3-25% con
barbecho profundo, (Cuadroe 11; Fig.6). Odvody, 1981 (41).
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Cuadro 11, Efecto del barbecho profundo (30 cm) en la
incidencia del mildid del sorgo y la pob¥acién de 008po
ras.

Incidencia de la enfermedad

Experimento Convencional 3B, profundo % convencional
1 24 3 16
1T 23 , 16 69
111 34 25 73

P I A I P N A N R I I I A

Poblacién de ocosporas/ g suelo

Convencional B. profundo
Experimento (0~20, 20-40 cm) (0~20, 20-40 cm)
I 53, 3 15, 41
II 58, 0 32, 35
I1I 68, 34 44, 43

Fuente: Odvody, 1981 (41).
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<o
Barbecho

profundo (30 cm)

Fig, 6. Prdctica del barbecho profundo
como control de FPeronosclerospora scrghi.

Fuente: Odvody, 1981 (41).
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Cultivo trampa

El cultivo trampa puede utilizarse algunas veces en -
tre los ciclos de cultivo del sorgo susceptiible para redu~
cir el inéculo inicial. ILa reduccién del indéculo se logra
principalmente por medio de la induccidén de la germinacién
desla? ogsporas a través de exudaciones de la rafz. Odvody
1981 (41). -

Las oosporas de P. aorg%i germinan en el suelo en res
puesta a est los quImicos de les rafces de las plantaa.
Estos estimulos est agociados con las rafces de cultiva-
res de sorgos resistentes y susceptibles, ademda de las es
pecies no hospederas. Bonde, 1981 (13). La germinacidn de
lag oosporas de P, porghi se ha observado en presencia de
rafces de pléntulas de sorgoe, maf{z, trige, avena, algodén
y soya. Pratt, 1977 (42). -
De acuerdo a Craig, 1980 (19), los resultados de

Pratt en 1977, sugleren que el inéculo oospora en el campo
se puede reducir con la siembra de cultivos no hospederos,
en los suelos infestados con P, gorghi a través de la in -
duccién de la germinacidén de Tas oosporas.

Vudhevonich, citado por Craig, 1980 (19) seilald en
1975 que los cultivos no hospederos reducen la incidencia
de 1la enfermedad en mayor grado que la prdctica de barbe ~
cho profundo. .

Este método puede no ser practicable en la mayoria de
las dreas donde la humedsd del suelo es critica. En el Cua
dro 12 se muestran les secuencias de tiempo para el culti-
vo trampa que se utiliza actualmente en Corpus Christi, Tg
xas (USA), Odvody, 1981 (41).

Cuadro 12, Cultivo trampa

Se giembra el cultivo no hospedero en la estacién de des -
canso pare reducir el indculo inicial usualmente por la in
duccidén ge la germinacién de las cosporas por exudacionep
de la raiz.

Ejemplo: Marzo 1, aflo 1 cultivo susceptible
Octubre 1, aflo 1 cultivo trampa
Febrero 1, afio 2 cogechar o deatruir
el cultivo trampa

Marzo 1, afio 2 cultivo susceptible
Fuente: Odvody, 1981 (41). V
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Fecha de siembra

Este método se utiliza pars escagar a la alta inciden
cla de la enfermedad sembrando en la época en que el medio
ambiente contribuye mds al crecimiento de la planta que al
del patégenc, &.la infeccidén y al desarrollo de la enferme
dad, (Cusdro 13). Odvody, 1981 (41).

Frezzi y Teyssandier, 1980 (30), reportaron que la
slembra temprana llevada a cabo en lag dos primeras sema -
nas de noviembre pueds evitar o atenuar la incidencia de
la enfermedad, con resultados notables en gorgos suacepti-
bles y particularmente en cultivares de sorgo pare grang,
La giembra tardfa, a mediados o fines de diciembre, segin
estos autores, dssarrolla una intensidad mdxima de dafio en
Cérdoba, Argentina,

De acuerdo a Betancourt, 1980 (11) y Redriguesz, 1981,
(47), es posible escapar o evitar las infecciones inicia =
les en regiones problemdticas como Rfo Bravo, Tamsulipas y
las dreas de la Ciénega de Chaepala, Jalisco tMéxico), sem—
brando en fechas tempranae en la estacidn.

Villarreal, citado por Futrell, 1973 {(29) presentd da
tos de mafz colectado en 1969~1972 que muestran que la in=
tensidad del patégeno se incrementd con las fechas de siem
bra tardfs en Rio Bravo, Tamaulipas (México). De acuerdo a
este autor, la intensidad de la enfermedad fud directamen-
te proporcional a la reduccidén en el rendimiento.

