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EL CULTIVO DE SORGO para gra.ho ea relativamente 
nuevo en M6xico, adquiriendo importancia a par­
tir de 1958; desde esa fecha la superficie de 
sorgo se ha venido incrementando y ocupa actual 
mente ol tercer lugar on importancia por super: 
fici~ cultivada a nivel nacional. An6nimo.l981. 
(7); An6nimo.l980 (5). 

En 1981 se cosecharon aproximadamente 186 
mil has obteniéndose una producción de 7;68 mil 
ton las que en su totalidad se des·tina.ron al 
consumo pecuario*. Las cifras an·teriorea indi -
can que el sorgo ha ido euati tu_yendo en forma 
gradtw.l al ma.:!z en la ela.boracion de alimentos 
balanceados para aves, cerdos y ga.Jlado v-nc\lllo, 
lo qua ha permitido que m~ores volúmenes da 
maiz se destinen al coneumo hu:rnano • .A.n6nimo. 
1981. (7). 

Debido a la intenaificac16n del cultivo 
del sorgo en nuestro pa!a a partir de au intro­
ducción se han reportado, recientemente, proble 
mas bastante serios da plagas y en.fermedadea 0:: 
caaionando pérdidas econ6micaa, que aunqua no 
han sido estimadas, existen reportea de que pue 
den ser bastante significativas. -

* S,A.R.R. (Secretaría de Agricultura y Recur­
sos Sidráulicoa). 1981. 
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El mildiú velloso del sorgo, causado por el bongo Pe­
ronoscleroapora sortaa (Weston & Uppal) Shaw, ea en la ac­
tüalictad la eñl'erme a más importante del cultivo del sor­
go en México. Betancourt. 1980 (11). Evidencia de lo ante­
rior está reafirmada por el hecho de que se han reportado 
porcentajes de infección sistémica de 20 a 80% por este pa 
t6geno en algunos híbridos comerciales en Jalisco y Tamau= 
lipas respectivamente. Frederiksen. 1977; Rodolfo Girón. 
1978, citados por Betancourt. 1980 (11). 

Debido a la im~ortancia de esta enfermedad y a la ca­
rencia de información acerca del mildiú velloso del sorgo, 
a nivel nacional y el incremento de la misma en los últi -
moa afioe se consideró importante la elaboración de este e~ 
tu dio. 

Para su present~ción el trabajo se ha dividido en 
nuevQ oapituloa, de los cuales poco más de la mitad están 
enfocados al conoci1tiento general de la enfermedad, como 
son el hospedero, patógeno y el medio ambiente. En el res­
to se presenta Una exposición de las técnicas de inocula -
ción y loe métodos de control utilizados. Se di6 especial 
énfasis a éstos últimos con el objeto de que el trabajo ea 
enfocara con un sentido pr1ctico. Adicionalmente, se inclu 
ye también una lista con las principales fuentes de resis= 
tencia con que se cuenta en la actualidad, tanto locales 
como introducidas. Finalmente, se concluye con un breve re 
sumen del trabajo, atecdiendo a la naturaleza monográfica­
del mismo. 
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LA 
IMPORTANCIA ECONOMICA 

·EN MUCHAS' ZONAS las enfermedades de las plantas 
h~ sido, y son todavia, un factor limitante de 
la producción. Stakman y Harrar, 1977 (55). 

En general, las enfermedades de las plan -
tas no solo tienen el potencial de destruir ente 
ramente las cosechas, sino que reducen en :forma­
crónica el rendimiento de la mayoría de los cul­
tivos y constituyen una de las principales cau -
sas de la inestabilidad en la producción agríco­
la y en el déficit alimentario mundial. González 
1977 (31). . 

Las enfermedades afectan a loe productores 
por la pérdida de tiempo, energía, suelo y dine­
ro invertidos en preparar la siembra, protección 
y cosecha del cultivo en cuestión¡ todos estos 
gastos resultan inútiles cuando una enfermedad 
causa :fuertes pérdidas, y en general afectan a · 
toda persona gue utilice los productos agrícolas 
Millar, 1975 (38). 

En el sorgo, como en muchos otros cultivos, 
se ha venido observando que a medida que se in -
tensifica su cultivo, se incrementa también su 
vulnerabilidad a las plagas y a las enfermedade~ 
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Las enfermedades del sorgo, como las de otros cultiYoa 
varían en aeYeridad de e.l'io a aBo, y de una localidad o C8JJJ­
po a otra, dependiendo del medio ambiente, organismo causal 
y resistencia del hospedero. Edmunds y Zummo, 1975 (23). 

De acuerdo a Stakman y narrar, 1977 (55), la importan­
cia económica de las enfermedades de las plantas debe medir 
se no solamente por el daHo verdadero que ocasionan, sino -
tambi~n por loa costos de las medidas de prevención 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 igual que otros cultivos de agricultura extensiva, 
las enfermedades del sorgo en México y varias partes del -
mundo, han venido causando serios problemas a este cultivo. 
Edmunds y Zummo, 1975 (23). 

El mildiú velloso del sorgo, causado por el hongo Pero 
nosclerostora sorghi (Weston & Uppal) Shaw, es una de las-­
iñás ~m por an "tes y dafiinas, Esta enfermedad tiene un gran po 
tencial destructivo y su importancia parece estarse incre = 
mentando cada vez más en las áreas productoras de sorgo de 
Asia, Africa y Amér~~a. Dange y Williams, 1980 (21). 

De acuerdo a Allahosur, 1980 (2), el mildiú velloso del 
sorgo puede causar pérdidas del 10~ en variedades de sorgo 
susceptibles. 

Esta enfermedad ha causado seyeras p~rdidas en M6xico, 
en años recientes, especialmente en Tsmaulipas, y se ha ex­
tendido a otras áreas productoras de sorgo como el Bajío y 
el Estado de Jalisco. Betancourt, 1980 (11). 

En el Estado de Jalisco se destinan aproximadamente 
200,000 hectáreas al cultivo del sorgo, superficie que lo 
coloca en el segundo lugar a nivel estatal, lo mismo ~ue en 
producción, apenas después del maíz. Anónimo, 1981 (7)o 

En esta región, en 1977, se observaron híbridos comer­
ciales con 20 a 40~ de infección sistémica por P. sor&bá • · 
Frederiksen, citado por Betancourt, 1980 (11). -

En la región de la Ciénega de Chapala, según esti~io 
nes, puede llegar a reducir el rendimiento de 15 a 20% en -
híbridos comerciales. Anónimo, 1980 (3). 

El impacto real de las enfermedades de las plantas so­
bre las economiae individuales o nacionales se expresa tal 
vez mejor en t~rminoe de pérdida en valores monetarios, Es-
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ta modalidad de expresión expone las pérdidas en una forma 
comprensible para cualquiera, ea decir, hace ver su impac­
to sobre las finanzas del productor, del consumidor, de la 
industria o de la nación. Miller, 1975 (39). 

Basándose en este criterio se puede mostrar la impor­
tancia económica de ~· aorghi en el cultivo del sorgo de 
la siguiente maneraz 

Si en forma conservadora se estiman las pérdidas en 
un 15% de la superficie sembrada. en Jalisco con sorgo, de. 
200,00 hecté~eaa 30,000 están afectadas por esta enferme -
dad. En áreas como el Distrito de Temporal de la Barca, 
Jal., según datos recientes Anónimo, 1981 (7), donde loa 
costos de producción para el sistema de producción sorgo -
descanso-sorgo en 1980 fueron de$ 6,536 con una producción 
media de 5 ton/ha y un precio de garantía de$ 4,000 por to 
nelada, el agricultor obtiene por diferencia teórica una -
ganancia de $13,500 libro::~ por hectárea. En base a. lo ante 
rior puede concluirse que el agricultor deja de percibir -
$ 2,025 por hectárea debido al da.i'to de una sola. enfermedad. 
Asi, se puede afirmar que en 10 hectáreas puede haber pér­
didas superiores a· loa $20,000. 

Finalmente, debe recordarse que el mal tiempo, las en 
fermedades de las plantas y los insectos son las tres grañ 
des amenazas que tiene la producción agrícola para el ser­
humano; cada una por sí miama, puede ser terriblemente des 
tructora, y con frecuencia operan en conjunto. Stakman y -
Harrar, 1977 (55). 
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ORIGEN Y DISTRIBUCION 
El mildiú velloso del sorgo es causado por un mildiú 

velloso tropical, Peronoecleroapora aorghi (Weston y Uppal) 
Shaw. Futrell, 1973 (29). 

El hongo que causa esta enfermedad fu~ primeramente 
mencionado por :Bu tl(Jr cuando re:portó, en 1907, la fase oo­
gonial de una Scleroapora en Andropogon Óorgh~ L., de :Bom 
bay y Madras Precidenciea, India y señal su annlog!a coñ 
Scleroapora graminicola (Sacc.) Schroet en Penniae-twn ty­
phoideum L., ~ tentativamente lo asignó a ese genero, Na­
rro, 1981 (40). 

De acuerdo a Doggett, 1980 (22), se puede ver el deaa 
rrollo de una enfermedad como la interacción de dos pobla= 
cionea genéticamente variables - la de la planta hospedera 
y la del patógeno -en el curso de esta inte~acción loa pa 
tógenos desarrollaron razas que ejercieron Wla presión de 
selección sobre la plnnta hospedera. A su vez la población 
hospedera responde desarrollando un mecanismo de resisten­
cia que ejerce una presión de selección sobre la población 
del patógeno. El mismo autor seffa.la que el tercer com]Jonen 
te de este sistema ~e proporcionado por el medio ambiente; 
lae diferentes condiciones climáticas durante el transcur­
so del afio pueden favorecer a uno de loa antagonistas en 
esta contienda. 

El punto de origen del mildiú velloso del sorgo no se 
conoce con certeza, sin embargo se pueden ~encionar las si 
guientea alternativas: 

a. Basándose en la teoria de Vavilov que sefiala que el ma­
yor número de plantas resistentes a una enfermedad dada 
se establece en el área donde el organismo de la enfer­
medad y las plantas hospederas ba.n es·tado desarrollá.ndo 
se juntos por un prolongado periodo de tiempo, se podri 
a mostrar que el mildiú velloso del sorgo se ori6~n6 eñ 
Africa y no en la India. Vavilov sitúa eJ. punto do ori­
gen del sorgo en Africa. l'ruebas hechas con lineas de 
sorgo tanto de Africa como de la India, mostraron que · 
las lineas de sorgo de Africa fUeron, por mucho, más re 
sistentea que las de la India (50 contra 6~ respectiva= 
mente). Futrell, 1973 (29). 

b. De acuerdo a Harlan, citado por Frederikeen y Renf'ro 
( en Malaguti, 1980 (37) , loe primeros sorgos pudieron 
haber estado cultivados en algunas sabanas tropicales 
de Africa y de allí llevados a la India. y Pakietan; pos 
teriormente esos sorgos ya mejorados pudieron haber si= 
do regresados de la India al Africa, probablemente aca-
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rreando algunas nuevas enfermedades, entre ellas el 
mildid velloso del sorgo, cuyo agente patogénico pudo 
haber existido en un hospedero silvestre local, tal co­
mo Heteropogon contortus. 

c. Parece que la hipótesis sugerida por Dickson en 1956,se 
gún Malaguti, 1980 (37), de que el patógeno del mildi~ 
velloso del sorgo pudiera haber estado previamente pre­
sente en América sobre teocintle (Euchlaena mexicana) o 
maíz, runbos hospederos de origen runer1cano, es improba­
ble, pero no imposible. 

Hasta hace poco esta enfermedad se limitaba a zonas 
tropicales y subtropicales de Africa y Asia, y a las islas 
de esas regiones subcontinentales. 

En el hemisferio occidental no se conoce su orígen,pe 
ro se comprobó su existencia por primera vez a fines de -
1961 en Texas. Edmunds, Futrell y Frederiksen, 1975 (24). 
Aunque según Frederik:sen y Renfro, citados por Frederikaen 
1980 (27), el mildiú velloso del sorgo apareció en 1956 en 
sorgos forrajeros, en Panamá. 

Indudablemente, .. las primeras semillas de sorgo experi 
mentales, y con ellas probablemente muchas enfermedades, -
fueron introducidas a Latinoamérica a través de loa Esta -
dos Unidos¡ éstos a su vez recibieron semillas de sorgo y 
con ellas probablemente muchos patógenos del sorgo proce -
dentes de algunos países africanos y asiáticos. En el caso 
de P. sor~ , es bien sabido que las oosporas del hongo 
conlaminañ a superficie de las semillas¡ las oosporas pu~ 
den estar contenidas en las glumas de las semillas y de ea 
ta manera ser fácilmente diseminadas. ~alaguti, 1980 (37)7 

El mildid velloso del sorgo en Méx:i.co 

El mildid velloso del sorgo se reportó inicialmente 
en Méx:l..co en 1964 en la región Noreste, al norte del Esta­
do de Tamaulipas. Malaguti, 1980 (37), aunque de acuerdo a 
Betancourt, 1980 ( 11), probablemente estuvo presente cuan­
do se reportó por primera vez en Texas en 1961-1962. 

En los Cuadros 1 y 2 se seftala la distribución geográ 
fica de E· sorgh! en el mundo y en México, respectivamente. 
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Cuadro 1. 
do. 

Dietr1buci6n geográfica de ~· sorghi en el mug 

Argentinas. 

Africa del Sura. 

Bolivia.0 

Brasil0 

China ( Hona.n) a 

Congo6 

Egipto a 

El Salvadorb 

Etiopía (África del,Este)a 

Filipinas a 

Guatemala0 

Hondurasb 

India a 

Israel a 

Italia a 

Keniae. 

Malawaia 

MtS.xicob 

Nigerie.a 

Pak:istánd 

Panamá e 

Perúb 

Rodesiaa 

Somalia (Africa del E8 te)a 

Sudána 

Tanzania (Te.nganyica)a 

Ugandae. 

u .s.Aa 

Urugu.a,yc 

Venezuelab 

Zam1:>1ab 

a. Citados por Safeeulla, 1976 (48) 
b. Citados por León, 1974 (J6) 
o. Citados por Malaguti, 1980 (37) 
d. Citado por Ulletrup, 1973 (57) 
e. Citado por Frederiksen y Renfro en 1956, según Frederi! 

sen, 1980 (27). 
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Cuadro 2. Distribución geográ:t'ica de P. sorghi en México ~ 

Guanajuato 

Guerrero 

Jalisco 

Michoacán 

More los* 

Nayari't 

y An6nimo, 1980 ( 4 ) 

Betancourt, 1980 (11) 

Malaguti, 1980 (37) 

Nuevo León 

Puebla 

Tabasco 

Ta.ma.ulipas 

Ve rae rúa 

* Betancourt, V.A. 1982. Comunicación personal. 
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NOMBRES COMUNES 
De acuerdo a Betancourt* en la actualidad se conside­

ra más apropiado denominar al mildiÚ velloso del sorgo, 
:Peronoscleroslora sor'f!it, simplemente "mildiú del sorgo" 
de acuerdo a a alterna iva (4) que se presenta en el Cua­
dro 3 en el que se señalan loa nomb.rea comunes de la enfeE, 
medad, con la finalidad de separar su sintomatología de la 
de otros géneros de la clase Ficomicetos. Por consiguiente 
en el presente trabajo se adoptará ese nombre al referirse 
a R· aorg!l;!,. 

Cuadro ). Nombres comunes de la enfermedad 

l. Downy ~ldew del aorgo0 

2. Mi1diú velloso del sorgod 

3. J.IildiÚ vellosob 

4. Mildiúa 

5. Cenicilla vellosae 

6. Cenicilla 

a. An6nimo, 1980 (4) 

b. León, 1974 (36) 

c. An6nimo, 1980 (8) 
d. Rodriguez, 1981 (47) 
e. Narro, 1981 (40). 

* Betancourt, V.A. 1982. Comunicación personal. 
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CAUSAL 

TAXONOMIA 
TODOS Los· HONGOS causantes de mildiú.s :pertene -
cen a la familia Peronos~oraeea, dentro de loa 
Ficomicetoa, León, 1974 (36), y son :parásitos o 
bligados. Narro, 1981 (40). -

El agente causal del mildiú del sorgo fué 
inicialmente reportado como Sclerostora gramini 
cola (Saco.) Schroet, en base a su ase oogo -
ñiñi. Safeeulla y Sh~tty, 1980 (50). El género 
Sclerospora fuá descrito en Alemania :por Schro­
e ter en 1879. Ullstru:p, 197 3 (57). 

Kulkarni en 1913 observ6 el mismo hongo 
en sus fases sexual y asexual en sorgo. Al com­
pararlo con SclerosQora graruinicola encontró si 
mili tudes en la fase sexual {oogonlal), pero ha 
116 diferencias en la fase asexual, particular= · 
mente en el tipo de germinaci6n de las conidias. 
Safeeulla, 1976 (48). 

