
“DOWNY MILDEW” DEL GIRASOL 
Plasmopara halstedii (Farl.) Berl  y de Toni

(Revisión bibliográfica)

Beatriz C. Seijas (1)

ANTECEDENTES Y DISTRIBUCION 
GEOGRAFICA

El agente causal del “downy mildew” 
del girasol es Plasmopara halstedii (Farl.) Berl. 
y de Toni, un parásito obligado que se desa­
rrolla sobre varios representantes de la fami­
lia botánica de las Compuestas, silvestres y 
cultivadas.

El centro de origen del patógeno tanto 
como del girasol cultivado es Norteamérica 
(Leppik, 1966).

Actualmente puede decirse que la enfer­
medad se da en forma más o menos destruc­
tiva, dependiendo de las condiciones ambien­
tales, en cualquier lugar donde crece girasol.

El patógeno es descripto por primera 
vez en 1876, por Halsted, quién le  da el 
nombre de Eupatorium purpureum. Tiempo 
después pasa al género Peronospora y final­
mente es transferido al género Plasmopara.

A principios de este siglo se piensa que 
existía sólo en América, pero en 1930 es se­
ñalado en Rusia por Jacsewski (Leppik, 1962).

Entre los primeros trabajos sobre sínto­
mas y morfología del agente causal figuran el 
de Young y Morris (1927) y principalmente 
los de Nishimura (1922 y 1926).

En la Argentina, el primer registro de la 
enfermedad data de la primavera de 1958, en 
los campos de Coria (Luján - Mendoza) (Pon- 
tis, Feldman y Klingler, 1959).

Esta enfermedad es señalada además en 
Canadá, Estados Unidos de Norteamérica, 
Japón, Brasil, Chile, Uruguay, Yugoeslavia, 
U.R.S.S., Irán, Hungría, España, Francia, 
Italia, Rumania, Turquía y Etiopía entre 
otros países (Leppik, 1962).

IMPORTANCIA ECONOMICA

Bajo condiciones meteorológicas favo­
rables el “downy mildew” puede destruir 
más de un 70% de las plantas en el campo y 
reducir o anular la germinación de las semi­
llas (Leppik, 1962).

Sackston, citado por Leppik (1962), ob­
serva en Canadá un 95% de las plantas con 
síntomas sistémicos en campos donde no se 
realizaban rotaciones adecuadas y en un año 
húmedo.

Aunque los mayores ataques ocurren en 
campos con siembras sucesivas de girasol, en 
Estados Unidos de Norteamérica existen da­
tos de un 50% de plantas afectadas en cam­
pos donde nunca se había cultivado esta olea­
ginosa (Zimmer, 1970).

En lo que respecta a la producción las 
plantas infectadas dan frutos con mayor por­
centaje de cáscara, menor peso y mucho me­
nor contenido de aceite (Zimmer y Zimmer- 
man, 1971; Zazzerini y Raggi, 1974).
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SINTOMAS

El “mildew” se presenta en todas las 
etapas de desarrollo del girasol y la intensi­
dad de los daños es tanto mayor cuanto más 
temprano es el ataque.

Pueden observarse diferentes tipos de 
plantas infectadas:

a) Plantas de 30 cm de alto o menos, con 
cabezas apenas formadas. Tallos y hojas 
casi totalmente necrosados.

b) Plantas entre 30-70 cm de alto, con ca­
bezas muy pequeñas y sin formación de

semillas. Entrenudos muy próximos en­
tre sí. Manchas cloróticas a los lados de 
las nervaduras, en el haz de las hojas. 
Coincidiendo con aquellas y en el envés 
de las hojas se observa la típica eflores­
cencia blanquecina que constituye el sig­
no de la enfermedad (Figuras 1, 2a y 2b).

c) Plantas entre 30-70 cm de alto, hojas 
superiores en roseta alrededor de una in­
florescencia apenas formada. El capítulo 
permanece erguido y logra formar algu­
nas semillas. Clorosis a lo largo de las 
nervaduras y eflorescencia blanca en el 
envés.

Rev. Facultad de Agronomía, 1(3): 99-119, 1980
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Figura 2a: Haz de las hojas de girasol con síntomas de “mildew”, en el centro de 
una hoja vista en el envés con la eflorescencia característica.

Figura 2b: Detalle de la clorosis floral típica del “downy mildew”.
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d) Plantas más altas (1 m-1,20 m aproxima­
damente) con típica clorosis y eflores­
cencia en hojas. Capítulo erguido, más 
pequeño que el sano (diámetro medio 
= 10 cm) con semillas formadas. Semi­
llas más pequeñas y livianas que las sa­
nas, descoloridas, la mayoría estériles. 
Es de suponer que este tipo de plantas 
resulta de una infección más tardía, pro­
bablemente a través de hojas.