Segin Wilkinson, 1973 (58) y Leén, 1974 (36), las fe-
chas de siembra se han utilizado para escapar al periodo
de infeccién severa (estacién de lluvias) con resultados
positivos temporales, como en Matemoros y R{o Bravo (Méxi-
co), pero en palses come Teilendia, 4sta préctica tiene im
puesto el riesgo de sequia al sembrar fuera de la época de
lluvias; en esas condiciones de sequia se ha encontrado
gue las infeccliones pueden ser menores pero que ls canti -
dad de inéculo que se genera ea mayor, el cual causa mayo-
res problemas en las fechas de siembrs normales en los a--
flos siguientes,

Dg este modo, el escape a la enfermedsd a través del
retrazo de lag fechas de siembra no parecs ser una soclu -
cién, puesto que se ha mostrado que el rendimiento poten -
cial de un hfbrido se expresa mejor si se deparrolla duran
te los meses de mayor precipitacibén. Riccelli, 1980 (45).”

De acuerdo a Rodriguez, 1981 (47), los resultados ob-
tenidos en el CAEJAL (Mgiico), indican que la incidencia
del mildid del sorgo estd estrechrmente relacionada con la
fecha de siembra y el genotipo utilizede., ( Fig.,7).
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Cuadro 13. Pecha de siembra.

El cultivo hospedero susceptible se siembra bajo condicio~
nes de alto indculo en una fecha en que las condiciones am
bientales del suelo son mds propicias para el crecimiento
de la planta que para el patégeno, la infeceidn o el desa-
rrollo de la enfermedad.

Ejemplo: Fecha de siembra

temprena tardfa
(puelo< 20°C)  (suelo>> 209C)

Sorgo alta incidencia baja incidencia
Maiz baja incidencia alta incidencia

Froblema: La fecha de slembra puede no ser posible a causa
de otros factores de produccidén como la humedad,insectos.

Puente: Odvody, 1981 (41). .

CONTROL BIOLOGICO

El control biolégico, en el que los micopardsitos de
las oosporas reducen en forma natural la sobrevivencia de
las oosporas puede ser un control practicable del mildid
del sorgo si se utiliza adecuadamente. Odvody, 1981 (41).
Frederiksen, 1973 (26) reportdé que las oosporas y conidias
observadas en el laboratorio son fdcilmente invadidas por
bacterias.,

De acuerdo & Craig, 1980,1977 (19,17), 1la fuerte y
frecuente colonizacién de las oosporas de P, sorghi por
hongos y bacterias reduce la viabilidad de las oosporas,li
mita el potencial de infeccidn y resulta en bajos porcenta
jes de germinacidn, -

Al observer la germinacidn de oosporas de P, sorghi

—
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incubadag en agua~agar, Craig, 1980 (19) observé que la ma
yoria de las oosporss incubadas dié origen a hifas de mico
pardsitos o reventaron para liberar masas de zoosporas, pe
ro asumlié que pertenecian a una especie parasitica sobre

P. gorghi.

Kenneth, citado por Craig, 1980 (19) reportd$ em 1975
& Fhylctrium sp. como un pardsito de oosporas en Israel.

De acuerdo a Odvody, 1981 (41) los organismos protec-
tores de las plantas, especialmente ciertas vacterias, que
crecen a lo largo del plano rizomatoso de las rafces y que
forman uns barrera bioldgica contra muchos patégenos de
las plantas, necesitan evaluarse como posible control del
mildid del sorgo.

Otras prdcticas recomendables para reducir la inciden
cia de P. sorghi, afimes al comtrol cultural y biolégico
son las sigulentes:

a. Control de hierbas y otros cultivos de hospederos alter
nos, tales como los hibridos forrajeros sorgo—pasto su-
ddn. Smith, 1973 (54).

b. Destrufr los residuos de plantas infectadas después de
la cosecha para eliminar las fuentes de infeccidn. Tarr
1962 (56); Malaguti, 1980 (37).

c. Destruir las plantas infectmdas tan pronto aparezcan en
el campo. Anénimo, 1980 (8).

d. No sembrar para producir semilla en campos donde se han
observado plantas enfermas.

e. Elegir una fecha de siembra adecuada, dependiendo de
las condiciones climdticas de 1la localidad.ilalaguti,
1980 (37).

f. Seleccionar la semilla para la siembra de campos libres
de la enfermedad. Tarr, 1962 (56).

g. Se ha sugerido abrir los espacios entre las plantas pa-'
ra que exista una mayor ventilacién del cultivo, #ilkin
son, 1973 (58); Ledn, 1974 (36).

h. De acuerdo a Riccelli, 1980 (45) la erradicacidn de pa-
tégenos como P, sorghi, por algin método presente no sf
lo es imprdctico sino probablemente imposible debido &
la presencia de hospederos alternos.