Kulkarni marc6 la diferencia en que la ca­
nidia germina invariablemente por hifa y nunca. 
por emisiones de zoosporas como es tipico en s. 
graminicola. Observó también otras dietincio ~ 
nea menores en el efecto sobre el hospedero y 
en las caracteristicae morfológicas de 
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los conidi6foroa y eaterigma, (Pig. 1). Narro, 1981 (40), 
Debido a esas diferencias Kulka.rni ascendió la oa.·t;egoría. 
del hongo a grado varietal y lo llnm6 Scleroapora ~amini­
cola va.r. And.ro3-ogonia aor@i. Butler en 19!8 revisó la po 
BICI6n y augiri un estudio aetalla.do de la historia de !a 
vida del hongo para determinar su posición taxonómica. Sa­
feeulla, 1976 (48). 

Butler consideró que estudios adicionales podrían moa 
trar que el Sclerospora del sorgo era un.a especie distinta 
y 6sto tué apoyado por Weston en 1924 y por Weston y Weber 

· en 1928, quienes lo compararon con s. graminicola en los 
Estados Unidos. Tarr, 1962 (56). -

Weston y Uppal, en 1932 encontraron que el hongo en 
sorgo difiere diatintivamente en su·absoluta carencia de 
la papila de dehiscencia en la pared a.dpical de la conidia 
y en su consecuente germinación por hifa y en la definida 
célula basal, extensivo sistema ramificado y consecuente -
mente en la colocación de la oonidia en un hemisferio pla­
no en el largo esterigma de los conidióforos. En base a e­
sos caracteres distintivos el hongo es separado de Soleros 
~ graminicola a rango específico como Sclerospora sor -
~ Weston y Uppal. ·Narro, 1981 (40). -

Considerando al género Sclerospora como un todo, fué 
una tendencia entre los taxonoñíiatas el dividirlo, Ito, en 
1913, intentó por primera vez dividir el género en Euscle­
roapora (conidiaa que germinan indirectamente) y Peronos -
clerospora (conidias·que germinan directamente). Desafortu 
nadamente esta clasificación fué desatendida hasta 40 afloe 
después cuando Shaw reconoció las conidias verdaderas y 
laD conidias operculadas entre las espeoiea del género. En 
1970, Shaw revisa la clasificación dada por Ito y divide 
el género en Sclerospora y Feronoeclerospora. Safeeulla, 
1976 (48). 

Shaw separó S, s~rghi_ de S. ~aminicola y lo incluyó 
en el género FaroñosCierospora-juñ o con otTas especies de 
Scleroapora productoras de conidias. El organismo causal . 
ea ahora conocido como Feronosclerospora sorgb.i (Yreston & 
Uppal) Shaw. 

Loa sinónimos son1 

o~· sorghi Neston y Uppal (1932); 

o~· gra.minicola var. andropogonis-sor~ Kulkarni (1913); 

o~. grnminicola auct. non Schroeter (1879); 
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1 3 2 

Fig.1. 

Puente: Na:rro; 1981 {40)o 

1-7, ..... 
I.N 
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0 Protomycea graminioola auct. non Schroeter (1876). 
Safeeulla y Shetty, 1980 (50). 

De acuerdo a Narro, 1981 (40), la clasificación taxo­
nómica del hongo ea la siguientes 

División 

Subdivisión 

Clase 

Orden 

Familia 

Género 

especie 

Mycotataicophita 

Eumycotina 

Oomycetes 

J?eronoaporalea 

J?eronosporaceae 

J?eronoscleroapora 

aorghi 

~EtA 0E ~RtCUltUQI 
818l.IOTECA 
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M ORFO LOGIA 
Safeeulla y Thirumalachar, según Tarr, 1962 (56) re -

portaron en 1955 que el micelio del hongo es intercelular 
y restringido principalmente al tejido mes6filo, pero la 
hauatoria también penetra al tejido leffoao de las células •. 

Loa conidi6fora son erectos, diseminados, frágiles e 
hialinos. Emergen individualmente o en grupos a través de 
loa estomas del lado inferior de las hojas y algunas veces 
del lado superior. Anónimo, 1980 (8). Cada conidióforo con 
tiene una célula basal y un eje principal, el cual ea, por 
lo general, de ramificación dico-tómica. La célula basal es 
abultada y bulbosa hacia su extremidad inferior. Tarr,l962 
(56); Safeeulla y Shetty, 1980 (50), de diámetro razonable 
mente uniforme (7-9_,M), después una longitud de aproximada 
mente 100 a 150~. Safeeulla, 1976 (48), que está delimit~ 
da por un tabique transversal (raramente dos) y ocasional­
mente por un parcial espeaamiento, semejante a un anillo , 
de la pared del conidi6foro. Tarr, 1962 (56). 

El eje principal se extiende en una longitud de 80~a 
150~desde el tabique de la célula basal hasta el princi -
pio del sistema de ramificación. El diámetro del eje prin­
cipal varia ae 10 a 2~. El sistema d~ ramificación con -
siete de una sucesión de cortas y sólidas dicotomias que 
usualmente comprenden las ramas primaria, secundaria y ter 
ciaria que terminan en un adelgazado esterigma de cerca de 
13~de largo y sobre las cuales nacen las conidias. (Fig. 
2). Tarr, 1962 (56); Safeeulla y Shetty, 1980 (50). 

Las ramas están de tal modo ordenadas que las coni -
dias nacen en sus rn.mtae orientadas aproximadamente en un 
plano hemisférico. Las conidias son ovales o aubeaféricaa. 
j\nónimo, 1980 (8), y varian de 15 a 28.9~x 15 a 26.9~ 
más :frecuentemente miden de 21 a 24.? f 19 a 2~ baJo co!! 
dicionee naturales. 

En P. eorghi las conidias son hialinas, con una pared 
delgada,-contínua, inalterada hacia el ápice, inmodificada· 
y sin alguna papila de dehiscencia, al contrario de Scle -
rospora graminicola en el que el ápice de la espora mañt~a 
se condensa en-uma-protrusión en forma de joroba (papila 
adpioal) a través de la cual el contenido de la espora emer 
ge como zoosporas bifla~eladas en la germinación. Asociado­
con esta diferencia está el hecho de que las conidias de 
P. sor~ germinan invariablemente por la producción y ex­
pulsió~e uno o más t~bos ger~inalee. Tarr, 1962 (56)¡ Na 
rro, 1981 (40)¡ Safeeulla y Shetty, 1980 (50). -
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Fig. 2. Peronosclerospora sorghi. 
e- conidia; eat- esterigma; ef- e~ 

nidi6foro; cg- conidia germinando. 

Fuente: Anónimo, 1980 (8). 
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La morfología y medida de loe conidi6foroa son impor­
tantes para diferenciar P. _1:1_~Bh!_ de otros hongos que cau­
san mildiú. Safeeulla, 1~76~ 

El estado oogonial a menudo aparece en el sorgo que 
madura después que el desarrollo conidial ha declinado. 
Tarr, 1962 (56). Loa oogonios son esféricos, de 40 a 55~ 
de diámetro, localizados entre las células del mes6filo y 
entre el haz fibrovasoular •. Anónimo, 1980 (8). Una. pru:·ed 
oogonial, gruesa e irregularmente poligonada envuelve ea -
trecha.mente adentro a una espora esí'érica. e hialina. La.e 
oosporas son esféricas, en su mayor parte con un diámetro 
de 31 a 36.9~, con una media de 35 a 36.~ loa extremos 
fluctuando úe 25 a 42.9~. Safeeulla, 1976 (48), la pared 
lisa, León, 1974 (36), amarillenta, de 0.3 a 4.~de grue-. 
so, más frecuentemente de 1.1 a 2.7~de espesor, contenido 
finamente granular con masas de glóbulos de aceite, en po­
sición céntrica o concéntrica; germinación por medio de un 
tubo germinal hialino, atabicado y por lo general ramific~ 
do, de 4.4,.u.en promedio de ancho, los extremos fluctúan de 
2.5 a 8.)~. Tarr, 1962 (56); Safeeulla, 1976 (48). 

En el Cuadro 4 se muestran las medidas de las estruc­
turas reproductoras ·de ~· sor~i en diferentes hospederos. 



Cuadro 4. Medidas de las estructuras reproductores de Peronosclerospora sorghi 

en diferentes hospederos. 

Autor Y 
año 

Weston y 
Uppal, 1932 

Hospedero y Localidad 

Andropogon sorghum L. 
(Sorghum vulgare Pera.) 
Bombay y Medras (India) 

Medidas en./"' 

Conidióforos: 
Célula basal - 100-150 x 7-9 
Eje principal - 80-150 x 15-25 
Esterigma - 13 

Conidias: 
15-28.9 X 15-26.9 
Más frecuentemente -21-24.9 x 
19-22.9 

Oosporas: 

Mayoria - 31-36.9 
Moda - 35- 36.9 
Extremos - 25-42.9 
Pared, frecuentemente 1.1-2.7 
Extremos - 0.3-4.3 
Grueso del tubo germinal en pr.!?_ 

medio 4.4 
Extremos - 2.5-8.3 

t-' 
CXl 



Cuadro 4. Medidas de las estructuras reproductoras de Peronosclerospora sorehá 
en dif&rentes hospederos (Continuaci6n). 

Autor Y 
año 

Kenrleth, 

1966 

Cosper (cf. 

FrederikBen 
et al., 1970) 

Govindu 
et el., 

1970 

Hospedero y Localidad 

Zea ma~s L. Israel 

Sorg}lum bicolor (L.)Moench 
Sorghum almum Parodi 
SorfftUlll halepense,Zea ~ 
Texas (USA) 

Zea maya, 

Bangalore (India) 

Fuente: Safeeul1a, 1976 (48). 

Medidas en /-'-

Conidi6forosl 

400-600 X 18-30 
Conidias: 

17.2-25.0 X 17.0-20.2 

Conidi6foroa: 140-200 
Conidias : 20-25 x 16-18 
Oosporas : 30-50 

Conidi6foros: 

91-120 X 17.5-24 
Conidias: 

17.5-21.75 X 12.0-19.25 

~ 
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RANGO DE HOSPEDEROS 
Todos loe hospederos de P. sorgh}. son del grupo Pani­

coideae, de la familia Gramineae. Una mayoría de loa hoap! 
deroa figura en la tribu Andropogoneae, a la vez que otros 
como Zea ~ y Euchlaena mexicana son de la tribu ~ydeae 
en tanto que Panicum ~heron Schult y Pennisetum ~~­
des pertenecen a la t~u Panioeae. Safeeulla, 197o--(4~T. 

La escala de hospederos de P. ~ parece ser alta­
mente variable, dependiendo de rá localídad. En Rajaethan, 
India, P. sor~ in:fecta al maíz y a Hetero~contortus 
pero no-infec· a al sorgo. En Tailandia, P. ~ iñfecta 
facilmente al maíz, raramente al sorgo, ~ero no uUfecta a 
H. contortus. Dange y Williama, 1980 (21). En el Cuadro 5 
se aefialan loa hospederos de E· sorgbá. 

Cuadro 5. Escala de hospederos de Peronoecleroapora sor-

~·~ 

Sorc:Jlum vulga.re Pers;; 
Sorghum arundinaceum (Willd.) Stapf.; 
Sorghum caffrorum (Retz.) :Beauv.; 
Sorggum halepenae (L.) Pera.; 
Sorc;hum almum Farodi. ; 
Sorghum vulgare var. sudan ene e ( Piper) Hi tch. ; 
Sorghum verticilliflorum. (Steud.) Stapf.; 
Zea mays Linn.; 
Euchlaena mexicana Schrad.; 
Pennisetum ·t;y:phoides (:Burro.) Stapf y Hubb,; 
Panicum typheron Schult.; 
Heteropogon contortue (L.) :Beauv.; 
Sorghum bicolor (L.) 1Ioench.; 
Saccharum officinarum 

~ Safeeulla, 1976 (~8); Tarr, 1962 (56); Safeeulla y She­
tty, 1980 (50); Fernández, 1978 (25). 
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En México, de acuerdo a Malaguti, 1980 (37), loe hos­
pederos comunes de Peronosclerospora sorghi son: 

Maiz 
Sorgo 
Teocintle 
Pasto johnaon 

Zea maya Linn 

Sor.ghum s:pp. 
Euchlaena mexicana 
Sorghum halepenae 
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EL MILDIU DEL SORGO tiene tres fases ca.racterí~ 
ticae: 

1. Plántulas in~ectadas sietérnicamente o aque -
llas plantas atacadas como plántulas por el 
in6culo oospora que inverna ·en el suelo. 

2. Plantas adultas sistémicrunente infestadas o 
aquellas plantas en las que la infección si~ 
ténúca aparece después de un periodo de desa 
rrollo aparentemente sano; y -

J, Infección foliar o lesión local iniciada por 
las conidias a mediados de estación. Edmunda 
Futrell y Frederiksen, 1975 (24). 

Loa síntomas de infección, de acuerdo a Saf~ 
eulla, 1976 (48), pueden estudiarse bajo dos 
formas: 

a. Síntomas por infección si~témica; y 

b, Sínton~s por lesión local. 
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SI STEMICOS 
Las oosporas son las que inician la infección siatémi 

ca de las plantas. Edmunde, Futrell y Frederikeen, 1975 -
(24). Loe sintomaa sistémicos aparecen en los diferentes 
estadios de desarrollo de las plantas, desde el eetadío de 
la segunda hoja. hasta la madurez. Safeeulla y Shetty, 1980 
(50). Safeeulla, 1976 (48), observó la fase sistémica en 
el estado de p1ántula, 7-10 dÍas después de sembra:r la se­
milla. en suelo infestado de ooaporae. 

Loe primeros aintomae de la enfermedad, en el campo, 
ocurren de la seb~da hoja hacia arriba y nunca en la pri­
mera. Se.feeulla y Shetty, 1980 (50). El prin.er indicio de 
una infección sistémica ea la emergenc:i.a de hojas parcial­
mente infectadas. Dange y WilliBJ.llBr 1980 (21). 

Normalmente las primeras hojas que muestran síntomas 
tienen un color verde pálido o una coloración amarilla en 
las áreas infectadas, Williams, Frederiksen y Girard, 1978 
(61). Esta clorosis aparece primero en la ~~tad inferior 
de la hoja y más tarde en la hoja entera. La clorosis de 
la hoja puede ser de moderada hasta completa an~illez. Sa 
feeulla, 1976 (48). · · -

Durante las noches, y bajo condiciones de mucha hume­
dad, se produce una vellosidad abundante de color blanco, 
compuesta de conidióforos y conidie.s, en la parte inferior 
de las porciones infectadas de las hojas. Willia.ms, Frede­
riksen y Girard, 1978 (61). Este vello o pelusa blancos es 
lo que dá nombre a la enfermedad. Edmunds, Futrell y Frede 
riksen, 1975 (25). Debe aclararse, sin embargo, que otros­
mildiús presentan vellosidades, por lo que no es cara.cte -
rístico de P. sorghi* • 

Normalmente, sólo tres o cuatro hojas demuestran los 
síntomas clor6ticos típicos de la enfermedad, Williams,Fr! 
deriksen y Girard, 1978 (61). 

Bandas alternadas de rayas ama.t•illas y verdes aparecen. 
en las hojas formadas sucesivamente. Safeeulla, 1976 (48), 
Estas bandas a lo largo de las hojas destacan sobre el ver 
de oscuro normal de las hojas. Leon, 1974 (36). En algunas 
ocasiones un descolor!lllliento progresivo cubre la superfi -
oie entera de la hoja.. ·tlilliums, Frederiksen y Girard, 1978 
(61). E}_ rayado clorótioo a menudo se torna rojizo cttu.ndo 
la ~lanta tiene algunas seis semanas de edad, Tarr, 1962 
(56). Este estadio indica una abundante formación de oosp.2_ 

* Betancourt, V.A. 1983. Comunicación personal, 
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ras en el tejido foliar muerto. León, 1974 (36). Cuanuo ea 
to aucede las hojas se tornan cafés· por el inmenso número­
de ooaporae producidas, luego se desarrollan largas lineas 
oscuras paralelas a las venas. Tarr, 1962 (56). 

Al volverse necróticas las hojas, el tejido entre las 
venas se desintegra,liberando las ooaporae (las cuales se 
encuentran distribuidas linealmente entre las venas), y de 
jando loa tejidos vasculares conectados ligeramente, dando 
así el síntoma típico de las hojas desmenuzadas. Williams, 
Frederiksen y Girard, 1978 (61). 

El desgarramiento de la hoja ea característico en el 
sorgo infectado por P. sorghi. Ullstrup, 1973 (57); León, 
1974 (36). -

La infección sistémica también puede aparecer cuanuo 
las plantas alcanzan su mayor crecimiento. Esta infección 
puede ser causada por una fuerte infección secundaria (por 
conidias). Al extenderse las hojas superiores se observan 
fuertes ee·trías cloróticas o una clorosis generalizada. Ed 
munde, Futrell y Frederikeen, 1975 (24). -

Aquellas plantas que no mueren dentro de las primeras 
pocas semanas generalmente sobreviven como plantas infecta 
das sistémicamente pura repetir el ciclo de la enfermedad-;" 
Edmunds y Zummo, 1975 (23). 