De acuerdo con el momento en que se 
produce el ataque la manifestación de sín­
tomas es diferente (Delanoe, 1972; Raicu, 
1973):

1) Si la infección ocurre en germinación- 
emergencia el crecimiento es lento y la 
planta se marchita y muere rápidamente.

2) Cuando el ataque se registra durante la 
etapa de 1-2 pares de hojas verdaderas el 
crecimiento se retrasa, los entrenudos 
son cortos, la planta adquiere aspecto 
arrepollado; si logra formar capítulo, és­
te carece de semillas.

3) En sucesivas etapas vegetativas el ataque 
produce enanismo, mosaico en hojas y 
capítulos bastante pequeños, que empie­
zan a florecer antes que los sanos y dan 
algunas semillas. Estas son escasas y pe­
queñas por lo cual el capítulo permane­
ce erecto.

4) La enfermedad puede manifestarse por 
la simple presencia de zonas cloróticas 
irregulares, aisladas o confluentes en ho­
jas. Este tipo de infección no influye en 
la producción y no lleva a la localización 
del parásito en semilla.

5) Por último, existen casos en los que las 
plantas infectadas no se diferencian de 
las sanas, pero en secciones microscó­
picas puede verse micelio típico de 
P. halstedii que crece en el tallo y se di­
funde a veces en el pecíolo pero no en el 
limbo foliar.

El micelio presenta quimiotactismo po­
sitivo respecto de los tejidos meristemáticos 
y jóvenes, de modo que las hojas del extre­
mo apical son las más atacadas (Vranceanu, 
1977).

P. halstedii produce también “damping- 
off” (Goosen y Sackston, 1967), y agalla 
basal.

En 1972, en Estados Unidos de Nortea­
mérica se observan por primera vez plantas 
con aspecto marchito e hipocótiles descolo­
ridos y müy hipertrofiados. En correspon­
dencia con las agallas se determina la presen­
cia del hongo y este síntoma se reproduce en 
las inoculaciones artificiales.

Las plantas con agalla basal son más sus­
ceptibles a “stress” hídrico y vuelco (Zim­
mer, 1973).

El porcentaje de plantas con agalla basal 
debido a esta causa es bajo; en las observa­
ciones de Zimmer (1973) nunca excede el 
3% en el campo.

En infecciones artificiales, alrededor de 
10 días después de la inoculación se observa 
muerte de plántulas, enanismo respecto del 
testigo y manchas oscuras y alargadas en hi- 
pocótile. Más tarde esas manchas evolucio­
nan a lesiones longitudinales de 2-3 cm de 
largo y bordes necróticos en hipocótile y 
cuello de la raíz (Fig. 3).

Después de 18-20 días de la inoculación, 
las plantas presentan síntomas foliares y co­
locadas en condiciones de alta humedad am­
biente (90-100%) desarrollan la típica eflo­
rescencia en las lesiones.

Existen diferentes tipos de infección; si 
se tiene en cuenta la forma en que el patóge­
no se desarrolla en el hospedante distingui­
mos entre infección sistèmica y localizada; 
en tanto que de acuerdo con la forma de re­
producción del agente causal la infección es 
primaria o secundaria.

La infección sistèmica sigue a la penetra­
ción de zoosporas u oosporas germinadas, a 
través de las raíces (infección primaria) o a la 
entrada de zoosporas de verano también por 
raíces (infección secundaria). La infección 
local en hojas es causada por zoosporas de 
verano (Raicu, 1973).
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Figura 3: Lesiones en hipocotile de girasol inoculado con Plasmopara 
halstedii. (Escala en cm).

ALGUNOS ASPECTOS DE 
FISIOPATOLOGIA

El enanismo es uno de los síntomas más 
claros de esta enfermedad y puede explicarse 
a través de un desajuste del metabolismo del 
crecimiento y una reducción de la concentra­
ción media de AI A (Viswanathan y Sackston,
1968).

Existe una correlación positiva entre el 
enanismo de las plantas infectadas y la ca­
pacidad de trozos de tallos enfermos para 
absorber el ácido indolacético en solución 
(Cohén y Sackston, 1974b).

En exudados radiculares de plantas en­
fermas hay mayor cantidad de citoquininas 
(Viswanathan y Sackston, 1970).