i. En estudios llevados a cabo en Texas (USA), ge mostré
que la calidad de la semilla de sorgo influye en la in-
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cidencia de la enfermedad; ésta fud significativamente
mds alta en plantas de gemilla de baja calidad que en
semillas de alta calidad. Similares resultados se obtu-
vieron con ipoculacién artificial en invernadero. Anéni
mo, 13970 (6).

je Varias investigaciones han mostrado que las semillas de
porgo o mafz infectadas por E. Borg%; con un porcentaje
de humedad inferior al 20% no manifiestan sobrevivencis
del patégeno. En Texas (USA) la reduccidn de la humedad
de 1a semilla a 9% y almacenasmiento por 40 dfas inacti-
varon al micelioc del hongo. Frederiksen, 1980 (27); Bon
de, 1980 (12).

k. De acuerdo a Prederikeen, 1980 (27) loa periocdos de tem
poral lluvioso después de la siembra tienden a reducir
la incidencia de la infeccién sistémica del mildid del
SOI'E0

CONTROL QUIMICO

Generalidades

El control quimico puede representar uno de los con ~
troles potencialmente mejores contra el mildid del sorgo,
conforme se desarrollan nuevos fungicidas.con actividades
Unicae y variadas. Odvody, 1981 (41).

De acuerdo a #ilkinson, 1973 (58) para el control de
esta enfermedad es deseable un fungicida sistémico, prefe-
rentemente uno que pueda curar a la planta despuéds de ser
infectada,

Segin Ledén, 1974 (36) los productos quimicos, princi-
palmente de tipo Carbamatos, ofrecen buena proteccién has-
ta que la planta alcanza 5~6 pemanas de desarrollo, etapa

en la que las plantas ya no son tan defisdas por la enfer--

medad; a partir de esta edad se ha encontrado que una sola
aspersidén de un fungicida sigtémico como Demosan puede dar
control suficiente hasta la madurez.

Una elternative de solucién a corto plazo pars el con
4rol del mildid del sorgo, puede ser factible mediante el
tratamiento a la semilla con productos gquimicos, a fin de
proteger al cultivo del sorgo del ataque de esta enferme -
dad. Rodriguez, 1981 (47).
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Hagta hace poco el control de las enfermedades causa-
das por los Peronosporales se basé principalmente en el u-
80 de fungicidas Dithiocarbamatos tales como Zineb, Maneb,
Mancozeb, y en derivados de Phthalimidas, esto es, Captan,
Foldet y Captafol. Estos hacen un buen trabajo contra los
mildivs foliares. Puesto que son fungicidas meramente resi
duales sin algin movimiento mayor en el tejido de la plan-—
ta, no son activos contra mildivs sistémicos, ni exhiben
alguna actividad curativa. Schwinn, 1980 (525.

Efectividad del control quimico

actualmente algunos cehtros de investigacién cuentan
con proyectos encaminados a probar la efectividad del fun-
gigid? C%A—48988 desarrollado por Ciba-Geigy. Rodriguez,
1981 (47). -

CGA~48988 es un fungicida sistémico para el control
de las enfermedades de las plantas causadas por los Oomyce
tes (Ficomicetos), especialmente aquellas causadas por Pe=
ronosporales. Este fungicida penetra rdpildamente y es trag
locado y absorbido por las hojas, tallos y rafces. Schwinn
1980 (52); este fungicida actia alterando el metabolismo
del patdégeno¥.

Debido 2 lo anterior, las plantas son protegidas du -
rante las primeras 3-4 semanas de desarrollo que es cuando
son més susceptibles al ataque sistémico de la enfermedad.
Rodrfguez, 19gl (47},

De acuerdo a Safeeulla y Shetty, 1980 (50) el trata -
miento qufmico a la semilla con CGA-48988, aplicado como
cubierta protectora a la semilla, puede utlilizarse para pre
venir 1a introduccidn del indéculo acarreado por la sgsemilla
para controlar la diseminacién del mildid en dreas libres
de la enfermeded y para reducir el indculo oospora en al
suelo,

Algunos resultados que muestran la eficiencia del fug.
gicida CGA-48988 se seflalan en los Cuadros 14,15 y 16,

Uno de los riesgos al utilizar fungicidas para el con
trol del mildid del sorgo es el potencial para seleccidn
de razas registentes al funglcida., Conforme se desarrolle
el control quimico efectivo, se necesita usar con precau -
cidén y solamente cuando sea necesario. El gobreuso de un
tratamiento efectivo de fungicida a la semilla puede, even
tualmente, conducir a la pérdida de ese control Odvody,
1981 (41).

* Betancourt, V.A. 1983, Corunicacidén personal.
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Ademds, el fungicida CGA-48988 no debe usarse para
perpetuar una variedad altamente susceptible en campos co~
merciales, Altos niveles de resistencia combinades con ea-
te funﬁicida en dreas con severo mildid del sorgo propor -
cionar a los agricultores un asgeguramiento adicional pa-
ra la proteccidén del cultivo, Zummo, 1980 (63).