Las plantas daffadaa sufren enanismo, son cloróticas y 
raquíticas. León, 1974 (36). 

GeneraJ~ente, las plantaa"infectadaa sietémicamente 
son estériles o producen muy ~ocas semillas, usualmente e­
xieuas. Frederiksen, 1980 (27); León, 1974 (36); Anónimo, 
1980 (8). 

LOCALES 
Las conidias inician la infección local en las hojas 

sanas, Edmunds y Zummo, 1975 (23). Este tipo ele in:fección 
parece diseminarse de planta a planta. Tarr, 1962 (56).Las 
infestaciones no sistémicas comienzan cuando coinciden los 
tejidos sanos de las hojas y la producción de conidias. Ed 
munda, Futrell y Frederiksen, 1975 (24). Estas conidias -
son producidas en las hojas infectadas sistémicamento. IVi­
lliama, Frederiksen y Girard, 1978 (61). 

Las li1fecciones loca~ea aparecen primero sobre las h~ 
jao como pequeñas manchas clor6ticas rectangulares, las 
cuales rapid~nente se vuelven pigmentadas y necróticaa. F~ 
mw1ds y ZUllllllO, 1975 (23). 

------------------------~- ~- - - -
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La infección local ee dá particularmente bajo condi­
ciones de fria humedad, Da.nge y Willia.a1s, 1980 (21). Hay 
máa lesiones en las hojas de la mitad inferior de la plan­
ta que en la mitad superior. En las hojas individuales hay 
más lesiones presentes en la punta que en la base. Cada le 
si6n está en forma de mancha rectangular limitada por las 
venas laterales y miden de 1-2 cm de longitud por 1-5 mm 
de ancho, produciendo conidias en la parte inferior de la 
lesión. Williams, Frederiksen y Girard, 1978 (61); Safeeu­
lla, 1976 ( 48). 

Las lesiones locales producen conidias pero aparente­
mente no producen oosporas. Dange y Nilliama, 1980 (2l).Es 
tas lesiones o. menudo se unen para formar otras más largas. 
1.:áa tarde se tornan rojizas. Safeeulla, 1976 (48). La ln­
fección foliar puec~ dañar hojas enteras y si las condicio 
nes que favorecen la producción de conidiae son prolonga = 
das, pueden cubrir todo el cultivo. Edmunds, Futrell y Fre 
derikeen, 1975 (24). -

Shenoy y Ramalingam, citados por Safeeulla y Shetty, 
1980 (50), describieron en 1976 los siguientes estadios en 
el d~sarrollo de las lesiones locales: 

1. Puntos o manchas;·htúnedos, de 0.2 a 0,6 mm de longitud; 
2. Hoja descolorida en el área infectada, con incremento 

de manchas en áreas amarillas; 

3. Aparición de manchas amarillas en la superficie aupe -
rior de la hoja con desarrollo de 11 vello" en la supel'­
ficie ini'erior¡ 

4. Las manchas se vuelven cafés; 
5. Manchas necr6ticae. 

La esporulación tiene lugar en ios dos últimos esta -
dos. Las lesiones locales son más comunes en cultivares de 
soreo ;;;ueceptible. Safeeu.lla y Shetty, 1980 (50). De acuer 
do a Safeeulla, 1976 (48), la infección local no es signi~ 
ficativa desde el punto de vista da la producción de g:ra- · 
no, 

Por otra parte Betancourt,l982* indica que una linea 
o hibrido de sorgo se considera resistente si no nruestra 
síntomas de infección sisté~ica, tolerante si presenta en­
tre 2 a 5% de ini'ección sistémica y susceptible del 6% en 
adelante, por consiguiente aunque se muestren síntomas de 
infección local la linea o hibrido será considerado resis­
tente,esta aclaración es importante cuando se mencionen 
más adelante las fuentes de resistencia conocidas y repor­
tadas en la actualidad. 

* Comunicación personal. 
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EPiFITO LOGIA 

CICLO DE VIDA y Proceso de lnfecc ión 
LAS OOSPORAS SON EL INOCULO primario. 'Hilkinson 
1973 (58). Este in6culo inverna en el suelo. A­
nónimo, 1970 (6). De acuerdo a Narro, 1981 (40) 
las oosporas sobreviven en el suelo, inactivas, 
en residuos de cultivos. 

Los tubos germinales de las oosporas se di 
rigen hacia la raíz del hospedero,La longitud­
del tubo depende de la distancio. entre la oospo 
ra que germina y la superficie de la. raíz hospe· 
dera.Poco después el tubo germinal se pone en­
contacto con la superficie de la raiz,se forma 
una a.presoria que desarrolla una estrecha esta­
quilla de infecci6n la cual penetra la célula e 
pidérmica. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). -

De acuerdo a Sa.feeulla, 1976 (48), la pre · 
sencia de mildiú en las raices indica que la iñ 
fección primaria tiene lugar a través de estas: 

Luego que la ).nfección es iniciada en las 
partes enterradas de las plan·tas de sorgo, el 
patógeno se disemina hacia arriba y se vuelve 
sistémico, Tu.rr, 1962 (56); Anónimo, 1980 (8). 
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La infecci6n por las oosporae que germinan en el sue­
lo resulta en los sfntomas sistémicos. Safeeulla y Shetty, 
1980 (50). Es en el tejido aistémicamente infestado donde 
se producen abundantes ooeporae que quedan libree cuando 
el tejido se desgarra o se descompone.Edmunde y Zummo,l975 
(23). . 

Loe síntomas sistémicos aparecen en diferentes esta -
díoe de desarrollo de la planta. Safeeulla y Shetty, 1980 
(50). Butler, según Tarr,l962 (56) señal6 en 1918 que,puee 
to que la enfermedad ea sistémica dentro de la planta, ei 
grano entero producido por plantas infectadas puede conte­
ner micelio del hongo y aei p~ede producir plántulaa enfe~ 
mas en la germinaci6n. 

En examinaciones histol6gicaa de plantas de sorgo in­
fectadas eistémicamente,Snfeeulla,l976 (48) seflal6 la pre­
sencia de micelio y oosporas en las glumae y pericarpio de 
las semillas maduras. De acuerdo al mismo autor las semi -
llas con glumae persistentes conteniendo oosporas desarro­
llan invariablemente en pltfntulas eniermas, independiente­
mente del sacudo o almacenaje. 

Los primeros sfntomas sistémicos de la enfermedad, en 
el campo,ocurren de 'ia segunda hoja en adelante y nunca en 
la primera.Si los síntomas no aparecen·antes de 35 días 
después de la siembra, la tercera y cuarta hojas escapan a 
la infección. Después de 55 dias, los síntomas aparecen so 
lo en el estadía de cinco a diez hojas. En cultivares de -
sorgo resistentes, los sintomas se expresan normalmente en 
los renuevos basales y nodales. Safeeulla y Shetty, 1980 
(50). 

Las infecciones sistémicas pueden ser causadas por el 
inóculo primario (ooaporas), o algunas veces por la :fuerte 
iufecci6n por conidias •. \nónimo, 1970 (6). Las conidias 
proporcionan el inóculo secundario, que puede inducir in -
facción sistémica en ~lantas de hasta cuatro semanas de e­
dad. An6nimo, 1980 (8). 

Las conidias inician la infección foliar o infección · 
local. Edmunds y Zuwmo, 1975 (23). 

El proceso de germinación conidial e infección a tra­
vés de las hojas se lleva a cabo rapidwr..ente. Las conidia.e 
tan pronto son liberadas se posan en las hojas jóvenes que 
desdoblan de las plantas vecinas. La mayoria de las coni -
dias se posan cerca de la punta de las hojas y es en ésta 
región de la hoja infectada. donde aparecen ~is lesiones,en 
comparación con la porción basal de la hoja, en donde nin­
guna o muy pocas conidias llegan. Le6n, 1974 (36). 
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La penetración es por loa estomas, con desarrollo de 
micelio intercelular, emitiendo hauatoriaa dentTo de las 
células. Fernández, 1978 (25). Los apresorios se forman en 
loe estomas o cerca de ellos. León, 1974 (36). 

Safeeulla, 1976 (48), observó que el apresorio produ­
jo hifa de infección que penetró la abertura eetomatal y 
se expandió en las cavidades aubeatomatalee. En 48 horas 
de penetración, la hif'a alcanzó las células del parénquima 
del mee6filo, y más tarde se ramificó exteneamente.Antee 
de la penetración, en la mayoria de loe casos, el tubo ger 
minal formó un apresorio y una estaquilla de infección fa­
cilitó la entrada del hongo al tejido hospedero. De acuer­
do al mismo autor, las lesiones locales desarrolladas por 
inoculaciones conidiales no desarrollaron oosporaa. 

Las ~acciones locales,donde se forman abundantes co 
nidias, se les encuentra frecuentemente en las hojas vie = 
jas de los sorgos, no se observa desgarramiento de hoja o 
producción de oosporas en esos puntos.hlalaguti, 1980 {37). 

Las lesiones locales aparecen en mucho mayor grado 
en maíz que en sorgo.Anónimo, 1980 (8).Las hojas que produ 
can gran cantidad de conidias contienen comparativ8.1.11ente -
menor número de oosp'oras que aquellas que no producen coni 
dias. Loe primeros síntomas de lesión local aparecen en -
las plantas de sorgo sanas que están vecinas con otras da­
ñadas sistémicamente a los lü-15 días después de que co -
mienza la liberación conidial. Las plantas de sorgo son sus 
oeptiblea al in6culo conidial hasta 25 días después de eem 
bradas. Safeeulla, 1976 (48). · -

De acuerdo n Fernández,l978 (25) el micelio del hongo 
puede diferenciarse en dos fases: 
a. Vegetativa, que ea cuando el hongo se nutre; y 
b. Reproductiva, en la que el hongo forma sus esporas. 

Según Robbins et al, 1976 (46),aunque el micelio vege 
tativo de la mayor~de-los hongos es la parte activamente 
deatructora,las estructuras reproductivas son de más i.rnpor 
tancia desde el punto de vista de su control y como base -
de la clasificación. 

La maduración del hospedero,la disminución de tejido 
sano dicponible o la aparición de condioiones runbientEüea 
deafavorables hacen que el proceso ae vuelva lento,haota 
que fino.lmente se detiene.Gonzá.lez,l977 (3l).Sin emba.rgo el 
patógeno ya ae encuentra invernando en el suelo en forma 
de oospora,esperando a que se presenten las condiciones a­
decuadas para desarrollar enfermedad. En la Fig. 3 se mue~ 
tra el ciclo de vida de P. sorghi • 
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LOCALIZACION DEL PATOGENO 
El micelio de !:• aorghi está presente en la pared del 

ovario, pared de la antera y en el endodermo. El ndcelio y 
las oosporas se observan tamqién en las glumas y pericar -
pio de semillas maduras en plantas de sorgo inieotadas eia 
témicamente.Safeeulla, 1976 (48). -

Las oosporaa aparecen en gran cantidad en el mea6filo 
entre los haces fibrovaoculares en el tejido de la hoja de 
sorgo infectada. Fernández, 1978 (25); Malaguti, 1980 (37) 
Anónimo, 1980 (8). 

Amhad, según Safeeulla y Shetty, 1980 (50) observó en 
plantas de sorgo que muchas semillas, glumas y pedúnculos 
estaban completamente ocupadas por oosporaa. 

De acuerdo a Safeeulla, 1976 (48), la escasa presen­
cia ue hifas en la raíz y tallo de las plantas in:fectad.ae, 
comparada con la extensa invasión del tejido de la hoja,s~ 
ñala el hecho de que esas partes del hospedero no son ade­
cuadas para el desarrollo del patógeno. 

s·ALIDA DEL.PATOGENO 
1 N O C U LO P R 1 M A R f O ( O O S POR AS ) 
Producción tle oosporaa 

Las conidias se forman en el tejido jóven de la hoja, 
y las oosporas en el tejido viejo y necr6tico. Ambas es -
tructuras pueden coexistir en el mismo te·jido en el sorgo, 
pero no en el maíz. Malaguti, 1980 (37). 

Las ooaporaa, que son abundante y frecuentemente pro­
ducidas en sorgo, y en menor escala en maiz, se desarro -
llan solamente en tejido sistém.icamente infectado. An6ni.mo 
1980 (8); Le6n~ 1974 (36); Frederiksen, 1980 (27); Edmunda 
y Zummo, 1975 ~23). 

Safeeulla y Thirumalachar, según Tarr, 1962 (56) lle­
varon a cabo, en 1955, un detallado estuuio de la gametog~· 
nesis y formaci6n de oosporao en~· sor~: 

Los anteridios y oogonios iniciales se diferenciaron 
e interceptaron como túrb~daa hifas terminales, con un an­
teridio individual para cada oogonio. A~ madurar loa oogo­
nios, redondos y de pared delgada., caüa. uno contiene 100 a 
120 núcleos de loa cuales uno permanece en el centro mien­
tras que el resto emigra a la periferia, siendo así clara­
mente demarcados el ooplaanv:; y periplasma. El m1cleo cen -
tral se divide en dos, uno de los cuales se fusiona con el 
núcleo ~lteridial, que entra al oogonio por medio de un ~ 



31 

bo de fertilización, El anteridio maduro contiene de 16 a 
24 núcleos, de los cuales sólo uno parece ser funcional.La 
fusión úe los dos núcleos en el oogonio fertilizado puede 
ser retrazada hasta que la oospora esté madura. La pared 
de la oospora yace atrás, la endospora debajo del periplae 
ma y la exospora inmediatamente abajo de la pared oogonia! 
(estrato), La pared oogonial ea de espesor irregular y on­
dulante contorno. 

Sansome Eva, de acuerdo a Safeeulla, 1976 (48) descri 
bió en 1966 las divisiones nucleares en ~. sorfpi y co~i~ 
mó que la meiosis tiene lugar en el anteridio y el oo.;onio 
y no en las oosporas, como se creyó hasta entonces. 

Shenoy y Ramalingam, según Safeeulla y Shetty, 1980 
(50), indicaron en 1976 haber obtenido hasta 155,800 oospo 
ras de un 3ramo de peso seco de la hoja de sorgo infectada 
sistémicamente. Esto equivale a 856 oosporas por centime -
tro cuadrado de la hoja. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). 

Safeeulla, 1976 (48), hizo la observación de que la 
producción de oosporas es inversamente proporcional a la 
producción total de conidias en P. sor~i¡ y varia tambien 
en las diversas hojas y en las diferen~s regiones de la 
misma hoja, aepenaiendo de la expoaici6~ de la superficie 
de la hoja a diferentes condiciones de humedad. Asi, cuan­
do prevalece un medio umbiente seco se forma más inóculo 
oospora que cuando hay lluvia o humedad, 

La ocurrencia de oosporas en ll entradas de maíz cuan 
do se inocularon con conidias y se mantuvieron en los in = 
vernaderos, sugirió que la producción de oosporas no depen 
de principalmente de la variedad del hospedero, sino que -
es gobernada por temperatura, humedad y otros factores am­
bientales. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). 

Germinación de las oosporas 

Las oosporas de ~· sorghi germinan directamente por u· 
no o varios tubos germinales que se originan en el interior 
de la espora, Safeeulla, 1976 (48), Los tubos germinales 
son gruesos (4-6~de diámetro), hialinos, no septados,siem 
pre cenociticos en toda su longitud, miden hasta 464LL de­
largo¡ usualmente no ramificados, hemisf8ricos a la~pun -
tas y creciendo en una trayectoria recta curva u ondulan­
te. Tarr, 1962 (56); Safeeulla, 1976 (48~; Bonde, 1980 (12) 
Pratt, 1977 (42). 

Los tubos germinales emergen de algún punto de la pa-
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~ed de la espora. El citoplasma de la ooapora fluye hacia 
el tubo germinal,quedando la ooapora vacia,Safeeulla y She 
tty,l980 (50)¡ entonces se forma una vacuola que se alarga 
y rellena la cavidad de la espora. Así, la germinación de 
las oosporaa parece involucrar la traalocación del cito -
plasma que existe dentro de la espora al tubo germinativo, 
pero sin aparente desarrollo o incremento neto del cito­
plasma. Pratt, 1977 (42). 

Safeeulla y Shetty,l980 (50) registraron de 12 a 14 
núcleos que emigraron hacia loa tubos germinales inmediat~ 
mente después de la formación de éstos. 

De acuerdo a Wilkinson,l973 (58),lae oosporaa que in­
vernan en el suelo requieren de una temperatura del suelo 
de por lo menos 10-l3°C antes de volverse activas. 

Kenneth,aegún Eonde,l980 (12) consignó en 1970, en Ia 
rael que la infección de "vidan", un hibrido sorgo-pasto­
sudan ocurrió a una temperatura del suelo constante de 22 
a 32°C (óptima 24-29°C), pero no a 20°C o menos. 