En tejidos caulinares de girasoles enfer­
mos, la cantidad de scopoletina es 23 veces

mayor que en sanos, durante la cuarta sema­
na siguiente a la inoculación y continúa cre­
ciendo hasta la décima semana para luego de­
clinar. Además, la concentración de ácido 
clorogénico aumenta durante las dos prime­
ras semanas de patogénesis y declina durante 
la cuarta semana después de la infección 
(Cohen e lbrahim, 1975).

Las plantas infectadas presentan mayor 
actividad respiratoria y enzimàtica, menor 
concentración de hidratos de carbono, ma­
yor concentración de fósforo y potasio en 
hojas y menor contenido de aceite en granos 
(Ventslavovich, Novotelnova y Gurzhiev, 
1970).

La actividad de peroxidasas crece cuatro 
veces en hojas y trece veces en tallo como re­
sultado de la infección. También la actividad 
de la beta-glucosidasa es mayor en tejidos fo­
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liares enfermos que en tejidos libres del hon­
go (Cohen, 1975).

Los girasoles atacados por “downy” no 
muestran respuesta geotròpica negativa ni 
fototrófica (Cohen y Sackston, 1972).

DENOMINACION ESPECIFICA

Este patógeno es descubierto en mayo 
de 1876 cerca del Bussey Instituttion en Ma- 
ssachusetts (Estados Unidos de Norteamérica) 
por Halsted, quién lo clasifica como Eupato- 
rium purpureum. Más tarde, Farlow lo des 
cribe bajo el nombre de Peronospora halstedii 
Farl. En 1902, Berlese y de Toni lo transfie­
ren al género Plasmopara con la denomina 
ción de Plasmopara halstedii (Farl.) Berl. y 
de Toni. Hasta ese momento se creía que la 
especie crecía solo en América, pero poste­
riormente Jaczewski la encuentra en Rusia 
sobre diversos hospedantes (Leppik, 1962).

Novotelnova (1966) establece la especie 
Plasmopara helianthi Novot. (Plasmopara 
halstedii (Farl.) Berl. y de Toni en América 
del Norte) con tres formas especializadas:

— f  helianthi Novot. que se desarrolla so­
bre especies anuales (Helianthus debilis

. L., H. annuus L., H. lenticularis Doug) 
tanto en Rusia como en Estados Unidos 
de Norteamérica.
Las especies perennes son resistentes a 
esta forma (H. tuberosus, H. grosseserra- 
tus, H. macrophyllus, H. rigidus y  H. an- 
gustifolius).

— f  perennis Novot. crece sobre especies pe­
rennes (//. doronicoides Lam., H. lacto- 
florus Pers. var. subhromboides (Rydb.) 
Fem.) en América del Norte.

— f  patents Novot. que también crece so­
bre una especie perenne {H. strumosus 
L.) en Estados Unidos de Norteamérica.

Este hongo ataca los géneros Helianthus, 
Ratibida, Rudbeckia, Silphium, Scorzonera, 
Tragopogón, Ageratum, Galinsoga, Cliba- 
dium, Arctotis, Dimorphoteca, Cineraria, y

Emilia, entre otros; lo cual le asegura una 
amplia distribución mundial.

El aislamiento geográfico provoca la di- 
versificación de este patógeno en unidades 
menores adaptadas a condiciones ambienta­
les particulares. De tal modo Leppik (1966) 
establece como más apropiado hablar del 
complejo de Plasmopara halstedii dividido en 
dos subgrupos diferentes en cuanto a su mor­
fología y el tipo de hospedantes.

Es así que la subfamilia Tubiflorae es 
parasitada por 15 especies de este patógeno 
y en cambio la subfamilia Iiguliflorae sólo 
por dos especies (Cuadro 1).

ESPECIALIZACION FISIOLOGICA

Los girasoles resistentes al “downy mil- 
dew” en Estados Unidos de Norteamérica re­
sultan resistentes a esta enfermedad en ensa­
yos europeos. Pero, muchas líneas resistentes 
en ensayos de Europa son susceptibles en 
América. Estas diferencias establecen una 
especialización fisiológica entre razas en el 
complejo de Plasmopara halstedii.

La raza norteamericana es más virulenta.
Los girasoles silvestres presentan resis­

tencia a ambas razas (Zimmer, 1974).

MORFOLOGIA DE 
Plasmopara halstedii (Fari.) Berl. y de Toni

Micelio

P. halstedii presenta un micelio cenocí- 
tico, intercelular, grueso, de contenido espe­
so, con un diámetro medio de 3,2 u.

Los haustorios son globosos, algo acha­
tados y suelen agruparse en las esquinas de 
las células parenquimáticas de las hojas.