Para la utilizacidén del fungicida como tratamiento a
la pemilla se considera necegario realizar un estudio enfo
cado a determinar los posibles daflos fitotéxicos debido al
efecto de altas concentraciones utilizades en semillas de
sorgo. Rodriguez, 1981 (47).

En el Cuadro i7 ge muestra el modo de empleo del fun~
gicida CGA~48988.

Cuadro 14, Resultados obtenidos con tratamientos a la se-
milla en la var, Dorado M, con el fungicida CGA-48988 con-
tra P. gorghi. CIAGON, Rfo Bravo, Tamaulipas 1979.

No. de tratamiento 19 lectura* 29 lectura
tratamiento (g ia/kg) % enfermedad % enfermedad
1 0.1 5.56 7.38
2 0.2 1.30 2.00
3 0.3 0.95 0.98
4 0.4 o 0

5 0.5 3.75 1.93
6 1.0 0 0

7 1.5 0 0

8 2,0 0 0

9 2,5 0o o]

10 3.0 0 0

11 teatigo 8.35 9.34

* Porcentaje de infeccidn sistémica
Fuente: Rodriguez, 1981 (47).



67

Cuadro 15. Ndmero de plantas infectadas de mildid del sor
go procedentes de 300 gemillas de mafz tratadas con fungi-
cidas e inoculadas con oosporas, aplicadas al suelo en la
siembra en el campo (promedio de tres aplicaciones),

Tratamiento pldntulas plantas % de
emergidas enfermas infeccién

Semillas no tratadas 223 60 27
(testigo)
Semillas tratadas 53 1 2
con Ridomil * &/

Semillas tratadas 50 ‘8 16
con Melprex *
Semillas tratadas 213 37 17

con Bayleton *

* Tratamiento en suspensién 0.8%

Fuente: Malaguti, 1980 (37).

a/ Ridomil es la merce ccmercial de CGA-48988 cuando se a-

plica al mafz,
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Cuadro 16. ©Porcentaje de infeccidén sistémica en el brote
principal durante la estacidén lluviosa en Karnataka (India)
1978.

Tratamiento Repeticidén

I 1T 111
Ridomil (0.4%) 1.1 3.4 1.2
tratamiento & la semilla
K.#.G. 0519 (0.2%) 35.7 40,2 37.5
tratamiento a la semilla
XT 19827 (0.5%), tratamien 19.7 32.4 26.7
t0 a 1a semille + 3 rociadas
Dithane M-45 (0.4%) 31.6 17.7 18.0

4 rocladas

Ridomil, tratamiento a la 0 0 0 |
gemilla + 1 rociada *

Sin tratamiento 80.4 89.5 82.2
tegtigo

* 4 g/¥g y rociando con 2 g/lt de agua 40 dfas despuds de
la siembra,

Fuente: Anahosur, 1980 (2).
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Cuadro 17. Métodos utilizados para el control de P, sor-
ghi con el fungicida CGA-48388,

Cultivo aplicacién producto désis

Maiz foliar Ridomil 25 WP 25 g 1a/100 1t de
agua; 300-500 1t/
ha, 3-4 aplicacip
nee por estacién,

suelo Ridomil 2 G 25 kg/ha
Apron 35 SD 500-750 &/100 kg
de sgemilla,
T750-10000)l agua.
Sorgo y semilla Apron 35 SD 750 g/100 kg de
i jo semilla,

1000 ml de agua.

Fuente: Schwinn, 1980 (52).

CONTROL GENETICO

Generalidades

La experiencia ha mosgtrado que el método de control
nds eficiente de)l mildid del sorgo es el desarrollo e in =
corporacidén de resistencia genética en las variedades co -
merciales. Ledén, 1974 (36). Actualmente las mejores fuen -,
tes de resistencia &l mildid del sorgo se han obtenido en
los Egtados Unidos y en la India; asi, en nuestro pafs ya ~
se cuenta con hibridos comercialeas introducideos con buen

a?o de resistencia a epta enfermedad. Rodriguez, 1981 -
A7),

Los cultivares resistentes aseguran la produccién en
dreas infectadas con mildid del sorge y reducen la propags
cién y diseminacién del hongo. Malagutl, 1980 (37).
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De acuerdo a Frederiksen, 1980 (27) el concepto de re
sistencia a mildid del sorgo usualmente se basa en la ineI
dencia de infeccién sistémica en una poblacién de plantas,
Pero segin Prederiksen y Rosenow, 1979 (28), tambidn se.
puede basar en la severidad de la infeccidén foliar (fase
de lesién local),

Genética de la resistencia

Existen varios reportes que indican que la resisten -
cia al mildid del sorgo es de naturaleza poligénica y doml
nante o garcialmente dominante., Rao et al, 1980 (44); Mald
guti, 1980 (37); Riccelldi, 1980 (45)5 Riccelli, 1977, se =
gién Malaguti, 1980 (37).