El rango óptimo de temperatura durante el periodo noc 
t~o de rocío para·la subsiguiente infección sist~mica,­
con un periodo de rocío de 2 horas, para oosporas de Texas 
(USA), ea de 22oc. Sin embargo con cuatro o más horas de 
rocío la infección es usualmente alta a ll0-33°C. Bonde, 
1981 (13). 

Según Wilkinson,l973 (58),el tiempo cíe in.f:Jcci6n a.:fec 
ta grandemente la cantidad de da.ño que se hace a la planta 
y el sorgo necesita una temperatura del suelo de por lo me 
nos l3°C para gei~nar.(con excepción de loa sorgos con A= 
daptación Tropical que germinan en un rango de temperatura 
de 4-12°0*); de este modo las plantas de sorgo se infecta­
rían completamente desde su inicio, independientemente de 
cuándo fueron plantadas. 

Safeeulla,l976 (48) observ6 que las oosporas frescao 
dieron infección hasta de 63%, no obstante Pratt, 1977 (42 ho 
advirtió germinación de oosporaa de ~- aorghi colectadas 
aún frescas. 

Las ooaporas de P. aorP"J!!, bajo condiciones favora -
bles, germiDEUl y son inrectlvas sin requerir un ~eriodo de 
dormancia. Safeeulla, 1976 (48); Bonde, 1980 (12). 

No todas las ooaporas germinan al mismo tiempo. Sa -
feeulla y Shet~J, 1980 (50). Las oosporaa genmu1an en el 
suelo en reavueeta a estimulas de la raíz hospedera. 
Pratt, 1977 (42). 

* Betancourt, V.A. 1983. Comunicación personal. 

-----~-------------------- ~-
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De acuerdo a Safeeulla,l976 {48), asumir que la germi 
nación directa de las oosporaa por medio de tubos germini= 
les, es el unico modo de gel~ación de P. sor~, ea erro 
neo. Este autor observó la germinación iñdirec~por la -
producción de cuerpos esféricos multinucleados en ooeporae 
tratadas con exudaciones de raiz hospedera de eorgo.Sin em 
bargo estos cuerpos esféricos no fueron infectivos para -
las plantas hospederas. 

Al estudiar la germinación de ooaporas de P. sorghi, 
Anahosur, 1980 (2) vló alrededor de las oosporaa algunos 
cuerpos o glóbulos aceitosos. 

Es muy posible que las oosporas en esta especie gerwi 
nen mayormente por el mBtodo directo y algunas veces indi= 
rectamente. Safeeulla, 1976 (48). 

Además, Pratt,l977 (42), reporta también una "falsa" 
germinación y la distingue morfológicamente de la verdade­
ra germinación de las oosporas de ~. sorghi. E8 te autor o~ 
servó que la hifa del hongo micopal'~eito usualmente emerge 
desde múltiples puntos de dentro de las paredes de la ooa­
pora ~ son por lo general aeptadas, delgadas (2-4 de diá­
metro), muy ramificadas y a menudo pigmentadas. 

Loa porcentajes de germinación de ias ooeporas varían 
de 5-10% en variedades susceptibles, de sorgo y mai3. Sa -
feeulla y Shetty, 1980 (50). No obstante Pratt,l977 (42) 
obtuvo bajas frecuencias de germinación (menos del 1%). Sa 
feeulla, 1976 (48) señaló que no se observó la germinació:ñ 
de oosporas incubadas con cultivares resistentes. 

Viabilidad de las ooeporae 

Las oosporas pueden sobrevivir en el suelo y permane­
cer viables por muchos afios (cinco o ~a). León, 1974 (36) 
Wilkinson, 1973 (58). Aunque comunmente viven por trae a­
ños bajo una variedad de condiciones. Froderikaen, 1980 1 
(27). Snfeeulla, 1976 (48) observó que la infectividad de 
las oosporas depositadas en el suelo expuestas a intempe -
rismo se redujo de 90% en el primer afio, a tm 20% en el ter 
cero. Este mismo autor eei'!a.la que las ooaporae de un afto -
de edad almacenadas en el suelo son las ~a infectivas y 
que después hay una declinación gradual en la infectividad. 

Diseminación de las oosporae 

Las ooaporas Lnfestan el suelo oomo esporas librea y 
se diseminan por el viento. Jl'rederiksen, 1980 (27). El 'lile_!! 
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to juega un papel importante en el desalojamiento de lns 
ooeporas de las hojas desgarradas y su diseminación a á­
reas vecinas. La mayoría de las ooaporaa caen al suelo 
circunvecino de las plantas infectadas y son llevadas más 
allá por la lluvia, el agua de irrigación y las prácticas 
de labranza. Safeeulla, 1976 {48). Las oosporaa tambián 
son liberadas hacia el suelo cuando el tejido infectado ea 
inco~ora al suelo para su cultivación. Edmunds y Zummo, 
1975 ll3). Estas ooaporaa infectan aubaecuentemente a otras 
plantas en la vecindad. Tarr, 1962 (56). 

Las ooaporas de l?o aorgb.i pueden pasar por el tubo di 
geativo del ganado vacuno y permanecer viables. León, 1974 
(36). El estiercol de ganado ea, por consiguiente, una 
fuente de in6culo primario y el patógeno puede diseminarse 
a otras áreas cuando el estiércol infestado se aplique en 
áreas libree de la enfermedad. Safeeulla, 1976 {48). 

La introducción del patógeno hacia otro continente, o 
de un país, estado o region, a otros, parece estar asocia­
da con el movimiento de semillas infestadas con oosporae o 
la importación de sorgo para grano por parte de la indus -
tria alimentaria. Malaguti, 1980 (37). 

Eain y Alford, oegún Eonde, 1980 (12), señalaron en 
1969 que en Estados Unidos se presentaron evidencias da 
que J?. eore~ puede ser llevado en la semilla en sorgo, 
aunque ra frecuencia de plantas i~ectadas sietémicamente 
procedentes de semilla de plantas enfermas fu~ baja. De a­
cuerdo a Safeeulla, 1976 (4-8) la transmisión de ~. sor@ 
por la semilla, en sorgo, ea un hecho y las oosporas son 
de gran importancia en la iniciación de la infección pr~ 
rie.. 

INOCULO SECUNDARIO (CONIDIAS) 

Las conidias nacen en el esterign1a de loe conidi6fo­
ros. El conidi6foro soporta un sistema ramificado usualmen 
te en tres re.mificaoiones primarias, aproximadamente igual 
en tamaño y en extensión. La conidia nace en la punta de · 
las ramificaciones, extendiéndose en un plano he~isférico. 
Narro, 1981 (40). 

:For naturaleza, la esporulaci6n en las hojas de sorgo 
infectadas de mildiú del sorgo tiene lugar debido a la aou 
mulación de agua o rocio sobre la superficie de la hoja.Sa 
feeulla, 1976 (48). -

El periodo óptimo para la eaporulaci6n es durante la 
noche, posiblemente por una reacción temperatura-humedad. 
Tarr, 1962 (56). Así, las condiciones apropiadas pura la 
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eapurulación y liberación de conidias, o sea temperatura y 
humedad principalmente, coinciden en su mayor parte duran­
te la noche y las conidiae serán liberadas en las primeras 
horas de la maffana. Safeeulla, 1976 (48). 

Le. formación de coniltiaa de P. sorgr ocurre uaualmen 
te de l am- 4 am durante :periodos-favora i'Ies para la eapo=' 
rulación. Bonde, 1981 (13). Parece que la eaporulación no 
tiene lugar durante el d!a en las hojas iurectadae, aunque 
estén presentes las condiciones favorables para la esporu­
lación. Safeeulla, 1976 (48). 

No obstante, de acuerdo a Schmitt y Freytag, 1973(51) 
estudios recientes de varios investigadores han mostrado 
que la liberación de conidias puede ocurrir cuando el ro -
c!o o suficiente humedad están presentes durante el d!a.In 
cluso Safeeulla y Thirumalachar, 1956 (49) observaron for= 
mación conidial en sorgo en el campo, entre 11 am y 12 del 
d!a en ciertas maffanas nubladas siguientes a noches secas 
y claras. Estos autores señalan que la eeporulación pudo o 
currir al ser inducida por la sincronización de loe facto= 
res esenciales para la eeporu1aci6n. 

Loe factores responsables de la esporulación nocturna 
son: 
1. un intervalo de tiempo de por lo menos 15-20 horas en -

tre dos producciones sucesivas de conidias; 

2. abundante condensación de humedad en la superficie de 
la hoja¡ y 

3. Una temperatura del aire de casi 21°0. Safeeulla y Thi­

rumalachar, 1956 (49). 

Las condiciones óptimas necesarias para la esporula -
ción son: 

a. la hoja infectada conteniendo abundante micelio. La ho­
ja dafiada deberá estar en loe estadios iniciales de in- · 
facción, -- una vez que comienza la formación de ooapo­
ras, la esporulaci6n se reduce; 

b. Temperatura cerca de 21°0 9 esto ea, la esporulación se 
estimula por la baja temperatura nocturna.; y 

c. lO~ de humedad relativa, esto ea, debe haber una fuer­
te condensación de agua sobre las hojas, pero no lo su­
ficientemente fuerte para inundar los estomas Safeeu -
lla y Thirumalachar, 1956 (49); Tarr, 1962 (5~). 

------------------------------------------~--------------- -
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De acuerdo a Safeeulla y Shetty, 1980 (50), la máxima 
eaporulación tiene lugar a 10~ de humedad relativa. A 80% 
o menos de la humedad relativa no se producen conidias; la 
temperatura óptima para la eaporulación ea de 2l-23°C, 

Cuando la esporulación está a punto de ocurrir, un 
conjunto de turgentes hifae agrupadas en el espacio subes­
tomatal y bajo condiciones propicias, empuja hacia afuera 
a través de loa estomas y se alargan rápidametr~e para for­
mar loa típicos conidiófors, firmes, con prominentes ramas 
apicales que soportan las conidias terminales.Tarr,l962 
(56). 

Safeeulla, 1976 (48) observó que 7-10 producciones de 
conidias se produjeron en hojas de plantas de sorgo infec­
tadas, cubiertas con bolsas de polietileno, en dias suceei 
vos. La producción total de conidiaa fuá mayor en las ho = 
jaa embolsadas en días alternos que en las embolsadas dia­
riamente. 

Liberación y germinación de las conidiaa 

Lf.\a conidiaa usualmente se desprenden y germinan inme 
diatamente al producir ·largos t~boa germinales, Turr, 196~ 
(56). Parece ser que en P. sor~~' una vez que el conidi6-
foro madura se hace imprescindl e la liberación de coni -
dias. En este hongo, se conocen ejemplos en loa que las co 
nidias comienzan a germinar tan pronto como están maduras; 
e incluso antes de ser liberadas de los conidióforos,El 
proceso de liberación conidial tiene lugar durante un pe -
riodo de cuo.tro horas. El proceso de germinación directa 
de las conidiao por medio de tubos aerminalea ea caracte -
ristico de R· sorghi. Safeeulla, 1976 (48). 

Jones, 1970 (35)hizo la observación de que la forma­
ción, dispersión, genninación, penetración e infección co­
nidial tienen lugar en un periodo de tiempo relativamente 
corto, La germinación y subsiguiente penetración puede ocu 
rrir fácilmente dentro de dos horas - menos de una hora -
para ge1~nar y penetrar por loa estomas nn aproximadamen- · 
te una hora mAs. Bonde, 1981 (13); León, 1974 (36). 

La. temperatura 6ptima. para la germinaci.Ón conidial 
es de 23°C; la germinación no oe efectúa abajo de ¡ooc o a 
rriba de 32°C. Safeeulla y Shetty, 1980 ·(50), No obstante; 
Bonde et al, 1978 (14) señalan que las conidias de P. sor­
e-,h:i de'J.fexaa (USA) germinan óptimamente a 15oc y que elin 
cremento en la temperatura de incubación por arriba de 19oc 
disminuyó grandemente la germinación. 
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El proceso de germinación e infecci6n a través de las 
hojas se lleva a cabo rápidamente. Las oonidiaa, tan pron­
to son liberadas, se posan en las hojas jóvenes que deaa -
rrollan de plantas vecinas. Germinan y causan infección en 
un tiempo aproximado de 15 dias. Safeeulla, 1976 (48). 

Shah, según Bonda 1 1980 (12) determinó en 1973 un ran 
go de temperatura Óptimo para la penetración y eatableci = 
miento de ini'ección, en ma:!z, de 21-24°C en Ta.ilandia. 

Puesto que las conidiaa germinan inmediata y directa­
mente, están en mejor situación para causar infección se -
cundaria que aquellas especies de mildiúa que germinan in­
directamente y que requieren un largo periodo de tiempo pa 
ra germinar. Safeeulla, 1976 (48). -

Longevidad y número de conidias liberadas 

Las conidius son delicadas y probablemente no reais·­
tan una prolongada desecación y pierdan su viabilidad des­
pués de 3-4 horas. Tarrt 1962 (56)J Anónimo, 1980 (8). No 
obstante León, 1974 (36) opina que 11 sus delicadas estruc­
turas hacen que las conidiaa permanezcan viables solamente 
de ocho a nueve horas en aire saturado de a.gua11 • De acuer­
do a Frederik$en, 1980 (27) las conidias viven solo pocas 
horas aún bajo condiciones ideales. · 

El número de conidias 1i berad:aa en Po sor~i parece 
estar directamente relacionado a la variedad d~ hospede -
ro, al previo historial de eapoi~laci6n den~ro de la misma 
área de la hoja y la abundancia de micelio vegetativo en 
el mes6filo. Safeeulla, 1976 (48). 

Una hoja puede proveer la proliferación de millones 
de conidias. Edmunds, Futrell y Frederiksen, 1975 (24). Se 
han registrado más de 12,000 conidias por centimetro cua -
drado de auper:ficie de hoja de sorgo infectada. Safeeulla 
y Shetty, 1980 (50). 

Diseminación de las conidias 

Las conidias eon diseminadas por el viento. Bonde, 
1981 (13). Es muy :probable que las conidias viajes a gran­
des alturas pero su capacidad para resistir loa viajes a 
largas distancias es dudosa a causa de la. naturaleza efíme 
ra de las conidias de R· sorgh:l.. Sa.feeulla, 1976 (48), y -
probablemente no juegan parte en la distribución de lar~o 
alcance del inóculo. De acuerdo a Frederiksen, 1980 (27), 
la diseminación de la enfermedad, por conidias, no se ha 
observado entre campos apartados por sólo 100 ruetros,en el 



Estado de Texas (USA). Dentro del campo y entre las plan­
taa ~atas esporas juegan un mejor papel en la distribución 
de acuerdo a este autor. 

Safeeulla, 1976 (48) registró un promedio de 20 coni­
diaa en portaobjetos situados de 1.5-J.O metros de lae 
plantas ~ectadaa y sólo 2-4 conidias en portaobjetos co­
locados a una distancia de 7.6-15.2 m. 

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

Shenoy y Ramalingam, citados por Safeeulla y Shetty, 
1980 (50) aeftalaron en 1976 haber detectado conidias de P. 
sor~ en el aire de un campo con sorgo, en N~sore durante 
137 as del año. La concentración media anual ~ué de 10.6 
conídiaa por metro cúbico¡ el periodo de ocurrencia ~ué en 
tre mayo y diciembre; el ~or número de conidiaa (8,109 -
por metro cúbico) se atrapó en el mas de junio. 

Según :Futrell, 1973 (29) parece ser que la disemina­
ci6n conidial, en maíz, juega un mejor papel en la disemi­
nación de la enfermedad en México y loa Estados Unidos. Re 
cuérdase que las ooapora.s de P. aorghi se forman menos fre 
cuente y abundantemente en rna.Iz que en sorgo. An6nimo,l98~ 
(8); León, 1974 (36). 

Las conidias que no se diseminan después de su produc 
ci6n germinan en la. superficie de la hoja'y forman un fel= 
pudo y enn~raflado micelio. Safeeulla, 1976 (48). 

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL 
DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD 
Efecto de la temperatura en el desarrollo de la enfermedad 

De acuerdo a Stakman y Barrar, 1977 (55), la Latit~d 
y Altitud pueden ser eficaces en la determinación de la tem 
peratura y, por consiguiente, en la diatribucj.0n geográfi-­
ca de la enfermedad. 

El mildiú del sorgo, causado por P~ sor~ es w1a se­
ria enfermedad del maíz y sorgo en las-Bieaa~opicales y 
subtropicalea. :Bonde, 1981 (13). Predomina generalmente en 
las regiones tropicales y subtropica.les del continente A -
siático y Africano. Fernández, 1978 (25). En ,tmérica, el 
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mildiú del sorgo está diseminado mayormente en las regio -
nes calurosas, entre el Ecuador y la Latitud 35° • Me.lagu­
ti, 1980 (37). M~xico está situado dentro del Hemisferio 
Eoreal; sus coordenadas geográficas son, la más boreal a 
los 32° 42' Lat. N y la más meridional a loe 14° 30' Lat.N 
Anónimo, 1958 (9). 