Las mediciones sobre 100 haustorios 
dieron un diámetro medio de 9,8 ja y un in­
tervalo entre 7,5 u  y 12,5 u  (Seijas, 1978) 
(Figuras 4 y 5).

La estructura y citoquímica del hausto-
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rio fue analizada en profundidad por Marte y 
Caporali (1976).

Zoosporangióforos

Los zoosporangióforos varían en forma 
y tamaño según el órgano vegetal sobre el que 
crecen (Nishimura, 1926; Delarioe, 1972), 
pudiendo encontrarse los de tipo monopolial 
y los simpodiales, llamados por Novotelnova
(1966) tipo alfa y beta respectivamente 
(Fig. 6).

Las especificaciones de forma y tamaño 
figuran en el Cuadro 2.

Zoosporangios

A cada categoría de zoosporangióforos 
corresponde un tipo particular de zoospo­
rangios.

Los zoosporangios cuando jóvenes esfé­
ricos evolucionan a formas elípticas o simila­
res a una pera o limón (Figuras 7, 8 y 9).

Sobre 100 mediciones los resultados fue­
ron en cada caso los siguientes (Seijas, 1978):

zoosporangios creciendo sobre hojas

largo:         16,25 u - 48,75 u promedio: 27,98 u
ancho: 12,50 u - 36,25 u promedio: 21,70 u

zoosporangios creciendo en médula de tallo

largo:         16,25 u - 62,5 0 u promedio: 39,10u
ancho: 15,00 u - 42 ,50u promedio: 29,90u

Zoosporas

Son esféricas, irregulares y poseen dos 
flagelos desiguales. Cuando germinan forman 
un filamento que se alarga rápidamente hasta 
tener una talla cinco veces mayor que su diá­
metro. El tubo puede ser ramificado y tiene 
una dilatación en el extremo (Delanoé, 1972).

En raicillas de plántulas pueden observar­
se a menudo zoosporas enquistadas (Fig. 10).

Oogonios

Nishimura (1922) observó los oogonios

esferoidales, casi siempre aislados y en posi­
ción terminal en el micelio. En el interior del 
oogonio se nota una zona esférica más oscu­
ra que es la oosfera.

Anteridios

Los anteridios también se presentan en 
posición terminal, raras veces intercalar. Son 
de forma irregular, levemente alargados con 
12-30 u de diámetro (Nishimura, 1922).

Oosporas

Los procesos de fecundación fueron des- 
criptos por Nishimura (1922).

Después de la fecundación, la membrana 
de la oospora está formada por tres capas li­
geramente plegadas de un espesor total de al­
rededor de 3 u (Delanoé, 1972) (Fig. 11).

Sobre 100 oosporas, el diámetro medio 
es de 32,5 u (Seijas, 1978).

CICLO BIOLOGICO DE
Plasmo para halstedii (Farl.) Berl. y de Toni

En la primavera, cuando la temperatura 
del suelo es aproximadamente de 12° C, las 
oosporas (I) * germinan formando macroco- 
nidios con zoosporas móviles, biflageladas.

Las zoosporas (II) * en contacto con la 
rizosfera pierden sus flagelos y se enquistan. 
En plántula, el patógeno penetra (III) * por 
la región no suberificada de la capa pilífera y 
menos frecuentemente, en el cuello, por la 
epidermis (Allard, 1978).

La penetración de las células de la epi­
dermis radicular del girasol es precedida por 
la formación de una papila, en la superficie 
interna de la pared celular del hospedante, la 
cual provoca una invaginación de la membra­
na plasmática de la célula invadida. Luego se 
produce la degradación de la pared y la con­
secuente penetración del hongo.

El patógeno forma una vesícula de infec­
ción primaria, alantoide, en la célula penetra-

(*) Ver ciclo de Plasmopara halstedii. (Fig. 12).
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Figura 12: Ciclo dePlasmopara halstedii (Fari.) Berl, y de Toni. (Delanoe, 1972. Modificado) 
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da. Las vesículas de infección contienen mi- 
tocondrias, vacuolas y cuerpos lipidíeos en 
abundancia.

La membrana plasmática se invagina al­
rededor de la vesícula de infección. A partir 
de allí el hongo se desarrolla intercelularmen­
te y produce haustorios que penetran en las 
células. En cultivares resistentes y de reacción 
hipersensible, la zoospora se enquista y se 
degenera, mientras ocurre la reacción del 
hospedante (Wehtje, Littlefield y Zimmer, 
1979).

El micelio se desarrolla entre las células, 
hacia el ápice de la planta (IV) *.