No obstante House, 1980 (33) y Quinby y Schertz, 1975
(43), afirman gque en P. gorghi la resistencia se hereda co
mo un caracter recesivo.

De acuerdo a Bao et al, 1980 (44), la resistencia a
X. sorg%; es cuantitatIva en la herencia y de naturaleza
altamente heredable y que por lo tanto no debe haber pro ~
blemas para transpferirla.

Saber cudntos genes controlan la resistencia ayuda a
determinar el sistema de me joramiento gque se puede utili -~
zar para transferir la resistencia. Scott, 1973 (53).

51 le heredabilidad del caracter es alta, eso signifi
ca que el genotipo juega un pagel mds importante que el ne
dio ambiente en la determinacidn del fenotipo. Un caracter
con alta heredabilidad es mds apto para responder a la se-
leccidén que otro de baja heredabilidad. House, 1980 (33).

Las caracteristicas principales del mildid del sorgo
con relacidn al mejoramiento se muestran en el Cusdro 18,

Métodos de mejora por resistencia

La mejora por resistencia 2 enfermedades no difiere
en lo fundemental de la mejJora por otros caracteres, y por
lo tanto, para obtener variedades resistentes a enfermeds—~
des o insectos, puede utilizarse cualquiera de los diver -
s0n métodos de mejora adecusdos para la especie en cues -~
tién, una vez que se hayan encontrado genes portadores de
resistencis. Allard, 1980 (1).
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Congiderando que la resistencia al mildid del sorgo
es un caracter controlado poligénicemente, para obtener ni
veles aceptables de repistencia a esta enfermedad en el
cultivo del sorgo, se sugiere utilizar técnicas de mejors-
miento poblacional¥,

De acuerdo a House, 1980 (33), las técnicas de mejora
miento poblacional son \Utiles para la incorporacién simul~
tdnea de michos rasgos y generalmente involucran técnicas
de seleccién rscurrente.

Cuadro 18. Caracteristicas principales del mildid
del sorgo relacionadas con el mejoramiento por resistencia

Naturaleza genética de la General y especi{fica
interaccién hogpedero-pa-

rdeito

Grado de vulnerabilidad Intermedia

genética .

Herencia de la Dominante
resistencia (reaccién de campo)
Egpecificidad del A)lgunas diferencias,
patégeno P.e., India Vs. USA,
Disponibilided de Varias lfneas resisten
fuentes de tes bajo condiciones
resistencia de cempo. a/
Procedimiento para Campo y laboratorio.
identificacién

5/ S6lo unas pocas son resistsntes bajo inoculacién coni -~
dial artificial, o en la India bajo condiciones natura-
les.

Tuente: Frederikeen y Rosenow, 1979 (28).

* Betancourt, V.A, 1982, Comunicacidn personal.
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La principal ventaja de la seleccidn recurrente con-
pipte en la posibilided de retener una gran proporcién de
los genes favorables presentes en lap lineas seleccionadas
¥ es de importante valor en los programas de mejoramiento
?ngonde intervienen caracteres cuantitativos. Brauer,1976

Si se va a utilizar un factor controlado poligénice -~
mente en un programs de formacién de h{bridos,. deberd man~
tenerse la diversided en el parentage. Puede ser convenien
te hacer dos poblaciones no releacionadas en lugar de una,
La selecaidn recurrente rec{proca puede ser una técnica de
me joramiento bastante Wtil. House, 1980 (33).

Ia meleccidn recurrente se puede utilizar para desa —
rrollar resistencis poligénice u horizontal para formar po
blaciones me joradas que puedan utilizarse para la extraoc -
cién de lineas potencialmente Ytiles en la formacién de hi
bridos. L& resiptencia poligénica no necesariamente temn = .
dr{a resistencia completa al patégeno, pero actuarf{a como
un freno pare una epidemias. Hallauer, 1973 (32).

Se eabe que el mafz es menos susceptiible que el sorgo
al atague del mildid del sorgo; esto ea importante porque
las técnicas que son apropimdas para probar al sorgo pue -
%en)no ger las adecuadas para probar el mafz, Scott, 1973,

53),

Efectividad de la repistencia

De acuerdo a Scott, 1973 (53), es importante determi-
nar la efectividad de la reslistencis, esto es, saber si
las cruzas de lineas resistentes serdn lo suficientemente
resistentes para no ser reducidas en rendimiento adn cusnp
dg se desarrollen en unse drea con un alto potencial de i-
néculo.

La mejor evidencia de la estabilidad y valor de la re
eistencia a la enfermedad, en la préctica agricola la dd ™,
el comportamiento de las variedades resiptentes durante -~
largo tilempo. Allard, 1980 (1).

