Tizon Tardio

El tizén tardio de la papa (Solanum tuberosum L.), causado por Phytophthora infestans (Mont.) de
Bary es la mas devastadora enfermedad de plantas reportada en la historia de la humanidad (Abad and

Abad, 1995).

Estd presente en todas las areas paperas del mundo y es considerada como la mas

importante del cultivo de la papa, porque si los campos no estan protegidos adecuadamente con
aplicaciones planificadas de fungicidas y por otra parte, las condiciones ambientales, son al mismo
tiempo, 6ptimas para el desarrollo del patégeno (temperatura de 12 a 15°C y humedad relativa de 95
a 100%), los sembrios de papa pueden ser destruidos en 10 a 15 dias. Esto es lo que ocurre en algunas
zonas paperas del Perl y en otros paises del mundo, donde las pérdidas pueden ser totales.

Nombres

La enfermedad es conocida con diferentes
nombres (Abad and Abad, 1997). Los antiguos
pobladores del Peru, especialmente de la meseta
del Collao la conocieron como afiublo. En la
actualidad, los pobladores de las partes altas de
la sierra, la conocen como rancha, lancha
(término muy usado en Ecuador), ranza,
yanarancha y hielo (hombre utilizado
probablemente por la similitud con los dafios
causados por las bajas temperaturas). La
enfermedad es también conocida con otros
nombres como seca seca, candelilla o
simplemente tizén y tizén tardio (traducciéon del
inglés: late blight), (Abad and Abad, 1997;
Bazan de Segura, 1952; Bazan de Segura, 1965;
Niederhauser, 1954). Los agricultores de Bolivia
conocen a la enfermedad (en Aymara, lenguaje
nativo), como t'ojtu, kasparillo y kanura (Navia
et al., 1996). En aleman se le denomina brand o
melthau y en francés se le llama brun.

Historia

En la literatura existen evidencias de que la
enfermedad ha sido endémica por siglos en las
areas paperas localizadas en el Pert y en los
paises de la zona andina de donde fue llevada a
Europa en tubérculos enviados a ese continente,
durante la época del coloniaje. De acuerdo a
Abad y Abad (1995), la enfermedad (rancha o
tizon tardio) fue probablemente reportada por
primera vez en 1590 por el padre Acosta, quien

menciond que en las partes altas de las
provincias del Collao (zona del altiplano, hoy sur
del Peru y noroeste de Bolivia), la papa cultivada
por los indios, era afectada por el afiublo
(rancha). Otros informes publicados en
Colombia en 1762 y en el Pert en 1845,
confirman también que la enfermedad estuvo
presente en la zona andina mucho antes de
1845, fecha en la que se presentd con caracter
de epifitia en los cultivos de papa sembrados en
los diferentes paises de Europa. Sin embargo, a
pesar de estas evidencias, la presencia de la
enfermedad en EUA y en Europa se atribuye a
papas silvestres enfermas introducidas desde
México (Fry et al., 1992; Fry et al., 1993;
Niederhauser, 1991; French et al., 1994). La
enfermedad fue reportada en Europa, primero
en Noruega en 1841, luego, en EUA en 1842 (en
campos de papa cercanos a los puertos de
Philadelphia y Nueva York) y en ese mismo afio,
también se reportd en seis paises de Europa
(Bélgica, Dinamarca, Inglaterra, Alemania,
Irlanda y Escocia). Posteriormente, entre 1845y
1847, todos los campos de papa cultivados
especialmente en Irlanda y en los otros paises
fueron destruidos por esta devastadora
enfermedad, ocasionando en Europa la
hambruna mas grande de todos los tiempos,
donde murieron aproximadamente un millén de
personas y otro millén emigré a EUA. A partir de
esta fecha, la enfermedad es conocida por todos
los agricultores que siembran papa y esta
presente en la gran mayoria de las zonas
paperas del mundo.
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Segun Niederhauser (1991), en Sudamérica, la
enfermedad fue reportada en Argentina por
Rieder en 1887 y en Brasil por Potel en 1900,
atribuyéndose la presencia en estos dos paises a
la introduccion de papas procedente de Europa
en los afios de 1880. En el Peru, Abott la
reportdé en 1928; en Bolivia y en Chile,
Niederhauser (1991) encontré informacién que la
enfermedad fue reportada en estos paises en
1943 y 1949, respectivamente.