Cuandb las condiciones ambientales son 
favorables (90 - 100% de humedad relativa y 
12-22° C) el micelio forma ciertas protube­
rancias que ocupan las cámaras subestomáti- 
cas. Estas formaciones , crecen, salen a través 
de los estomas y se diferencian en zoospo- 
rangióforos y zoosporangios, que en conjun­
to constituyen la eflorescencia típica de los 
mildews (V) *.

Llegados a la madurez, los zoosporan­
gios se desprenden fácilmente, son disemina­
dos por el agua y el viento, pudiendo produ­
cir infecciones secundarias si llegan a otras 
plantas (Vranceanu, 1977).

Los zoosporangios germinan en medio 
líquido y con temperaturas frescas, las zoos­
poras pierden los flagelos y producen nuevas 
infecciones, con temperaturas óptimas entre 
15 -18° C.

El micelio, en tanto sigue creciendo den­
tro del hospedante y forma oogonios y ante- 
ridios (VI)*.

La oospora se forma por anisogametan- 
gia de los órganos de reproducción sexual 
(Vranceanu, 1977) y constituye la forma de 
resistencia, con lo cual se reinicia el ciclo del 
hongo.

BIOLOGIA DE
Plasmopara halstedii (Farl.) Berl. y de Toni

Los zoosporangios que provienen de una 
eflorescencia recién formada tienen mejor 
porcentaje de germinación que los de una

eflorescencia más vieja. En días cálidos pier­
den más rápidamente su vitalidad. Por lo an­
terior, cuando se recoge inoculo para los en­
sayos es conveniente hacerlo muy temprano, 
en la mañana.

En ensayos in vitro, Goosen y Sackston 
(1967) reportan 10% de germinación en agua 
y 25-60% en una solución azucarada al 1-2%.

Las secreciones radiculares crean un buen 
medio para la germinación de los zoosporan­
gios. Si bien el porcentaje final de germina­
ción es el mismo, tanto en presencia de exu­
dados de raíces como de exudados de hojas 
o de una solución azucarada al 1-2%; en el pri- 

i mer caso el proceso se desencadena más rá­
pido (Delanoë, 1972).

Los zoosporangios alfa germinan mejor 
a pH entre 5 y 8, en cambio los tipo beta 

; mantienen un buen poder germinativo entre 
4,5 y 9,5 (Delanoë, 1972).

En cuanto a la temperatura, la mejor
* germinación se logra a 12° C pero sigue sien­

do muy buena entre 15-18° C (Louvet y 
Kermoal, 1966; Goosen y Sackston, 1967).

La máxima y mínima letales son 4° C y 
28-30° C respectivamente (Louvet y Ker- 

; moal, 1966). A 22° C se detiene la germina­
ción pero los zoosporangios no mueren (De-

• lanoë, 1972).
En el suelo, los zoosporangios no sobre- 

; viven demasiado debido a su delicada estruc­
tura (Goosen y Sackston, 1967).

Germinación y longevidad de las zoosporas

Las zoosporas permanecen móviles du­
rante períodos variables dependiendo de las 

[ condiciones ambientales, algunas se enquis-
tan rápidamente y otras permanecen móviles 
algún tiempo.

A pH alcalino (mayor que 8) quedan ac­
tivas mucho más tiempo que a pH neutro o 
ligeramente ácido (Delanoë, 1972).

Los exudados radicales favorecen la ger­
minación en tanto que los foliares la inhiben 
(Delanoë, 1972). 

i La longevidad de las zoosporas es mayor

(*) Ver ciclo de Plasmopara halstedii (Fig. 12).
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a bajas temperaturas (Nishimura, 1922) pero 
en general es muy breve (24-30 horas).

Germinación y longevidad de las oosporas

Según Perrault citado por Goosen y Sa- 
ckston (1967) las oosporas pueden resistir 
entre 3-14 años en el suelo.

Las oosporas se forman en un amplio 
rango de temperaturas (entre 14 y 23° C) 
(Zhyvylo y Nemosguschii, 1971).

Para su germinación parece necesaria 
una cantidad mínima de frío por largo tiem­
po o una temperatura mucho más baja en un 
período más corto. Sometiendo las oosporas 
a fuertes cambios de temperaturas el efecto 
es mayor (Delanoé, 1972).

FACTORES QUE AFECTAN LA 
INFECCION

Concentración de inóculos

Delanoé (1972) señala 98-100%de infec­
ción para concentraciones entre 5x105 y 
5x104 zoosporangios/ml.

Por otra parte, Cohén y Sackston( 1973b) 
obtienen buenos porcentajes de infección sis­
temática con suspensiones de 3,6x103 hasta 
3,6xl05 zoosporangios/ml.