En el Cuadro 19 se muestran los datos que indican que
algunaa de las fuentes de resigtencia que han sido identi-
ficadas fueron efectivas en varias localidades de la India,
Africa y Latinoamérica sobre un periodo de tres afios. Se
puede decir que estas variedades tienen resistencia egta -
ble a P, sorg%é. y que la variedad QIL~3 parece tener resis
tencia que difiere de las otras cuatro variedades, en que
es abaoluta, Williams, 1981 (60).
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Segin Scott, 1973 (53) es también importante congcer
qué patotipo o patotipos existen o predominan en una drea
determinada, pués de acuerdo a Frederiksen, 1973 (26), con
el advenimiento de cultivares resistentes, la variacidn en
el patdégeno se vuelve una amenaza mayor,

Safeeulla, citado por Safeeulla y Shetty, 1980 (50),
seflald en 1977 que la resistencia al mildid del sorgo es
vencida en algunos cultivares, Posteriores investigaciones
lo han confirmado y no hay desacuerdo en que algunos culti
vares se tornan vulnerables a un nuevo patégeno, a una nue
Ygogaza del patégeno, o a ambos, Safeeulla y Shetty, 1980

Otro aspecto a conglderar es la reaccidn del cultivo
al tipo y concentracién del indculo. Algunos cultivares -
son resistentes a la infeccidén por ocosporas pero son mode-—
radamente susceptibles a la infecoién por conidims, Prede-~
riksen, 1980 (27).

Dange y #illiams, 19680 (21) sefialan la posibilidad de
que existan diferentes tipos de resistencia, ya que algunos
cultivares varf{an grandemente en el grado de diferencia en
tre los niveles de infeccién por P. sorghi en inoculacidn
artificial y natural,

Williams, Rao y Dange, 1980 (62) reportan que puede
haber dos tipos de resistencia a P. sorghi, una que se ven
ce por una concentracién incremen¥ada de bculo y otra
gque permanece relativamente estable cuando se expone a di-
ferentes concentraciones de indéculo.

De acuerdo a Riccelli, 1980 (45), en los trépicos la
regsistencia a la enfermedad es dtili sélo si se acompafia
por une adaptacién tropical. De acuerdo al mismo autor se
ha conseguido controler el mildiy del sorgo cruzandc un
progenitor resistente con otro adaptado tropicalmente.

Resistencia miltiple

Segin Reo et al, 1980 (44), parece ser factible combi
nar resistencia a varias enfermedades juntas, con altes
rendimientos en cultivares mejorados, con altos niveles de
productividad y estabilidad. Cuadro 20.

Investigacién en México

Como resultado de la investigacién llevada a caho en
el Centro de Investigaciones Agricolas del Golfo Norte -~
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(CIAGOR), se han liberado algunos hibridos con resistencia

genética a P. ﬂorgg;,caracterieticaa agronémicas deseables

g g%to potencia e rendimiento, tales como RB-3030 y Rb -~
o L]

En el ciclo Primavera—Vera?o 1980, en el Centro de In
ventigaciones Agricolas del Bajio se evaluaron 335 hibri =
doe experimentales formados con la linea restaruradora RTx
430 como progenitor comin y portador de la resigtencia.
Cusdro 21, Los resultados de dicha evaluacién indican que
232 hibridos exhibieron resistencia genética al ataque da
la enfermedad, de los cuales 49 de ellos presentaron rendi
mientos superiores a los hfibridos coumerciales utilizados
actualmente en la regién. Rodriguez, 1981 (47).

Cuadro 19. Incidencia del mildid del sorgo en materiales
seleccionados del ISDMN * en pruebas de tres aflos.

1976% 1977/ 1978/

Verieded Wed t(Max) 47 Wed (Max) 4/ Fed (¥ax) 3/
Q-3 o (o) o (o) o (0)
CSV-4 1 (2) 3 (5) 3 (M
15-173 3 (9) 4 (10) 2 (8)

Uch V-2 2 (9) 4 (11) 2 (6)

Uch V-1 2 (8) 2 (3) 3 (13)
DNS-652 £ (50) 70 (92) 56 (100)
cSV-2 30 (57) 63 (100) 54 (97)

8/ 3 localidades en India

b/ 4 localidades en Indis, 1 en Botswana (Africa)
¢/ 6 localidades en Indis, 1 en Venezusla

4/ Basados en valores individuales por repeticién

Puente: Williams, 1981 (60)
* International Sorghum Downy Mildew Nursery,



Cuadro 20, Sorgos con resistencia miltiple a enfermedades.