Efecto de la temperatura en el periodo de incubación 

La temperatura óptima para la germinación de las coni 
dias es de 32°C. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). Sin embar= 
go el periodo de incubación puede ser afectado por la tem­
peratura. De acuerdo a Safeeulla y Shetty, 1980 {50)la ger 
minación conidial no se efectúa a menos de 10°0 o a más de 
32°C. Algo similar puede ocurrir con el inóculo ooapora. 
Kenneth, citado por Eonde, 1980 (12) eeftaló en 1970 que la 
infección por oosporae de un híbrido sorgo-pasto eudán ocu 
rrió a una temperatura constante del suelo de 22°0 a 32°C-_ 
(óptima 24-29°C) pero no a.20°C o menos. 

Efecto de la temperatura sobre el patógeno y el hospedero 

La germinación del sorgo ocurre rápidamente a tempera 
turas de 2ooc y mayores. Sin embargo en algunas variedades 
la germinación ocurrirá a temperaturas de 12-13°0. House, 
1980 (33). . 

De acuerdo a Wilkineon, 1973 {58), las ooeporas de F. 
sor~, que invernrut en el suelo, requieren una temperatü­
ra e suelo de lü-13°C antes de volverse activas; de este 
modo las plantas de sorgo podrán ser infectadas desde su 
germinación. 

Efecto predisponente de la temperatura sobre el hospedero 

De acuerdo a Stakman y Harrar, 1977 (55) cuando la tem 
peratura se desvía demasiado de la óptima favorable al ere~ 
cimiento del patógeno, el desarrollo de la enfermedad sera 
retrasado o impedido; Si ee aleja demasiado de la óp-tima 
favorable al hospedero, el predominio y gravedad de la en­
fermedad aumenta, porque éste se halla predispuesto. 

Craig, 1977 (16) observó que la incidencia de la en -
fermedad, en inoculación con oosporas, se redujo por una 
alta temperatura y una baja humedad relativa. 



La tem~eratura favorable para el desarrollo del sorgo 
ea alta. Aef, el desarrollo floral y formación de semilla 
son normales a temperaturas de 40 a 43°0 y una humedad re­
lativa de 15-30%. Houae, 1980 (33). El rango de temperatu­
ra óptima para las ooaporaa ea de 22-27°0 y el de las con! 
diae de casi 20°0° Bonde, 1989 (l2). 

Según Ullstrup, 1973 (57) y Rodríguez, 1981 (47), las 
plantas aon más susceptibles al ataque sist~mico del hongo 
durante las primeras 3-6 semanas de desarrollo. Bonde, 1981 
(13) observó que el porcentaje de plantas de ma!z infecta­
das aiatémicamente fu6 mayor a 11-33°0. 

Efecto de la luz sobre el patógeno 

Las conidias germinan diariamente durante la noche.Na 
rro, 1981 (40). Indudablemente que la oscuridad favorece -
la esporulación, no obstante, la exposición de la planta a 
la luz es un prerequisito. Safeeulla y Shetty, 1980 (50). 
De acuerdo a los mismos autores, para la esporulación es 

.necesario exponer la planta infectada a la luz, por lo me­
nos una hora antes de la incubación. 

Efecto de la humedad sobre la distribución geográfica 

Act~lmente se sabe que loe illildiús se presentan sólo 
en las zonas cálidas y húmedas; que son las condiciones am 
bientales ideales ~ara el desarrollo de estas enfermedades. 
Ullstrup, 1973 (57); Smith, 1973 (54); León, 1974 (36). Da 
tos climatol6gicoa logrados en 1968 prueban esta asocia-­
ción clima-infección también en el noroeste de M~xico.Le6n 
1974 (36). 

Efecto de la humedad sobre la persistencia de la infección 

El desarrollo de oasi todas las enfermedades de los 
órganos aéreos de las plantas depende mucho de la humedad• . 
Stakman y Harrar, 1977 (55). 

Una de las condiciones óptimas necesarias para la es­
porulo.ci6n de E· Ior~ ee una humedad relativa. de 100%.8~ 
feeulla y Thiruma ac , 1956 (49). Durante la noche y ba­
jo condiciones de mucha humedad es cuando se produce la ea 
porulaci6n en las hojas. Williams, Frederiksen y Girsrd, -
1978 (61). 

De acuerdo a. Stakman y H.a.rra.r, 1977 (55) la cantidad 
de humedad disponible en el suelo y la humedad relativa del 
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aire determinan el grado de jugosidad de loa tejidos, lo 
cual a au vez afectará el desarrollo del pat6geno. 

As! como una fUerte humedad favorece la infección se­
cundaria por conidias de P. aorghi un medio ambiente seco 
favorece al inóculo ooepora. Sarieulla, 1976 (48). Sin em­
bargo, de acuerdo a Fernández, 1978 (25), la germinación 
de las oosporas de P. sor~ necesita de agua en el terre­
no y los terrenos mal dienB:os predisponen a la infección. 

Efecto de los nutrientes sobre 1a enfennedad 

En experimentos conducidos en Karnataka, India, se ha 
encontrado que el fósforo puede estimular la incidencia de 
mildiú del sorgo. En la variedad susceptible m.lS-652, al 
incrementar la fertilización con fósforo (superfosfato} de 
O a 67.3 kg/ha se incrementó significativamente la inciden 
cia de la enfermedad. Ea evidente que mucho fósforo y ba = 
jos niveles de humedad pueden favorecer el desarrollo del 
mildiú del sorgo. El nitrógeno (sulfato de amonio) no afee 
tó significativamente la incidencia del patógeno. Balasu = 
bramanian, 1980 (10). No obstante, de acuerdo a León, 1974 
(36), en aplicaciones de fósforo el concepto general es el 
de que este elemento no tiene efecto en la incidencia de 
la enfermedad. 

Algunos resultados acerca de la influencia de loa fer 
tilizantes son contradictorios en diferentes áreas. Adicio 
nes de nitrógeno y potasio han aminorado la severidad del 
mildiú velloso de la caña de azúcar, en Tailandia, y en o­
tras áreas el incremento de nitrógeno ha resultado en una 
mayor severidad de otro mildiú. Ullstrup, 1973 (57); León, 
1974 (36). - . 

Balasubramanian, 1980 (10) observd que la aplicación 
de zinc (sulfato de zinc) y manganeso (eu:Lfato de mangane­
so) no influyó significativamente en la incidencia de la 
enfermedad. Sin embargo Matocha y Anderson, citados por 
Wilkinson, 1973 (58) observaron en Es-tados Unidos que loa 
micronutrientes del suelo a:! afectaron la susceptibilidad · 
del cultivo. El mildiú se redujo a la mitad cuando se apli 
có zinc en 2 kg/ha aproximadamente. -

PERPETUACION DEL PATOGENO 
Existen amplias evidencias para probar que P. sorglu 

se perpetda de estación a estación y se transmite hacia 
nuevas úreas a través de las oosporas. Safeeulla y Shetty, 
1980 (50) • M.o Rae, según Tarr, 1962 (56), sefialÓ en 1924 , 
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que el mildiú del sorgo es una enfermedad que inverna en 
el suelo y qua la ~ereiatencia estacional ocurre en forma 
de resistentes oos~orae esparoida:s en el suelo desde las 
plantas ~eotadas. 

De acuerdo a Safeeullat 1976 (48), las oosporas libe­
radas de las hojas desgarradas de la anterior cosecha son 
importantes no sólo porque refUerzan el inóculo, sino tam­
bién por la perpetuación del patógeno en loa campos donde 
hay un cultivo discontinuo de sorgo y maiz. 

Las ooa~oras más importantes son, aparentemente, las 
de la estación del cultivo anterior, con el inóculo efecti 
vo decayendo rápidamente en la tercera estación de culti = 
vo. Frederikaen, 1980 (27). 

Hospederos colaterales como fuente de in6culo 

Los hospederos colaterales, ~asto johnson (Sor@1um ha 
lepenae), "falso" pasto johneon (Sorgl;lum arundinaceum)y ii! 
ehattercane (un Sor~um bicolor silvestre) pueden ser in­
fectados natura~en e en el campo por R· aorghi. Estas es­
pecies, cuando infectadas, producen ooeporaa, junto con co 
nidias, y pueden servir como fuentes potenciales primarias 
de in6culo. 

En Venezuela, loa sorgos silvestres perennes son comu 
munes en campos cultivados, y a lo largo de loa canales de 
drenaje e irrigación y aseguran la perpetuación del patóge 
no de turra estación de cultivo a la próxima. Tambi~n actúañ 
como diseminadores del in6culo conidia todo el afio. 

Las conidias (diseminadas por el viento) y las ooapo­
ras (que caen al suelo y son acarreadas por el agua de llu 
via o irrigación) proporcionan constante inóculo durante -
la estación de cultivo para infectar maíz y sorgo. Bonde, 
1980, 1981 (12,13); Malagutit 1980 (37); Kenneth, 1966, ci 
tado por Safeeulla, 1976 (48). -

----------------------~------------~~~ -------
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COMO PARASITO OBLIGADO, Peronosclerospora sor -
ghí no dá oportunidad de producir inócu!o ~me 
UIOs de cultivo. Frederiksen y Rosenow 1 1979 (2'8') 
Esto dificulta su manejo en gran escala

1 
princ1 

palmenta al hacer inoculaciones artifickales 
con objeto de seleccionar materiales resisten -
tes.León,l974 (36).Uno de los principales fact~ 
res responsables del lento progreso de locali -
zar germoplasma resistente en sorgo y maíz, es 
la carencia de eficientes técnicas de inocula -
ci6n para reproducir la enfermedad bajo condi -
cienes de laboratorio y campo, Safeeulla, 1976 
(48) 

El in6culo se origina de las hojas y con -
siete de oosporas o conidiaa (una excepción es 
el in6culo micelial en las semillas con glumas, 
el cual puede persistir hasta un mes en semilla· 
mantenida a 3°C con un minimo de 18% de hume -
dad). Frederiksen y R0 aenow, 1979 (28), 

Como P. sor~i puede causar infecciones 
sistémicas-a par%{r de oosporaa o conidias como 
fuente de in6culo, estas dos formas del hongo 
has sido estudiadas para lograr una mayor canti 
dad de plantas enfermas, León, 1974 (36). -
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Las ooaporaa y conidias pueden iniciar iDiección sis­
t~mica en semillas germinando; las conidias que se deposi­
tan en plantas viejas pueden iniciar infección, pero la in 
facción sist~mica sólo es posible con la semilla germinan= 
do, ástas son más susceptibles an la emergencia del brote, 
casi un día despuás de la hidratación. Frederikaen y Rose­
now, 1979 (28). 

Inoculación con oosporas 

Las ooaporaa han sido el in6culo principal utilizado 
por varios investigadores para asegurar la infección. Safe 
aulla, 1976 (48), Las oosporas se obtienen de loa tejidos­
parenq~tosoa de las hojas maduras, principalmente de sor 
go, y en menor cantidad, de las hojas de maíz. Las oospo -­
ras también pueden colectarse directamente del suelo de á­
reas infestadas. León, 1974 (36). 

Algunos métodos utilizados para inocular con oosporae 
son loa siguientes: 

1. Hojas que contienen oosporas son finamente trituradas y 
espolvoreadas sobre la semilla en el suelo. Weston y U­
ppal, 1932, según Safeeulla, 1976 (48) y Tarr,l962 (56). 

2. Las semillas hospederas son recubiertas con oosporas, 
previamente a la siembra. Safeeulla y Thirumalachar , 
1955, según Safeeulla, 1976 (48), Puesto que el diáme -
tro de las ooeporas 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 mezcla con la 
semilla que se va a sembrar, Las hojas deben usarse 
cuando se conozca el origen ~ edad de las oosporas. Pr~ 
deriksen y Rosenow, 1979 (28). 

3. Inoculación de los puntos de desarrollo de plántulas de 
sorgo susceptibles, con oosporae por iJ~ección hipod~r­
mica, King y Nebster, 1970, segÚn Safeeulla, 1976 (48), 

4. Para la más de la investigación aplicada, un suelo to -
talmente infestado es el mejor inóculo. Frederiksen y 
Rosenow, 1979 (28). Para esto puede utilizarse el suelo 
donde hayan sido cul ti vndas plantas dañnó.as por mildiú 
del sorgo con anterioridad, León, 197'4 {36), 

Arriba de 80% de las plantas se tornan infectadas, 
y algunos suelos infestados pueden ser diluidos en lOO~ 
sin perder su potencial. La temperatura del suelo debe 
ser de 18°C; mantenidas en un depósito a temperatura 



45 

constante o encontrar en el campo una fecha de siembra 
apropiada. Ea recomendable sembrar en una serie de fe­
chas con intervalos de 1-2 semanas. Los límites de tem 
peratura inferior y superior son aproximadamente 12° a 
Jooc respectivamente. Frederiksen y Rosenow, 1979 (28). 
Según Le6n, 1974 (36) se puede obtener hasta lOO% de 
infecci6n cuando las semillas ee siembran en cajas con 
tierra infestada y se colocan en tanques de agua con 
temperatura controlada a 27°0. 

Safeeulla, 1976 (48) utilizó macetas con suelo de 
jardin mezclado con residuos de hoja enferma pulveriza 
da que contenía oosporas. Las variedades hospederas se 
sembraron a 2.5 cm de profundidad¡ se regaron diaria -
mente. En el campo, las oosporas se mezclaron con sue­
lo de ja.rd.in y se mantuvieron a interperie (4-8 aema -
nas), luego se pusieron en un bosquecillo donde se sem 
braron las semillas hospederas. Se regó diariamente -
por diez dias y más tarde se inundó dos veces una sema 
na. En los ensayos de campo cada variedad se sembr6 eñ 
surcos de 15 m y el espacio entre surcos fuá de un me­
tro y la distancia entre plantas de 15-20 cm. 

Craig, 1977. .{17) hace las siguientes recomendaci~ 
nes para mejorar la inoculaci6n con oosporas~ 

a. El inóculo debe proceder de hojas de sorgo infectadas, 
colectandolo después de la formaci6n de las oosporas y 
antes de necrosis severa en la hoja. Las hojas deberán 
desecarse rápidamente a una temperatura de 40oc o menos¡ 

b. El in6culo deberá probarse en diferentes concentracio -
nes para determinar la cantidad necesitada por unidad 
de suelo, para producir un alto nivel de infección en 
un cultivar susceptible; 

c. La semilla deberá germinar antes de plantarla en suelo 
infestado; 

d. Las pruebas para determinar las reacciones de loa culti 
vares a mildiú del sorgo deberán conducirse en un medio ·. 
ambiente en el que la máxima temperatura no exceda de 
32°C y la humedad relativa aea de 70% o mayor. 

Inoculaci6n con conidiaa 

Las conidias son las estructuras reproductoras aaexua 
lea de P. sorghi que se forman en el haz y en el envés de 
las ho~s de sorgo y maiz,sobre un micelio blanco. Le6n, 
1974 (36). 

------------------~-~--~-------- ~ 
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Algunos métodos de inoculación con conidias aont 

1. Asperjar plantas jóvenes de aor~o y maiz con solución 
de ricineolato de sodio al 0.05% para humedecer las ho­
jas; enseguida se frotan 6stas oon otras hojas infecta­
das para producir un denso desarrollo de conidiae. Las 
plantas inoculadas se mantienen en una cámara húmeda du 
rente l2 horas. Se ha obtenido hasta 3~ de in~ecci6n -
con este método. S~eeulla y Thirumalacbar, 1955, cita­
dos por Tarr, 1962 (56). 

2. La semilla en punto de emerger se coloca con el lado del 
embrión sobre papel húmedo en una caja de Petri; las ho 
jas infectadas que muestran esporulaci6n se juntan y se 
lavan y se extienden 'rápidamente n t~av~s del borde de 
la caja y se aseguran con la tapa. Las cajas se mantie­
nen a 21°C, cerca de ocho horas después de que las ho -
jas se remueven de sus plantas las conidias son libera­
das. Deepuds de otras 24 horas las plantas están listas 
para ser removidas y plantadas. Frederiksen y Roeenow, 
1979 (28). 

S~eeulla, 1976 (48), utiliz6 un método similar.Ho 
jas de sorgo infectadas, con síntomas cloróticos, conte 
niendo un vigoroso desarrollo hifal se colec'taron al a= 
nochecer y se llevaron inmediatamente al laboratorio. 
Las hojas se lavaron con algodoón húmedo, se cortaron 
en trocitos de dos centímetros que se pusieron a flotar 
en agua en cajas de Petri, con eu superficie ada.xial en 
contacto con el ~· Pldntulaa de dos .dias (germinadas 
en cajas de Petri} se colocaron en esos trocitos de ho­
ja. Las cajas se mantuvieron cerradas. La tapa se revie 
tió con papel secante húmedo para provocar una 11Umedad­
del lOO% esencial para eeporulaci6n. Después de ~8 ho -
ras de contacto con las hojas enf'ermas, las plántulae 
se transfirieron cuidadosamente a macetas con suelo de 
jardÍn y se regaron diariamente. 