Edad de las plantas

Con plántulas de 1-2 días se obtienen 
los mejores resultados para inoculaciones a 
través de raíz.

Cuando las plántulas tienen 3-4 pares de 
hojas verdaderas los tejidos radiculares no 
son susceptibles pero la infección a través de 
hojas puede darse hasta floración (Cohén y 
Sackston, 1973b).

Lugar de la inoculación

Nishimura (1922) demuestra que  P.hals- 
tedii penetra principalmente por pelos radi­
culares y epidermis de raíces, pero puede ha­
cerlo a través de estomas.

La infección también puede producirse 
a través de hipocótiles o a través de yemas 
apicales (Cohen y Sackston, 1973b).

La inoculación de hojas jóvenes gene­
ralmente produce lesiones locales aunque a 
veces puede dar infección sistèmica (Cohen y 
Sackston, 1973b).

Condiciones de luz y temperatura

Los mayores índices de infección se lo­
gran con inoculaciones entre 15-18° C (No- 
votelnova, 1966; Cohen y Sackston, 1973b), 
temperatura que coincide con el rango ópti­
mo de germinación de zoosporangios.

Goosen y Sackston (1967) encuentran 
algunas diferencias en los porcentajes de in­
fección dependiendo de las intensidades de 
luz.

CONSERVACION DEL PATOGENO

La cepa de P. halstedii se mantiene, en 
la mayoría de los casos, con sucesivas inocu­
laciones en las plántulas de girasol, lo cual 
asegura la reproducción y la conservación de 
la patogenicidad (Tsymbaluck, 1969) del 
hongo.

En el Cuadro 3 figuran diferentes méto­
dos de inoculación citados en bibliografía.

También pueden colocarse hojas secas 
con abundante eflorescencia en cajas de Petri 
o tubos de vidrio conteniendo una suspensión 
de zoosporangios, en congelador (-  20° C), 
lo cual asegura la infectividad durante 14 se­
manas en el primer caso y durante 6 semanas 
en el segundo (Goosen y Sackston, 1967).

En cuanto a la posibilidad de cultivar el 
patógeno en medio artificial, Delanoé y Ha- 
mant (1972) prueban el medio de White mo­
dificado por Fenwick, el cual les de un resul­
tado relativamente bueno.

TRANSMISION POR SEMILLAS

Las inflorescencias de las plantas infec­
tadas sistèmicamente son mucho más peque­
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ñas que las sanas y generalmente no forman 
semillas.

Sin embargo, cuando las plantas pueden 
formar frutos, ellos son más livianos, más 
pequeños y descoloridos al compararlos con 
los sanos.

En un ensayo realizado en la cátedra 
de Fitopatología (Facultad de Agronomía 

U.B.A.), el análisis de semillas provenientes 
de plantas enfermas evidenció una gran dis­
minución de la energía germinativa y el po­
der geminativo.

Híbrido Semillas de plantas enfermas

Energía Poder
germinativa germinativo

Dekalb G 97  47,2%                 24,4 %
Continental P 75  36,25 %     20 %
Contiflor  35,4%                 13%

(Los resultados son promedio de 5 repeticiones y 
se obtuvieron siguiendo las normas I.S.T.A. (1966).

Semillas grandes y semillas de plantas 
con muy pocos síntomas de “mildew” tie­
nen mayor porcentaje de germinación que 
semillas provenientes de plantas con sínto­
mas severo^ (Zazzerini y Raggi, 1974).

Aunque el patógeno esté presente en el 
embrión de semillas de girasol, inmaduras, 
tiende a confinarse en la testa y pericarpio 
en granos enteramente formados (Cohén y 
Sackston, 1974a; Iliescu y Stoica, 1973).

Delanoé (1972) encuentra micelio en 
pétalos, sépalos, estilos y filamentos. Tam­
bién se observan micelio y zoosporangios en 
semillas con embriones prácticamente desin­
tegrados.

Novotelnova (1963) localiza micelio en 
todos los tejidos florales y embrión.

Los datos de diferentes fuentes sobre la 
transmisión de la enfermedad por semilla son 
a menudo diversos, lo que hace que el pro­
blema aún sea discutido.

La existencia de estructuras fúngicas en 
los granos es demostrada por muchos inves­
tigadores. En cambio, algunos no logran 
obtener plantas enfermas a partir de semillas 
provenientes de plantas con síntomas de 
“mildew” .

Cohén y Sackston (1974a) no encuen­
tran síntomas en plantas originadas de semi­
llas provenientes de girasoles sistémicamente 
infectadas y no localizan estructuras fúngicas 
en ninguna de ellas.