Cultivar bt} Pc R Mzh Cer An Rth Helm Mrh Ea
SPV-104 (6)* x x x x x x

SPV~126 (6) «x x x x x

SPV-178 (6) =x x x x x x
CSBE~5 (6) «x x x x x , x
‘CSV-4 (5) =x x x x x

CSvV-5 (5) «x X x x

SFV-193 (5) «=x x x x x

CSH-6 (5) x x x x x
SPH~61 (5) x x x . x

+ E]1 nimero en el paréniesis indica el nimero de enfermedades a las que el culti ~
var es resistente, Ms= Mildid del sorgo; Pc= Podredumbre carbonosa; R= Roya; Mzh
= Mancha zonada de la hoja; Cer= Cercospora; An= Antracnosis; Rth= Rays tiznadas
de la hoja; Helm= Helminthosporium; Mrh~= Manche rugose de la hoja; Ea= Enferme -
ded del ezdcar. La x indica resistencia.

Fuente: Rao et al, 1980 (44).

SL



Cuedro 21. Hibridos de sorgp formados por el INIA clasificados de acuerdo a su
reaccién al mildid del sorgo, Peronosclercospora sorghi . CIAB. 1980,

Grado de Exp. Exp. Exp. Exp. Exp. Exp. Total
susceptibilided I II IIT v v Vi

Resistente 66 58 38 25 29 16 232

Intermedio 6 14 23 25 7 3 78

Susceptible 2 2 11 7 2 1 25

Total :° 74 74 72 57 8 20 235

Pusnte: Rodr{guez, 1881 (47),

9L
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Fuentes de resistencia

En en Cuadro 22 se muestran algunas fuentes de resis-
tencia, tanto locales como introducidas que pueden ser uti
lizadas en los programas de me joramlento.

Cuadro 22, TFuentes de Resistencia al Mildid del Sorgo,

INIA KB 3030 (Hfbrido) RTAM 428
INIA RB 3006 (Hfbrido) RTx 430

SCO 326-6 SC 170-6~17
BTx 623 QL 3

BTx 625 s¢c 170

SC 229 bk SC 110

ADN 55 cIv 4

SCO 599~11F SC 103

Fuente: Betancourt, V.A. 1983. Comunicacién personal.
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RESUMEN Y
CONCLUSIONES

LA INFORMACION QUE SE HA presentado en este tra
bajo contribuye al conocimiento del mildid del
sorgo, por ahora la mds importante enfermedad
del cultivo del sorgo en Néxico y otros palses
de América, Asia y Africa, causada por el hongo
Feronogelerospors sorghi tWeston & Uppal) Shaw,
un patdgeno con alto potencial degtructivo,

De todos los hospederos reportados para F.

sorg%i, el mafz y el sorgo son los més importan

es desde el punto de vista de la produccién a-
gricola.

El mildid del sorgo se localiza principal-
mente en las regiones tropicales y subtropica -
leg del mundo donde se cultivan el sorgo y el
maiz y probablemente tenga su origen em Africa,
al igual que el sorgo.

El orgsniemo causal de la enfermedad pertg
nece a la familia Peronosporaceae, dsntro de
los Picomicetos y es un pardsito obligado. Pué
inicialmente reportado por Butler en 1907. Bl mi
celio del hongo es intercelular y estd regtrin-—
gido rrincipalmente al tejido del mesdfilo, con
haustoria que penetra al tejido lefloso de la cé
lula. Fresenta ambas formas de reproduccién, se
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xual (ooaporas) y asexual (conidias)., Las ocosporas son mis
frecuentes y abundantes en el sorgo que en &l mafz,

Los sintomas se ven en las hojas de las plantas como
egtrechas rayas amarillo pdlido, La esporulacign ocurre ba~
jo condiclones climdticas propicias, especialmente en la
superficie inferior de la hoja. Aparecen rayas blancas que
a menudo se vuelven de color rojo o pirpura, en las hojas
superiorea de las plantas de aels semanas de edad, Las oosm
poras se forman en gran nimero entre las venas de las ho =
jas infectadas, Iluego 1lea hojas se vuelven cafés del inmen
80 ndmero de oosporas producidas. El tejido de la hoja ae
desintegra entre las venas liberando las oosporas. Con es-
te desgarramiento {tf{pico en sorgo) la hoja aparece final~-
mente como una coleccidén de largas fibrae estrechas, perma
neciendo s86lo el haz vamscular. las plantas infectadas son
estériles y normalmente no forman grano.