3. 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 formación de conidias, las cuales son aaper 
jadas en esta agua sobre las plántulas en el campo en = 
tre 3-4 am. Schmitt y Freytag,l974, citados por León, 
1974 (36). 

4. Otro m6todo consiste en la dispersión'natural de coni­
dias, sembrando surcos "dispersores" de materiales muy 
susce~tibles y anexos a los materiales por evaluar.Le6n 
1974 U6). 

5. Las plántulae también pueden ser inoculadas para infec~ 
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~i6n local con hojas esporulando, colectadas por la no­
che y deteniándolas con su superficie adaxial hacia aba 
jo a travás de las hileras de plántulae y cubriendo coñ 
láminas de polietileno. Después de una noche a 2ü-28°C, 
hasta siete de diez plántulae pueden ser in~ectadaa. 

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

De acuerdo a Craig, 1976 (16), loe métodos de inocula 
ci6n previamente reportados difieren principalmente en cé-= 
mo se transfieren las conidiaa desde las hojas e~ermaa a 
las plantas inoculadas. De acuerdo al mismo autor, esos mé 
todos describen pruebas con cultivares de sorgo suscepti = 
ble pero no evalúan su capacidad para identificar resisten 
cia de campo a mildiú del sorgo. El reporta un nuevo méto= 
do de inoculación en el que el aire se utiliza para aca -
rrear con.idiaa a las plantas inoculadas; esta técnica tie­
ne varias ventajas, el caracter más deseable es su adapta­
bilidad para la selección de grandes poblaciones de plan -
tas para resistencia a mildiú del sorgo, de acuerdo al mi~ 
mo autor. 

El m~todo en sí'conaiate en el uso de una.cámara de i 
noculación donde se colocan las plántuxas. Esta cámara es= 
tá iricluída en una cámara ambiental (20°0 y lOo,( de hume -

1 dad); a éstas se les une un sistema alimentador de aire 
que acarrea las conidias y ayuda a mantener las condiciones 
ambientales ~avorables para la producción y germinaci6n co 
nidial. En ocho cámaras se pueden inocular hasta 2,240 -
~lantas, operándolas aimultaneamente. Según Craig, 1981, . 
(20), la técnica es excelente para seleccionar semilla pro 
genitora resistente a la enfermedad. · -

De acuerdo a Dange y 'Rilliams, 1980 (21), la pregunta 
más importante que se puede hacer sobre las tácnicas de i­
noculaci6n~es sobre cuál 'es el método de inoculaci~n más & 
propiado. 0 egún estos autores, la respuesta lógica ea que 
el método adoptado deberá estar epidemiológicamente inten­
sionado para cada localidad en particular. Si hay una fuen · 
te conidial natural y efectiva en el tiempo en el que se -
siembre el sorgo, entonces el procedimiento de inoculación 
deberá involucrar al mostrador de aonidiaa¡ por otro lado, 
si las oosporas son el principal propá~tlo infeotivo en u­
na localidad en particular, entonces hay un fuerte argumen 
to para utilizar métodos de inoculación con oosporaa. -
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PATOTIPOS 
Una raza fisiolÓgica es una variante de la especie en 

patogenioidad, conportamiento cultural y otros aspectos 
biológicos, pero que sus caracteres eapec!ficoa concuerdan 
con la especie tipo y es constante en sus caracteres gené­
ticos. Fernández, 1978 (25), y puede definirse como un con 
junto de biotipos que pueden ser identificados con base a 
su reacción con variedades diferenciales*. 

La variabilidad de .!:• sorgbi ea amplia, existiendo en 
la actualidad varios patotipos capaces de infectar sorgos 
previamente resistentes. Narro, 1981 (40). 

De acuerdo a Wilkinaon, 1973 (58), ai el hongo tiene 
la capacidad para cambiar y adaptarse, entonces su poten -
cial para causar pérdidas es mucho mayor. 

Robinson, citado por Craig y Frederiksen, 1980 (18)de 
fini6 en 1969 a los patotipos verticales como las poblacio 
nas de un patotipo que se pueden diferenciar por sus inte= 
racciones con cultivares de resistencia vertical de una es 
pecie hospedera. -

Desde el punto de vista fitopatol6gico, el factor más 
importante de una raza fisiológica es su patogenicidad.Fer 
nández, 1978 (25). La variación en patogenicidad entre po= 
blaciones de .!:• sorgh! en diferentes áreas geográficas ha 
sido reportada por varios autores. 

En Rajasthan, India, P. sor~ infecta al ma:íz y teo­
cint1e (produciendo sólo conidia~y a Heteropogo~ cantor­
tus (produciendo abundantes oosporas) pero no infecta al 
sorgo. Safeeulla y Sbetty, 1980 (50). En Tailandia, P. sor 
~ infecta fácilmente al maiz, raramente al sorgo, ~ero-­
no infecta a ª• contortus. Dange y Williaa, 1980 (21). 

De acuerdo a Williams, 1980 (59) hay una raza de Tai­
landia, una raza de Rajasthan y probablemente máe de una 
raza de la India del Sur. 

Según Bonde, 1981 (13) existen dos patotipoe de P.aor 
ghi, uno designado la "raza del sorgo" y el otro la "ram 
dei maiz". La raza del sorgo ocurriendo en la India, Isra­
el, México, varios paises de Centro y Sudamérica y en Afri 
ca. Eete patotipo produce ooeporaa en sorgo ~ maiz. El pa= 
totipo de ma!z ocurre en la India (Rajasthan) y en Tai1an­
dia; no ea patogénico en loe sorgos y no produce oosporaa. 

* Betancourt, V.A. 1983. Comunicaci6n personal. 
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Sin embargo Robinson, citado por Craig 1 ~rederiksen, 
1980 (48) en su sistema de clasificación propuesto en 1969 
seftala que las poblaciones de un patógeno que difieren en 
la escala de hospederos en el nivel de especie o arriba po 
drán ser clasificados como Formae specialis más bien que -
pato tipos. 

Craig 1 Frederikaen, 1980 (18) identificaron dos Eato 
tipos de ~· sorghi por patogenicidad diferencial en plán~ 
las de lineas de sorgo inoculadas con conidias. De acuerdo 
a estos autores, los resultados (que se muestran en el Gua 
dro 6 )demostraron que las dos poblaciones de P. sorghi re 
presentan patotipos diferentes, como lo definio Robinson­
en 1969. 

Estos autores llamaron Patotipo 1 a la ~oblación de E• 
sorghi colectada antes de 1978 en Texas (USA). La pobla -
ción de P. aoreni colectada en 1979 y diferenciada por su 
habilidaa para ~nducir altos niveles de mildiú del sorgo 
en la linea CS 3541 le llamaron Patotipo 2. 

De acuerdo a Craig, citado por Narro, 1981 (40), en 
1980 se encontró una población de P. sorghi capaz de infec 
tar a la linea RTx-4)0 a la que se-le denominó Patotipo 37 

En comunicación personal con el Dr. Craig (1982), se 
obtuvo información para elaborar el Cuadro 7. 

De acuerdo a Frederiksen, 1980 (27), muy probablemen­
te existen varios patotipoa de ~· sorghi y se puedan iden­
tificar en un futuro cercano. 

La variabilidad en patogenicidad en P. aorghi incre -
menta el potencial de dafio por el mildiú ael sorgo. Loa me 
joradorea deberán intentar diversificar sus fuentes de re= 
sistencia al mildiú tan pronto como sea posible para redu­
cir la vulnerabilidad del sorgo y maíz. Craig y Frederik -
sen, 1980 (18). 

Según Frederiksen, 1980 (27), usualmente la mayor{a 
de las lineas de sorgo identificadas como resistentes al 
mildiú del sorgo parecen ser resistentes a loa patotipos 
conocidos. 

----------~--------------------------------------------- ------
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Cuadro 6. Reacciones de cultivares de sorgo, maíz, te oc!!! 
tle y g. contortua e. dos pe.totipos de E• eorghi • 

Especie % Infecci6n e. 

cultivo 
Ensayo l Ensayo 2 

sb Nc sb No 

Sorghum bicolor 

Híbrido comercial 12 44 24 79 
es 3541 4 52 o 74 
Qir-3 o o 1 1 
RTx-430 o o o o 
RTx-2748 88 70 70 72 
RTx-7078 66 59 71 74 

~~ 

B68 99 lOO 
Rl77 2 o 
33-16 5 6 

Zea mexicana 

Teocintle 82 85 

Heteropogon contortus o o 

~· Porcentaje de plá.ntulas inoculadas con mildiÚ del sorgo 
sistémico 21 d!as después de le. inoculaci6n. 

b. Colecciones de R. sorghi hechas en Te.xas (USA) antes de 
1978. 

c. Colecciones de R· sorghi hechas en el Condado de San 
Fa.tricio, Texas. 

Fuente: Craig y Frederiksen, 1980 (18) 



Cuadro 7. Patotipoa de Peronoaolerospora aorghi 

Diferencial 

03-3541 

RTx-430 

QL-3 

* R = Resistente 

S = Susceptible. 

Patotipo 1 

R* 

R 

R 

Patotipo 2 

S* 

R 

R 

Fuente: Craig, 1982. Comunicaci6n personal. 
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Patotipo 3 

S 

S 

R 
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CONTROL DE LA 

ENFERMEDAD 

CONTROL CULTURAL 

71 . 

. 
' 

' 

EL CONTROL CULTURAL comprende principalmente: 

a. Rotación de cultivo; 

b. Profundidad de siembra; 

c. Preparación del suelo (barbecho profundo); 

d. Cultivo trampa¡ 

e. Fechas de siembra¡ y 

t. Destrucción de plantas hospederas. 

Rotación de cultivo 

RotaciÓn· de cultivo ea la siembra de un 
cultivo no hospedero en lugar del cultivo da 
sorgo susceptible por uno o más ciclos de culti 
vo. Este alternante no hospedero debe ser econo 
micamente provechoso para cultivarlo o este mé-= 
todo puede no ser efectivo. Odvody, 1981 (41) • 

Evitase la rotación sorgo-maíz y sorgo-pas 
to sudan. 'Nil.kinson, 1973 (58). No se siembre­
sorgo adyacente a. un campo de ma:!z o sorgo que 
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~ueda proporcionar oonídias para infección. Anónimo, 1980 
t8). Se debe evitar también la siembra de sorgo o ma!z por 
varios ai'Ios en campos donde ha ocurrido la enfermedad; re­
cuérdese que la persistencia estacional de P. eor~i ea 
por las oosporaa que invernan en el suelo. !arr, 62 (56). 

En Corpus Christi (USA) la efectividad de la rotación 
de cultivo como método, se evaluó en un sistema simulado 
de rotación, en el que tres sitios separados se sembraron 
uniformemente con un híbrido de sorgo susceptible. (Cuadro 
8; Figa. 4,5). Odvody, 1981 (41). 

Cuadro 8. Rotación de cultivo 

Es la siembra de un cultivo no hospedero por uno o ~s ci­
clos de cultivo en vez del cultivo de sorgo ausceptible.El 
control se logra por una reducción del inóculo inicial en 
el área de infección a causa del 

a. No S)lJllinistro de oosporas, mientras que la 
población de ooaporas existente declina¡ 

b. No exudaciones .de la ra!z hospedera, la 
cual puede inducir la germinación de las 
ooaporas. 

·Fuente: Odvody, 1981 (41). 

Plantación uniforme Rotación 
de sorgo susceptible --~ de 
al mildiú del sorgo cultivo 

simulada 

Fuente1 Odvody, 1981 (41) 

Fig.4 Rotación de cultivo 

mono­
cultivo 



lOQ% 

Porcentaje 
dt!l 

control 

(monocultivo) 

50 % 

1977 1978 

0° sl1o 1° año 

1979 

2° año 

54 

Incidencia 
de E· soreyi o 
Ooaporaa /g 

1980 

Fig. 5. Rotación de cultivo simulada 

Fuente: Odvody, 1981 (41). 
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La actual incidencia de enfermedad después de tres a­
~oe de una rotación simulada ea de 4-9% mientras que en el 
monocultivo fu6 de 25-58%. La población de oosporaa decli­
nó a 8-13 ooeporaa por gramo de suelo bajo rotación mien -
tras que en el monocultivo se encontraron 33-48 ooeporas 
por gramo de suelo, número casi i~l al de la población i 
nicia1. (Cuadro 9}. Odvody, 1981 (41). -

Cuadro 9. Efecto de la rotación de cultivo simulada so -
bre la incidencia del mildiá del sorgo y la población de 
ooeporas de ~· sorghá • 

Rotación de cultivo simulada 

Monocultivo 
.. 

Incidencia del mildiú 
en 1981 (tres años) ~ 

4-9 

23-58 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . " ..... . 

Rotación de cultivo simulada 

Monocultivo 

Fuente: Odvody, 1981 (41). 

Profundidad de siembra 

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

inicial 

38-45 

38-45 

3° año 

8-13 

33-48 

Se ha observado que la pro~undidad de siembra in~luye 
en la incidencia del mildiú del sorgo. Frezzi y Teyssan -
dier, 1980 (30), utilizaron dos profundidades de siembra 
(cuatro y ocho oent!metros) en dos fechas de siembra (23 
Hov 1976 y 3 Die 1976). La prueba involucró a una variedad 
de sorgo muy susceptible (Huerin) y otra muy resistente 1 c~ 
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ei inmune (Ibera). La superficial :profundidad de siembra. 
normal favoreció a la incidencia de la enfermedad. Cuadro 
10. 

Cuadro 10. Influencia de la profUndidad de siembra en la 

incidencia del mildiú del sorgo. 

Cultivar 

Huerin 

Ibera 

Huerin 

Ibera 

Profundidad (cm) 

4 

4 

8 

8 

Fuente: Frezzi y Teysaandier, 1980 (30). 

Preparación del suelo (barbecho profundo). 

Da.i'lo (%) 

18.5 

1.5 

14.5 

o.o 

Se ha evaluado extensivamente por varios afios, como 
control para el mildiú del sorgo el barbecho profundo a la 
profw1didad de 30 cm comparado con la preparación del sue­
lo convencional de 15 cm de profundidad. El control se lo­
gra a través de la. remoción física del in6culo del lote de 
infección. El control de la enfermedad por medio del barbe 
cho profundo ea variable, pero esta variabilidad está rela 
cionada a las condiciones del barbecho y a c6mo están dis= 
tribuidas las ooeporas en los 30 cm del perfil del suelo •. 
La incidencia de la enfermedad con este método varió de 24 
a 34~ en la preparación del suelo convencional a 3-25~ con 
barbecho profUndo. (Cuadro 11; Fig.6). Odvody, 1981 (41). 
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Cuadro ll. Efecto del barbecho profundo (30 cm) en la 
incidencia del mildiú del sorgo y la pob!aci6n üe ooap~ 
ras. 

Incidencia de la enfermedad 

Experilllen to Convencional B. profundo % convencional 

I 24 3 16 

II 23 16 69 

III 34 25 73 

•• - ••••••••••••••••••••••••••••••• " ••••••••••••• 1 ••••••••• 

Poblaci6n de ooaporaa/ g suelo 

Experimento 

I 

II 

III 

Convencional 
(0-20, 20-40 cm) 

53, 3 

58, o 
68, 34 

Fuente: Odvody, 1981 (41). 

B. profundo 
(0-20, 20-40 cm} 

15, .n 
32, 35 

44, 43 



* Oosporas 
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.. 

o 

" 
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• 
o 

.. 

o .. 
() 

Barb~cho 

profundo (30 cm} 

Fig. 6. Práctica del barbecho profundo 
como control de Peronosclerospora acrghi. 

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 guaceptiole para redu­
cir el inóculo inicial. La reducción del inóculo se logra 
principalmente por medio de la inducción de la germinación 
de las oosporas a trav6s de exudaciones de la raíz. Odvody 
1981 (41). . 

Las oosporas de P. sor~ germinan en el suelo en res 
puesta a estímulos quimicos~ las raíces de las plantaa.­
Eatos estímulos están asociados con las raíces de cultiva­
res de sorgos resistentes y susceptiblesp además de las es 
pecies no hospederas. Bonde, 1981 (13). La germinación de 
las oosporas de P. sorghi se ha observado en presencia de 
raíces de plántu!as de sorgo, maíz, trigo, avena, algodón 
y soya. Pratt, 1977 (42). 

De acuerdo a Craig, 1980 (19), los resultados de 
Pratt en 1977, sugieren que el inóculo oospora en el campo 
se puede reducir con la siembra de cultivos no hospederos, 
en los suelos infestados con P. sorghi a través de la in -
ducción de la germi~ación de !as oosporas. 

Vudhevonich, citado por Craig, 1980 (19) señaló en 
1975 que los cultivos no hospederos reducen la incidencia 
de la enfermedad en mayor grado que la práctica de barbe -
cho profundo. 

Este método puede no ser practicable en la mayoría de 
las áreas donde la humedad del suelo es critica. En el Cua 
dro 12 se muestran las secuencias de tiempo para el culti= 
vo trampa que se utiliza ac·tua.lmente en Corpus Chriati, ~~ 
xae (USA). Odvody, 1981 (41). 