 Novotelnova (1963) hace crecer cerca de 
2000 plantas cada año, de semillas tomadas 
de plantas con síntomas sistémicos y observa 
síntomas en 3 plantas el primer año, 2 el si­
guiente y ninguna el tercero.

Delanoé (1972) no encuentra plantas 
enfermas de las que crecieron de 1500 semi­
llas tomadas de capítulos con micelio de 
P. halstedii en testa y pericarpio en 30-100% 
de frutos.

La exhibición típica de síntomas exter­
nos y la expresión latente de la enfermedad, 
con carencia de síntomas externos, cuando 
el hongo está localizado en raíces, son for­
mas diferentes (Tikhonov, 1972).

Por otro lado, las semillas son muy efec­
tivas como inoculo (Cohén y Sackston, 
1974a).

Cohén y Sackston (1974a) concluyen 
que: semillas de girasol infectadas con 
“downy mildew” dan solo muy bajos por­
centajes de plantas con síntomas de la enfer­
medad (infección latente), usualmente no 
más del 0,1%. Las plantas con infección la­
tente pueden aumentar la infección del suelo 
pues el patógeno puede esporular en las raí­
ces y producir inoculo que infectará poste­
riores siembras.

CONDICIONES PREDISPONENTES 

Edad de la planta:

Las plantas se vuelven resistentes con la 
edad. El período de máxima susceptibilidad 
a la infección sistèmica es de 5 días en inver­
náculo a 22-25° C. En el campo, con tempe­
raturas de aproximadamente 13° C durante 
germinación y emergencia las plántulas per­
manecen susceptibles a la infección sistèmi­
ca por lo menos 15 días (Montes Agustí y 
Sackston, 1974;Zimmer, 1975).
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Fecha de siembra:

La mayor influencia en la aparición de 
infecciones sistémicas parece ser la cantidad 
de lluvia cerca de la siembra, en especial du­
rante los 15 días siguientes a la siembra.

La intensidad de lluvias y la temperatura 
durante ese período actúan conjuntamente. 
Para similares cantidades de agua caída, 
temperaturas más elevadas acortan el perío­
do de susceptibilidad (Zimmer, 1975).

Origen de la semilla:

Las semillas son portadores del patóge­
no y constituyen una vía importante en la 
diseminación de la enfermedad.

Rotaciones:

En terrenos con historia previa de ata­
que de “downy mildew”, sembrar girasol en 
años consecutivos aumenta la cantidad de 
inoculo y la probabilidad de infección.

Topografía del terreno:

El “mildew” se manifiesta más o menos 
gravemente según la humedad.

En Canadá, se encuentra que en partes 
altas del campo el ataque es de un 1%, en tan­
to que en partes bajas y húmedas es de un 
20% (Louvet y Kermoal, 1966).

Condiciones climáticas:

Se registran altos porcentajes de ataque 
en correlación con las lluvias primaverales 
(Zimmer, 1970).

Delanoé, citada por Allard y Lamarque 
(1974), demuestra que la alternancia de de­
secación y rehumectación de fin de primave­
ra favorece la liberación de zoosporas.

El viento ayuda a la diseminación del 
inoculo. Existen mediciones de hasta 5000 m 
de transporte de los esporos por viento 
(Vranceanu, 1977).

Delanoé (1972) trabaja con un cazaes- 
poros, diseñado por Hamant, y encuentra

una distancia de transporte de 1500 m. El 
aparato está formado por una cámara hermé­
tica, que contiene un cilindro, que gira -ayu­
dado por un sistema de relojería- dando una 
vuelta cada 36 horas.

Este cilindro se recubre con una lámina 
de plástico transparente empapada con vase­
lina que facilita la adhesión de las esporas.

CONTROL

Debido a las características de esta en­
fermedad, los medios de lucha contra el 
“mildew” del girasol son las medidas preven­
tivas y la incorporación de resistencia en las 
líneas.

Anselme y Planque (1972) y Sackston, 
Allard y Lamarque (1974) proponen entre 
otras medidas: controlar los cultivos para se­
millas, implementar la selección de plantas 
resistentes y retirar de mercado los híbridos 
altamente susceptibles, obtener semillas fue­
ra de las zonas de producción comercial de 
girasol, buscar productos sistémicos utiliza- 
bles bajo la forma de desinfección de semi­
llas, impedir la entrada de semillas comercia­
les de cualquier área donde se dan formas 
muy virulentas de la enfermedad, lograr va­
riedades resistentes.