Las oosporas, que sobreviven en el suelo, constituyen
el inéculo primario y ocasionan la infeccidén primaria a
través de las rafces de la planta, penetrando les células
por medio de une haustoria, Una vez ocurride la infeccién,
el patégeno se disemina hacia arriba generando una infec -
cibén sistémica, Las conidias componen el indculo pecunda ~
rio y pueden ocasionar infeccién sistémica y normalmente i
nician la infeceién foliar o lccal. La penetracidn es por
los estomas con desarrollc de micelio intercelular que he-
mite haustorias dentro de las célulaa,

El patégeno se localiza principalmente en el mesdfilo
en el tejido de la hoja y su presencia es escasa en la ra-
{z y tallo de la planta, También se le ha detectado en el
ovario y la antera de la flor y en el endospermo, pericar—
pio ¥y glunas de la semilla. Se perpetia de estacidén a esta
cién a través del indculc oospora. Los hospederos colatera
les pueden también perpetdar al patégeno al producir oospo
ras y conidias, '

La formacidén, liberacién, germinacién, penetracidén e
infeceidén conidial tiene lugar en un periodo de tiempo re-
lativamente corto. La esporulacién ocurre usualmente en la’
noche, Al madurar las conldias se liberan y germinsn direc
tamente por tubos germinales, Las conidias viven sélo po ~
cas horas (3-4), pero son producidas en gran nimersc (hasta
12,000 por centimetro cuadrado de hoja}, son diseminadas
por el viento y pueden viajar a grandes distancias,pero la
mayor{e permanece cerca de su lugar de origen,

Las conidias se forman en el tejido jéven de la hoja,
Yy las oosporas en el tejido viejo y necrético, pudiendo cg
existir ambag estructuras en el sorgo pero no en el maiz.
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Las oosporas germinen también directamente s trevés
de uno o varios tubos germinales en reaspuesta a eatimilos
quimicos de las rafces de las plantas, sin requerir un pe
riodo de dormancias. Pueden gobrevivir hasta cinco afios o
més, pero las més infectivas son las expuestas al intempe
rigmo por un aflo, posteriormente declina la infectividad.
Son diseminadag principalmente por el viento y el agua
{de lluvia e irrigacién). La enfermedad puede distribuir-
se o otras regiones, Estados o palses por medio de la ee—
milla infestada de oosporas.

En la actualidad se han identificado tres patotipos
de P. aorégi atacando al cultivo del sorgo en Egtados Uni
dos’ XIco se degconoce gqué poblaciones del patégeno
estdn presentes.

Los principales factores smbientales que afectan el
desarrollo del patégeno son humedad, temperatura y luz., U
na humedad relativa del 100%, 20-23°C de temgeratura ¥y pre
via exposicién a la luz son las oondiciones Sptimass para
la esporulacidn.

Debido al patogenismo obligado de P. soxrghi no bha si
do posible deparrollarlo en medios de cultivo artificia =
les, por lo que ee debe recurrir a las téenicas de inocu-
lacién de campo y laboratorio para egtudiar la reaccidn
de los hospederos al patégeno. El método de inoculacién
que se elija deberd estar epidemiolégicamente intensiona—
do para cada localidad en particular, dependiendo princi-
palmente del tipo de indculo disponible, -

Es indudable gque la resistencia del hogpedero es el
método mds eficiente y econémico para el control del mil-
did del sorgo. Es factible obtenmer la resistencia del hos
pedero empleando técnicas ds mejoramiento poblacional en
el germoplasma axigtente, ya sea local o introducido. Es—
to se deduce por la naturalaza poligénica que gobiernma la
resistencia a este enfermednd, Se ha reportado que la re~
gistencia a P. sorghi es un cardcter de elta heredaebili -
ded, y dominante o parcialmente dominante, Considerando
estos factorea y que en nuestro pafs el cultive del sorgo
se caracteriza por el empleo de hibridos, una técnica re~
comendeble para obtener resistemcia s P. sorghl podria
ser la aeleccién recurrente reciproca.”

El tratamiento quimico 4 la semilla utilizando el
Pungicida sistémico CGA~48988 parece ofrecer un buen con=~
trol contra el mildid del sorgo, segin resultados obteni-
dos en varias partes del mundo, incluyendo nuestro pafs.
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Laa oosgporas de P, aorgg% son fdcilmente invadidas
por hongos y bacterias, de esto se infiere que el control
biolbgico del patégeno es anible, aunque no existen re -~
portes sobre eu uso como método de control.

Algunas prédcticas culturales, tales como la rotacién
de cultivo, fecha de siembra y cultive trampa han sido e~
valuadas por su eficiencia para controlar al mildiyd del
sorgo, obteniéndose resultados significativamente acepta~-
blea.

Un programa de control inte 1 involucra la utiliza
cién en conjunto de los varios métodos de control disponi
blea contra la enfermedad en forma racional y oportuna,

Finalmente, para todas las personas que necesitan de
talles adicionales sobre esta y otras enfermedades del
sorgo, se sugiere la revisién de las obras escritas por

Tarr, 1962 (56); Safesulla, 1976 (48); Frederiksen y Rosg

now, 1979 (28); y el texto "Sorghum Diseases p World Re =
view" editado por ICRISAT en 1980. La cita completa de dg
tap y otras obras se anota en el capitulo "Bibliograffa”
que constituye el final del presente trabajo,

.
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