Cuadro 12o Cultivo trampa 

Se siembra el cultivo no hospedero en la estación de des-· 
canso para reducir el in6culo inicial usualmente por la in 
ducci6n de la germinación de las ooeporas por exudaciones­
de la raíz. 
Ejemplo: Marzo 1, año 1 cultivo susceptible 

Octubre 1 1 e.í'1o l 
Febrero 1, afio 2 

Marzo l, año 2 

Fuente: Odvody, 1981 (41). 

cultivo trampa 
cosechar o destruir 
el cultivo trampa 
cultivo susceptible 
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Fecha de siembra 

Este método se utiliza para escapar a la alta inciden 
cia de la enfermedad sembrando en la época en que el medio 
ambiente contribuye más al crecimiento de la planta que al 
del patógeno, a. la infección y al desarrollo de la enferme 
dad. {Cuadro 13). Odvody, 1981 (41). -

Frezzi y Teyseandier, 1980 (30), reportaron que la 
siembra temprana llevada a cabo en las dos primeras eema -
nas de noviembre puede evitar o atenuar la incidencia de 
la enfermedad, con resultados notables en sorgos suscepti­
bles y particularmente en cultivares de sorgo para grano. 
La siembra tardía, a mediados o fines de diciembre, según 
estos autores, desarrolla una intensidad máxima de daffo en 
Córdoba, Argentina. 

De acuerdo a Betancourt, 1980 (11) y Rodríguez, 1981, 
(47), es posible escapar o evitar las infecciones inicia­
lea en regiones problemáticas como Río Bravo Tamaulipaa y 
las áreas de la Ciénega de Chapa1a, Jalisco {México), sem­
brando en fechas tempranas en la estación. 

Villarreal, citado por Futrell, 1973 (29) presentó da 
tos de maíz colectado en 1969-1972 que muestran que la in= 
tensidad del patógeno se incrementó con las fechas de siem 
bra tardía en Río Bravo, Tamaulipaa (México). De acuerdo a 
este autor, la intensidad de la enfermedad fué directamen­
te proporcional a la reducción en el rendimiento. 

Según Wilkinson, 1973 (58) y León, 1974 {36), las fe­
chas de siembra se han utilizado para escapar al periodo 
de infección severa (estación de lluvias) con resultados 
positivos temporales, como en Matamoros y Rio Bravo (Méxi­
co), pero en países como Tailandia, ésta práctica tiene im 
puesto el riesgo de sequía al sembrar fuera de la época. de 
lluvias; en esas condiciones de sequía se ha encontrado 
que las infecciones pueden ser menores pero que la canti -
dad de in6culo que se genera es .mayor, el cual causa mayo­
res problemas en las fechas de siembra normales en loe a-· 
fl.os siguientes. 

De este modo, el escape a la enfermedad a través del 
retrazo de las fechas de siembra no parece ser una eolu -
ci6n, puesto que se ha mostrado que el ~endimiento poten -
cial de un hibrido se expresa mejor si so desarrolla duran 
te los meses de mayor precip1taci6n. Ricce1li, 1980 (45).-

De acuerdo a Rodríguez, 1981 (47), los resultados ob­
tenidos en el CAEJA.L (México), indican que la incidencia 
del mildiú del sorgo está estrechr.~ente relacionada con la 
fecha de siembra y el genotipo utiliz2co, ( Fig.7). 
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Cuadro 13. Fecha de siembra. 

El cultivo hospedero susceptible se siembra bajo condicio­
nes de alto inóculo en una fecha en que las condiciones ~ 
bientales del suelo son más propicias para el crecimiento 
de la planta que para el patógeno, la infección o el desa­
rrollo de la enfermedad. 

Ejemplo: 

Sorgo 

Ma:íz 

Fecha de siembra 

temprana 
(suelo< 20°C) 

tardía 
(suelo> 20oc) 

alta incidencia baja incidencia 

baja incidencia alta incidencia 

Problema: La fecha de siembra puede n~ ser posible a causa 
de otros factores de producción como la humedad,insectos. 

Fuentes Odvody, 1981 (41}. 

CONTROL BIOLOGICO 
El control biológico, en el que los micoparásitos de 

las ooaporas reducen en forma natural la sobrevivencia de 
las oosporas puede ser un control practicable del mildiú 
del sorgo si se utiliza adecuadamente. Odvody, 1981 (41). 
Frederiksen, 1973 (26) reportó que las ooaporas y conidias 
observadas en el laboratorio son fácilmente invadidas por 
bacterias. 

De acuerdo a Craig, 1980,1977 (19,17), la fuerte y 
frecuente colonización de las ooaporas de_ P. sorghi por 
hongos y bacterias reduce la viabilidad de-las oosporas,li 
mita el potencial de infección y resulta en bajos porcenta 
jea de germinación. -

Al observar la germinación de ooaporas de ~· sor5hi 
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incubadas en agua-agar, Craig, 1980 (19) observó que la ma 
yoría de las oosporas incubadas dió origen a hifas de mico 
parásitos o reventaron para liberar masas de zoosporas, pe 
ro asumió que pertenecían a una especie parasítica sobre -
!:• eorghi. 

Kenneth, citado por Craig, 1980 (19) reportó en 1975 
a ?hylctrium ap. como un parásito de oosporas en Israel. 

De acuerdo a Odvody, 1981 (41) los organismos protec­
tores de las plantas, especialmente ciertas bacterias, que 
crecen a lo largo del plano rizomatoso de las raíces y que 
forman una barrera biológica contra muchos patógenos de 
las plantas, necesitan evaluarse como posible control del 
mildiú del sorgo. 

Otras prácticas recomendables para reducir la inciden 
cia de P. sorghi, afines al control cultural y biológico -
son las-siguientes: 
a. Control de hierbas y otros cultivos de hospederos alter 

nos, tales como los hÍbridos ~orrajeros sorgo-pasto su= 
dán. Smith, 1973 (54). 

b. Destruir los residuos de plantas in~ectadas después de 
la cosecha para eliminar las fuentes de in~ección. Tarr 
1962 (56); Malaguti, 1980 (37). 

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

d. No sembrar para producir semilla en campos donde se han 
observado plantas e~ermas. 

e. Elegir una fecha de siembra adecuada, dependiendo de 
las condiciones climáticas de la localidad.Hala.guti, 
1980 (37). 

f. Seleccionar la semilla para la siembra de campos libree 
de la enfennedad. Tarr, 1962 (56). 

g. Se ha sugerido abrir los espacios entre las plantas pa-· 
ra que exista una mayor ventilación del cultivo. Hilki~ 
son, 1973 (58); León, 1974 (36). 

h. De acuerdo a Riccelli, 1980 (45) la erradicación de pa­
tógenos como P. sorghi, por algún método presente no s6 
lo es impráct~co sino probablemente imposible debido a 
la presencia de hospederos alternos. 

1. En estudios llevados a cabo en Texas (USA), se mostró 
que la calidad de la semilla de sorgo influye en la in-
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cidencis de la enfermedad; ~ata fuá significativamente 
más alta en plantas de semilla de baja calidad que en 
semillas de alta calidad. Similares resultados se obtu­
vieron con inoculación artificial en invernadero. An6ni 
mo, 1970 ( 6) • -

j. Varias investigaciones han mostrado que las semillas de 
sorgo o maíz infectadas por P. sor~ con un porcentaje 
de humedad inferior al 20% no mani estan sobrevivencia 
del patógeno. En Texas (USA) la reducción de la humedad 
de la semilla a 9% y almacenamiento por 40 diaa inacti­
varon al micelio del hongo. Frederiksen, 1980 (27); B~ 
de, 1980 (12). -

k. De acuerdo a Frederiksen, 1980 (27) loa periodos de tem 
poral lluvioso después de la siembra tienden a reducir­
la incidencia de la in:fecci6n sistémica del mildiú del 
sorgo. 

CONTROL O.UIMICO 
Generalidades 

El control químico puede representar uno de ¡os con -
troles potencialmente mejores contra el mildiú del sorgo, 
conforme se desarrollan nuevos fungicidaa.con actividades 
únicas y variadas. Odvody, 1981 (41). 

De acuerdo a ~ilkinson, 1973 (58) para el control de 
esta enfermedad es deseable un fungicida sist~mico, prefe­
rentemente uno que pueda curar a la planta después de ser 
infectada. 

Según Le6n, 1974 (36) los productos químicos, Erinci­
palmente de tipo Carbamatos, ofrecen buena protección has­
ta que la planta alcanza 5-6 semanas de desarrollo, etapa 
en la que las plantas ya. no son tan dru1a.daa por la enfer- · 
medad; a partir de esta edad se ha encontrado que una sola 
aspersión de un fungicida sistámico como Demosan puede dar 
control suficiente hasta la madurez. 

Una alternativa de soluoi6n a corto plazo para el con 
xrol del mildiú del sorgo, puede ser factible mediante el­
tratamiento a la semilla con productos químicos, a fin de 
proteger al cultivo del sorgo del ataque de esta enferme -
dad. Rodríguez, 1981 (47). 
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Hasta hace poco el control de las enfermedades causa­
das por loa Peronoaporalea se basó principalmente en el u­
so de fungicidas Dithiocarbamatos tales como Zineb, Maneb, 
Mancozeb, y en derivados de Phthalimidae, esto es, Captan, 
Foldet y Captafol. Estos hacen un buen trabajo contra loe 
mildiús foliares. Puesto que son fungicidas meramente resi 
duales sin algÚn movimiento mayor en el tejido de la plan= 
ta, no son activos contra mildiús eistámicost ni exhiben 
alguna actividad curativa. Schwinn, 1980 (52J. 

Efectividad del control químico 

actualmente algunos centros de investigación cuentan 
con proyectos encaminados a probar la efectividad del fun­
gicida CGA-48988 desarrollado por Ciba-Geigy. Rodrfguez, 
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 rápidamente y ea trae 
locado y absorbido por las ho~as, tallos y rafees. Schwinñ 
1980 (52); este fungicida actúa alterando el metabolismo 
del patógeno*. 

Debido a lo anterior, las 
rante las primeras 3-4 semanas 
son más susceptibles al ataque 
Rodríguez, 1981 (47). 

plantas son protegidas du -
de desarrollo que es cuando 
sistémico de la enfermedad. 

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 utilizarse para pr~ 
venir la introducción del in6culo acarreado por la semilla 
para controlar la diseminación del mildiú en áreas libres 
de la enfermedad y para reducir el inóculo oospora en el 
suelo. 

Algunos resultados que muestran la eficiencia del f~. 
gicida CGA-48988 se señalan en los Cuad.ros 14,15 y 16. 

Uno de los riesgos al 11tilizar fungicidas para el con 
trol del mildiú del sorgo es el potencial para selección -
de razas resistentes al fungicida. Conforme se desarrolle 
el control químico efectivo, se necesita usar con precau­
ción y solamente cuando sea necesario. El sobreuso 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. Comunicación personal. 
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Además, el fungicida CGA-48988 no debe usarse para 
:perpetuar una variedad altamente susceptible en CBlllpoe co­
merciales. Altos niveles de resistencia combinados con ea­
te fungicida en áreas con severo mildiú del sorgo :propor -
cionarán a los agricultores un aseguramiento adicional pa­
ra la protección del cultivo. Zummo, 1980 (63). 

Para la utilización del fungicida.como tratamiento a 
la semilla se considera necesario realizar un estudio enfo 
cado a determinar los posibles daffos fitotóxicos debido a! 
efecto de altas concentraciones utilizadas en semillas de 
sorgo. Rodríguez, 1981 (47). 

En el Cuadro 17 se 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 f• aorghi. CIAGON, Rio Bravo, Tamaulipas 1979. 

No. de tratamiento ¡o lectura* 2° lectura 
tratamiento (g,ia/kg) '{o enfermedad 'fo enfermedad 

1 0.1 5.56 7.)8 
2 0.2 1.30 2.00 

3 0.3 0.95 o.g8 
4 0.4 o o 
5 0.5 3.75 1.93 
6 l. O o o 
1 l.5 o o 
8 2.0 o o 
9 2.5 o o 
10 3.0 o o 
ll testigo 8.35 9.34 

* Porcentaje de infección aiat\Smica 

Fuente: Rodríguez, 1981 (47). 
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Cuadro 15. Número de plantas infectadas de mildiú del so~ 
go procedentes de 300 semillas de maiz tratadas con fungi­
cidas e inoculadas con oosporas, aplicadas al suelo en la 

siembra en el campo (promedio de tres aplicaciones). 

Tratamiento plántulas plantas <f, de 
emergidas en:fermas infecci6n 

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 suspensi6n o.8~ 

Fuente: Malaguti, 1980 (37). 

~ Ridomil es la marca comercial de CGA-48988 cuando se a­
plica al maiz. 
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Cuadro 16. Porcentaje de infecci6n eist~mica en el brote 
principal durante la estación lluviosa en Karnataka (India) 
1978. 

Tratamiento 

Ridomil (0.4';t) 
tratamiento a la semilla 

K.W.G. 0519 (0.2%) 
tratamiento a la semilla 

KT 19827 (0.5%), tratamie~ 
to a la semilla + 3 rociadas 

Tiithane M-45 (0.4%) 
4 rociadas 

Ridomil, tratamiento a la 
semilla + 1 rociada * 
Sin tratamiento 
testigo 

1 

1.1 

35.7 

19.7 

31.6 

o 

80.4 

Repetición 

II 111 

3.4 1.2 

40.2 37.5 

32.4 26.7 

17.7 18.0 

o o 

89.5 82.2 

* 4 g/kg y rociando con 2 g/lt de agua 40 días después de 
la siembra. 

Fuente: Anahosur, 1980 (2). 



69 

Cuadro 17. Mátodoe utilizados para el control de ~· ~ 
~ con el fungicida CGA-48988. 

Cultivo aplicación producto d6eie 

Ma!z foliar Bidomil 25 WP 25 g ia/100 lt de 
agua; }OQ-500 lt/ 
ha, 3-4 aplicaci~ 
nes por estación, 

suelo Ridomil 2 G 25 kg/ha 
Aproo 35 SD 500-750 g/100 kg 

de semilla, 
75Q-1000ml agua.. 

Sorgo y semilla Apron 35 SD 750 g,/100 kg de 
Mijo semilla, 

1000 ml de agua. 

Fuente: Schwinn, 1980 (52). 

CONTROL GENETICO 
Generalidades 

La experiencia ha mostrado que el método de control 
más eficiente del mildiú del sorgo es el desarrollo e in -
corporación de resistencia genética en las variedades co -
marciales. León, 1974 (36). Actualmente las mejores fuen -
tes de resistencia al mildiú del sorgo se han obtenido en 
loe Estados Unidos y en la India; aeí, en nuestro país ya 
ee cuenta con híbridos comerciales introducidos con buen 
~ado de resistencia a esta enfermedad. Rodríguez, 1981 
{ 47). 

Loe cultivares resistentes aseguran la producción en 
áreas infectadas con mildiú del sorgo y reducen la propaga 
ci6n y diseminación del hongo. Malaguti, 1980 (37). -
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De acuerdo a Frederikaen, 1980 (27) el concepto de re 
siatencia a mildiú del sorgo usualmente se basa en la inci 
dencia de infecci6n siat~mica en una población de Qlantas7 
Pero según Frederikaen y Roaenow, 1979 (28), tambián se. 
puede basar en la severidad de la infección foliar (fase 
de lesión local). 

Genética de la resistencia 

Existen varios reportea que indican que la resisten -
cia al mildiú del sorgo es de naturaleza poligénica y dom,! 
nante o parcialmente dominante. Rao et al, 1980 (44); Mala 
guti, 1980 (37); Riccelli, 1980 (45);-R!Ccelli, 1977, se= 
gún Malaguti, 1980 (37). 

No obstante House, 1980 (33) y Quinby y Schertz, 1975 
(43), afirman que en R· sorghi la resistencia se hereda e~ 
mo un caracter receeivo. 

De acuerdo a Hao et al, 1980 (44), la resistencia a 
P. sor~ es cuantitatiVa-en la herencia y de naturaleza 
altameñ:e heredable y que por lo tanto no debe haber pro -
blemas para t~ansfetirla. 

Saber cuántos genes controlan la resistencia ayuda a 
determinar el sistema de mejoramiento que se puede utili -
zar para transferir la resistencia. Scott, 1973 (53). 

Si la heredabilidad del caracter es alta, eso signifi 
ca que el eenotipo juega un pa~el más importante que el m~ 
dio ambiente en la determinación del fenotipo. Un caracter 
con alta heredabilidad es más apto para responder a la se­
lección que otro de baja heredabilidad. House, 1980 (33). 

Las características principales del mildiú del sorgo 
con relación al mejoramiento se muestran en el Cuadro 18. 