Leppik (1962) considera que las plántu­
las de girasol obtenidas de semilla importada 
deberían mantenerse bajo estricta vigilancia 
fitopatología. Estas medidas solucionan el 
problema de semilla pero no impiden la su­
cesiva contaminación del suelo.

Es oportuno aclarar que en suelo infec­
tado debe evitarse sembrar girasol al menos 
por 7-8 años y debe destruirse temprana­
mente cualquier planta con síntomas (Dela­
noé, 1972, Machavariani, 1973).

Los ensayos para tratamientos químicos 
de semilla -con etilen bisditiocarbamato de 
Mn, etilen bisditiocarbamato de Na, y 1,4 
dicloro, 2,5 dimetoxibenceno- no fueron po­
sitivos. En cambio los antibióticos (pentami- 
cina, pimaricina, estreptomicina) son más 
eficaces (Allard, 1972).

Cohén y Sackston (1973a) demuestran 
que el sulfato de estreptomicina inhibe la
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germinación de zoosporangios. Este antibió­
tico es tan efectivo en parte aérea como en 
subterránea pero no protege en suelos inun­
dados.

El metil éster de 2,6 dimetil fenil meto- 
xiacetil alanina es recomendado para esta en­
fermedad, aunque la autora no encuentra 
datos de ensayos al respecto (Inf. Tec. Ciba- 
Geigy, 1979).

El aminopropiltiocarbamato es ensaya­
do en 1974, 1975,1976 y 1977, en Francia, 
con resultados variables dependiendo de la 
forma de aplicación, pero sin demostrar la 
eficacia esperada.

Este producto da cierta protección radi­
cular pero ella es insuficiente en condiciones 
muy favorables para la infección (Allard, 
1978b).

Sin duda, la medida más eficaz para el 
control de esta enfermedad es la obtención 
de híbridos y variedades resistentes a pesar 
de la gran variabilidad del complejo Plasmo- 
para y la posibilidad de aparición de nuevas 
razas (Orellana, 1970).

RESISTENCIA GENETICA

En términos generales los trabajos si­
guen dos líneas para lograr resistencia: la se­
lección de poblaciones naturales y la hibrida­
ción interespecífica.

Investigadores rusos y franceses crean lí­
neas resistentes por cruzamiento con topi­
nambur (Helianthus tuberosus) (Pustovoit, 
1966 ; Leclerq y col., 1970).

Goosen y Sackston (1967) reportan que 
la línea canadiense S 37-388 RR (RR = rust 
resistant) es resistente a “downy mildew”.

En Rumania, se logra la línea resistente 
AD66 por autofecundación del híbrido ca­
nadiense Advent (S 37-388 RR x Sunrise) 
(Vranceanu y Stoenescu, 1970).

El gen Pl1 (resistente a “mildew”) que 
procede de los cruces con el ecotipo anual 
silvestre de Texas, está ligado al R 1 (resisten­
te a roya).

En 1972, Zimmer y Kinman encuentran 
otro gen de resistencia, al que denominan

Pl2, en la línea americana HA 61 (953-88-3 
x Armavirskii 3497).

Por otro lado Vear y Leclerq (1971) re­
portan la existencia de dos genes de herencia 
independiente (H1 y H2) los cuales condicio­
nan la resistencia al “mildew” de la línea HA 
61 en Francia.

Los mismos autores sostienen que los 
genes H1, H2 y Pl1 son los responsables de la 
resistencia a esta enfermedad en Francia.

Zimmer y Kinman (1972) asumen que 
el gen Pl2 es sinónimo de uno de los dos ge­
nes encontrados por Vear y Leclerq y postu­
lan la conveniencia de que el segundo gen 
que da resistencia en Francia, pero es sensi­
ble a la raza Red River (americana), se deno­
mina Pl3.

En cuanto a los posibles mecanismos de 
resistencia, Montes Agustí y Sackston (1974) 
trabajando con la raza europea (poco viru­
lenta) de Plasmopara halstedii, opinan que la 
resistencia del HA 61 (gen Pl2) se debe a la 
existencia de una barrera entre hipocótile y 
epicótile que no puede ser vencida por el pa­
tógeno.

En tanto que Wehtje y Zimmer (1978) 
trabajando con el híbrido 894 (gen Pl2) ex­
plican que la resistencia a la raza (s) nortea­
mericana se debe a una inhibición del pro­
ceso de penetración o prepenetración duran­
te o poco después del enquistamiento de la 
zoospora. La rápida expresión de resistencia 
de este híbrido a la raza norteamericana su­
giere la presencia de una barrera estructural 
a la penetración o la existencia de una sus­
tancia difusible que inhibe los procesos de 
penetración o prepenetración.
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