Métodos de mejora por resistencia 

La mejora por resistencia a enfermedades no difiere 
en lo fundamental de la mejora por otros caracteres, y por 
lo tanto, para obtener variedades resistentes a enfermeda­
des o insectos, puede utilizarse cualquiera de loe diver -
eos métodos de mejora adecuados para la especie en cues 
ti6n, una vez que se hayan encontrado genes portadores de 
resistencia. Allard, 1980 (1). 
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I'&LtOT&CA 
Considerando que la resistencia al mildiú del sorgo 

es un caracter controlado polig6nicamente, para obtener ni 
veles aceptables de resistencia a esta enfermedad en el -
cultivo del sorgo, se sugiere utilizar tácnicae de mejora­
miento poblacional*. 

De acuerdo a Houae, 1980 (33), las tácnicas de mejora 
miento poblacional son útiles para la incorporación simul= 
tánea de muchos rasgos y generalmente involucran técnicas 
de selección recurrente. 

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

Naturaleza genática de la 

interacción hospedero-pa­
rásito 

Grado de vulnerabilidad 
genética 

Herencia de la 

resistencia 

Especificidad del 
patógeno 

Disponibilidad de 
fuentes de 
resistencia 

Procedimiento para 
identificación 

General y espeo!fica 

Intermedia. 

Dominante 
(reacción de campo) 

Algunas diferencias, 
P.e., India Ve. USA. 

Varias lineas resiste~ 
tes bajo condiciones 
de campo._!!/ 

Campo y laboratorio. 

~ Sólo unas pocas son resistentes bajo inoculación coni -
dial artificial, o en la India bajo condiciones natura­
les. 

Puente: Frederikeen y Rosenow, 1979 (28). 

* Betancourt, V.A. 1982. Comunicación personal. 
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La principal ventaja de la selección recurrente con­
siste en la posibilidad de retener una gran proporci6n de 
los genes favorables presentes en las lineas seleccio~ae 
y es de importante valor en loe programas de mejoramiento 
en donde intervienen caracteres cuantitativos. Brauer,l976 
{ 15). 

Si se va a utilizar un factor controlado polig~nica -
mente en un programa de formación de hibridoe, deber' man­
tenerse la diversidad en el parentage. Puede ser convenieE 
te hacer dos poblaciones no relacionadas en lugar de una. 
La selección recurrente reciproca puede ser una t~cnica de 
mejoramiento bastante útil. Houae, 1980 (33). 

La eelecci6n recurrente se puede utilizar para deea -
rrollar resistencia poligánica u horizontal para formar p~ 
blaciones mejoradas que puedan utilizarse para la extrae -
ci6n de lineas potencialmente útiles en la formación de hÍ 
bridas. La resistencia polig~nica no necesariamente ten = 
dría resistencia completa al patógeno, pero actuaria como 
un freno para una epidemia. Hallauer, 1973 (32). 

Se sabe que el maíz ea ~enes susceptible que el sorgo 
al ataque del mildiú del sorgo; esto ea importante porque 
las técnicas que son' apropiadas para probar al sorgo pue­
den no ser las adecuadas para probar el maíz. Scott, 1973, 
(53). 

Efectividad de la resistencia 

De acuerdo a Scott, 1973 (53), ea importante deterud­
nar la efectividad de la resistencia, esto es, saber si 
las cruzas de lineas resistentes ser~ lo suficientemente 
resistentes para no ser reducidas en rendimiento aún cuan 
do se desarrollen en una área con un alto potencial de i= 
n6culo. 

La mejor evidencia de la estabilidad y valor de la re 
aistencia a la enfermedad, en la práctica agricola la dá -
el comportamiento de las variedades resistentes durante 
largo tiempo. Allard, 1980 (1). 

En el Cuadro 19 se muestran loe ciatos que indican que 
algunas de las fuentes de resistencia 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 esta -
ble a P. sor~, y que la variedad QL-3 parece tener resia 
tencia-que a~ere de las atrae cuatro variedades, en que­
es absoluta. Williams, 1981 (60). 
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Según Scott, 1973 (53) es también importante conocer 
qué patotipo o patotipos existen o predominan en una área 
determinada, puée de acuerdo a Frederiksen, 1973 (26), con 
el advenimiento de cultivares resistentes, la variación en 
el patógeno se vuelve una amenaza mayor. 

Safeeulla, citado por Safeeulla y Shetty, 1980 (50), 
señaló en 1977 que la resistencia al mildiú del sorgo ea 
vencida en algunos cultivares. Posteriores investigaciones 
lo han confirmado y no hay desacuerdo en que algunos culti 
varea ee tornan vulnerables a un nuevo patógeno, -a una nue 
va raza del patógeno, o a ambos. Safeeulla y Shetty, 1980-
(50). 

Otro aspecto a considerar es la reacción del cultivo 
al tipo y concentración del in6culo. Algunos cultivares -
son resistentes a la infección por oosporas pero son mode­
radamente susceptibles a la infección por conidiaa. Frede­
rikaen, 1980 (27). 

Dange y Williams, 1980 (21) señalan la posibilidad de 
que existan diferentes tipos de resistencia, ya que algunoe 
cultivares var!an grandemente en el grado de diferencia en 
tre los niveles de infección por f. sorghi en inoculación­
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 concentración inoremen~ada d~óoulo y otra -
que permanece relativamente estable cuando se expone a di­
ferentes concentraciones de inóculo. 

De acuerdo a Riccelli, 1980 (45), en los trópicos la 
resistencia a la enfermedad ea útili sólo si se acompafia 
por una adaptación tropical. De acuerdo al mismo autor se 
ha conseguido controlar el mildiú del sorgo cruzando un 
progenitor resistente con otro adaptado tropicalmente. 

Resistencia ~ltiple 

Según Rao et al, 1980 (44), parece ser factible combi 
nar resistenciala varias enfermedades juntas, con altos 
rendimientos en cultivares mejorados, con altos niveles de 
productividad y estabilidad. Cuadro 20. 

Investigación en México 

Como resultado de la investigación llevada a cabo en 
el Centro de Investigaciones Agricolas del Golfo Norte 
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(CIAGON), se han liberado algunos hibridos con resistencia 
gen6tica a E• sor~ 1 características agronómicas deseables 
y alto potencial e rendimiento, tales como RB-3030 y Rb-
3006. 

En el ciclo Prima.vera-Verallo 1980, en el Centro de In 
veatigaciones Agricolas del Bajio se evaluaron 335 hibri ~ 
dos experimentales formados con la linea restaruradora R~ 
430 como progenitor común y portador de la resistencia. 
Cuadro 21. Los resultados de dicha evaluación indican que 
232 híbridos exhibieron resistencia genética al ataque de 
la enfermedad, de los cuales 49 de ellos presentaron rendi 
mientoe superiores a los hÍbridos comerciales utilizados -
actualmente en la regi6n. Rodríguez, 1981 (47). 

Cuadro 19. Incidencia del mildiÚ del sorgo en materiales 
seleccionados del ISDliN * en pruebas de tres a.ños. 

197~ l977.Q/ l97eV 
Variedad 

MeO: ~ltlrut) ~ Mea: {Ma.x) .91 tleii {Max) 21 

QL-3 o (O) o . (o) o (O) 

CSV-4 l (2) 3 (5) 3 (7) 

IS-173 3 {9) 4 (lO) 2 (8) 

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

Uch V-1 2 (8) 2 (3) 3 (13) 

DlúS-652 31 (50) 70 (92) 56 (lOO) 

CSV-2 30 (57) 63 {lOO) 54 (97) 

~3 localidades en India 

!?/4 localidades en India, l en Botswana (Africa) 
V 6 localidades en India, l en Venezuela 
S( Basados en valores individuales por repetici6n 

Fuente: Wil1iams, 1981 (60) 
* International Sorghum Downy Mildew Nursery. 



Cuadro 20. Sorgos con resistencia múltiple a enfermedades. 

Cultivar Ms Pe R 1í.zh 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 

CSE-5 (6) X X X X X X 

CSV-4 (5) X X X X X 

CSV-5 (5) X X ~ X X 

SPV-193 (5) X X X X X 

CSH-6 (5) X X X X X 

SPH-61 (5) X X X .x X 

* El número en el paréntesis indica el número de enfermedades a las que el culti -
var ea resistente. Ms= Mildid del sorgo; Pe= Podredumbre carbonosa; R= Roya; Mzh 

= Mancha zonada de la hoja¡ Cer= Cercospora; An: Antracnosis; Rth= Raya tiznada 
de la hoja; Helm= Helminthosporium; Mrh= Mancha ~osa de la hoja; Ea= Enferme -

dad del azúcar. La x indica resistencia. 
Fuente: Rao et al, 1980 (44). 

....J 
\J1 



Cuadro 21. Hibridos de sorgo formados por el Irf.LA clasificados de acuerdo a su 
reacci6n al mildiÚ del sorgo, Peronosclerospora sorghi • CIAB. 1980. 

Grado de Exp. Exp. Exp. Exp. Exp. Exp. Total 
susceptibilidad I II III IV V VI 

Resistente 66 58 38 25 29 16 232 

Inte:nnedio 6 14 23 25 7 3 78 

Susceptible 2 2 11 7 2 1 25 

Total 74 74 72 57 38 20 235 

Fuente: Rodríguez, 1981 {47). 

....¡ 
0'\ 
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PUentes de resistencia 

En en Cuadro 22: se muestran al8unas fuentes de resis­
tencia, tanto locales como introducidas que pueden ser uti 
lizadas en los programas de mejoramiento. -

Cuadro 22. FUentes de Resistencia al Mildiú del Sorgo. 

INU 

INU 

seo 326-6 

:BTx 62:3 

:BTx 625 

se 229 bk 

ADN 55 

RB 3030 (H!brido) 

RB 3006 (H:!brido) 

seo 599-llE 

RT.A.M 428 

RT:x 430 

se 170-6-17 

QL3 

se 110 

se no 
CS'l 4 

se 103 

Fuente: Betancourt, V.A. 1983. Comunicación personal. 
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LA INFORMACIOH QUE SE HA presentado en este tre. 
bajo contribuye al conocimiento del mildiú de! 
sorgo, por ahora la más importante enfermedad 
del cultivo del sorgo en México y otros paises 
de América, Asia y Africa, causada por el hongo 
Feronoaclerospora sor~ \Weaton & Uppal) Shaw, 
un patógeno con alto po encial'deetructivo. 

De todos loe hospederos reportados para P. 
sor~i, el maíz y el sorgo son loe más importan 
tea eade el punto de vista de la producci6n a= 
gr!cola. 

El mildiú del sorgo se localiza principal­
mente en las regiones tropicales y subtropica -
les del mundo donde se cultivan el sorgo y el 
maíz y probablemente tenga su origen en Africa,· 
al igual que el sorgo. 

El organismo causal de la enfermedad perta 
nece a la familia Peronoeporaceae, dentro de -
loa Ficomicetoa y ea un parásito obligado. Fu' 
inicialmente reportado por Butler en 1907. El mi 
celio del hongo es intercelular y está restrin-­
gido ~rincipalmente al tejido del mes6filo, con 
hauatoria que penetra al tejido leñoso de la e~ 
lula. Presenta ambas formas ~e reproducci6n, se 
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xual (oosporas) y asexual (conidias}. Las oosporae son más 
~recuentes y abundantes en el sorgo que en el ma!z. 

Los s!ntomas se ven en las hojas de las plantas como 
estrechas rayas amarillo pálido. La eaporulación ocurre ba­
jo condiciones climáticas propicias, especialmente en la 
aupe~icie ~erior de la hoja. Aparecen rayas blancas que 
a menudo se vuelven de color rojo o púrpura, en las hojas 
superiores de las plantas de seis semanas de edad. Las oos 
poras se ~orman en gran número entre las venas de las ho = 
jas i~ectadas. Luego las hojas se vuelven c~ás del inmen 
so número de oosporas producidas. El tejido de la hoja se 
desintegra entre las venas liberando las oosporaso Con ea­
te desgarramiento (t!pico en sorgo) la hoja aparece final­
mente como una colección de largas ~ibras estrechas, perma 
naciendo s6lo el haz vascular. Las plantas infectadas soñ 
estériles y normalmente no forman grano. 

Las oosporaa, que sobreviven en el suelo, constituyen 
el inóculo primario y ocasionan la infección primaria a 
través de las ra!ces de la planta, penetrando las células 
por medio de una haustoria. Una vez ocurrida la infecci6n, 
el patógeno se disemina hacia arriba generando una infec -
ci6n sistémica. Laa,qonidias componen el in6culo secunda­
rio y pueden ocasionar infección sistémica y normalmente i 
nician la infección ~oliar o looal. La penetración es ·por 
los estomas con desarrollo de micelio intercelular que he­
mi te haustorias dentro de las cálulae. 

El patógeno se localiza principalmente en el mea6~ilo 
en el tejido de la hoja y su presencia ea 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 glumas de la eemillao Se perpetúa de estación a esta 
ción a través del in6culo oospora. Los hospederos colatera 
les pueden también perpetúar al patógeno al producir oospo 
ras y conidiaa. · -

La ~ormaci6n, liberación, germinación, penetración e 
infección conidial tiene lugar en un periodo de tiempo re­
lativamente corto. La eaporulación ocurre usualmente en la· 
noche. Al madurar las conidiaa se liberan y germinan direc 
tamente por tubos germinales. Las conidias viven sólo po = 
cae horas (3-4), pero son producidas en gran número (hasta 
12,000 por centímetro cuadrado de hoja}, son diseminadas 
por el viento y pueden viajar a grandes distancias,pero la 
mayoría permanece cerca de su lugar de origen. 

Las conidiaa ae forman en el tejido j6ven de la hoja, 
y las ooaporas en el tejido viejo y necr6tico, pudiendo co 
existir ambas estructuras en el sorgo pero no en el ma!z.-
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Las ooeporas germinan tambi~n directamente s travás 
de uno o varios tubos germinales en respuesta a estímulos 
químicos de las raíces de las plantas, sin requerir un p~ 
riodo de dormancia. Pueden sobrevivir hasta cinco affoa o 
más, pero las más ~activas son las expuestas al intemp~ 
rismo por un afio, posteriormente declina la infectividad. 
Son diseminadas principalmente por el viento 7 el agua 
(de lluvia e irrigación). La enfermedad puede die tri bu:ír­
ae a otras regiones, Estados o pa!ses por medio de la se­
milla infestada de oosporas. 

En la actualidad se han identificado tres patotipos 
de P. eor~i atacando al cultivo del sorgo en Estados Uni 
dos7 Eñ M:iico se desconoce qu~ poblaciones del pat6geno­
están presentes. 

Loe principales factores ambientales que afectan el 
desarrollo del patógeno son humedad, temperatura y luz. U 
na humedad relativa del 10~, 2o-Z3°0 de temperatura y pre 
vis exposición a la luz son las condiciones óptimas para -
la eaporulaci6n. 

Debido al patogenismo obligado de P. sorghi no ha si 
do posible desarrollarlo en medios de cultivo artificia = 
lee, por lo que se debe recurrir a las t~enicae de inocu­
laci6n de campo y laboratorio para estudiar la reacción 
de los hospederos al patógeno. El m~todo de inoculación 
que ae elija deberá estar epidemiol6gicamente intensiona­
do para cada localidad en particular, dependiendo princi­
palmente del tipo de in6culo disponible. · 

Ea indudable que la resistencia del hospedero es el 
método más eficiente y económico para el control del mil­
diú del sorgo. Es factible obtener la resistencia del hoe 
pedero empleando técnicas de mejoramiento poblacional eñ 
el germoplasma existente, ya sea local o introducido. Es­
to se deduce por la naturaleza poligénica que gobierna la 
resistencia a esta enfermedad. Se ha reportado que la re­
sistencia a R· sorghi es un carácter de alta heredabili -
dad, 7 dominante o parcialmente dominante. Considerando 
estos factores 7 que en nuestro país el cultivo del sorgo 
se caracteriza por el empleo de hibridos, una t~cnica re­
comendable para obtener resistencia a P. eorgh1 podría 
aer la selección recurrente reciproca.~ 

El tratamiento químico á la semill~ utilizando el 
Fungicida aist~mico CGA-48988 parece ofrecer un buen con­
trol contra el mildiú del sorgo, según resultados obteni­
dos en varias partes del mundo, inclU7endo nuestro país. 
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Las oosporaa de P. sor~ son fácilmente invadidas 
por hongos y bacterias, de ~o se infiere que el control 
biológico del patógeno ea posible, aunque no existen re -
portes sobre su uso como mátodo de control. 

Algunas prácticas culturales, tales como la rotación 
de cultivo, fecha de siembra y cultivo trampa han sido e­
valuadas por su eficiencia para controlar al mildiú del 
sorgo, obteniéndose resultados significativamente acept&­
bles. 

Un programa de control integral involucra la utiliza 
ción en conjunto de los varios métodos de control dispon! 
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 revisión de las obras escritas por 
Tarr, 1962 (56); Safeeulla, 1976 {48)¡ Frederikaen y Rose 
now, 1979 (28); y el texto "Sorghum Diseases a World Re = 
view11 editado por ICRISAT en 1980. La cita completa de ás 
taa y otras obras se anota en el capitulo 11 Bibliograf:Ía11 -

que constituye el final del presente trabajo. 
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