Sintomatologia

La rancha afecta a las hojas, tallos y tubérculos
de la planta de papa (Thurston and Schultz
(1981). Los sintomas que muestran las plantas
enfermas en sus distintos 6rganos son los
siguientes:

a) En hojas.- La enfermedad se inicia
mostrando pequefias manchas irregulares de
color verde pélido a verde oscuro. En
condiciones ambientales éptimas de temperatura
(12 a 15°C) y humedad relativa (100%), estas
pequefias manchas irregulares que se
desarrollan generalmente en los bordes y en el
apice de los foliolos (Figura 1) crecen
rapidamente, dando lugar a lesiones necroticas
grandes de color marrén a negro, rodeadas de
un halo amarillento (Figura 2).

En el envés de las hojas, coincidente con las
manchas que se observan en el haz, se
desarrolla un mildit blanquecino, constituido por
esporangioforos y esporangios (Figura 2).

Si la presion de indculo es alta en una
determinada zona, se pueden presentar varias
manchas en un mismo foliolo debido a diferentes

Figura 2. Lesiones necréticas en el envés de un foliolo, mostrando el
desarrollo de mildit blanquecino y lesion necrética en el haz de otro
foliolo.

puntos de infeccion (Figura 3), los cuales al
desarrollarse se unen y abarcan toda la
superficie de la hoja, hasta ocasionarle la
muerte. Posteriormente, el follaje muere entre
los 10 y 15 dias; cuando esto ocurre, las
pérdidas pueden ser totales. En cambio, cuando
la presidn de indculo es baja, las manchas son
escasas y grandes.

b) En tallos.- Los sintomas se presentan como
lesiones oscuras continuas, ubicadas
generalmente en el tercio medio o superior de la
planta y alcanzan en algunos casos, mas de 10
cm de longitud (Figura 4). Estas lesiones son
fragiles y de consistencia vidriosa, se quiebran
facilmente con la fuerza del viento o por contacto
con la maquinaria (tractor) o las personas que
transitan por el campo durante las labores
culturales.

c) En tubérculos.- En la parte externa de los
tubérculos infectados se observan depresiones

Figura 1. Desarrollo inicial de P. infestans en los foliolos.

Figura 3. Envés de foliolos de una
hoja infectada de papa, mostrando
muchos puntos de infeccion.

Figura 4. Lesion necrética
causada por P. infestans en el
tercio superior de un tallo.
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muy superficiales e irregulares, de tamafio
variable y de consistencia dura. Al hacer un
ligero raspado (con un cuchillo o con la ufia),
debajo de la piel afectada el tejido es de color
marrén. Cortando transversalmente un
tubérculo afectado, se observa en la superficie
de corte una necrosis de forma irregular, de color
marroén, de apariencia granular que avanza de la
periferie hacia el centro de la médula (Figura 5).
En los tubérculos afectados que aparentemente
se muestran sanos al momento del
almacenamiento, la enfermedad desarrolla
lentamente y el patégeno esporula, sin embargo,
los tubérculos infectados pueden destruirse
completamente, debido a que las lesiones son
puerta de entrada de bacterias patégenas como
Erwinia spp. y hongos como Fusarium spp. que
se encuentran en la superficie de los tubérculos y
causan pudricién.

Plantas hospedantes

La papa (Solanum tuberosum L.), el pepino (S.
muricatum Ait.) y el tomate (Lycopersicon
esculentum Mill.) son las plantas hospedantes
mas importantes de P. infestans.
Ocasionalmente afecta a la berenjena (S.
melongena) y a muchas otras especies de la
familia Solanaceae (Abad et al., 1995).

Ciclo de la enfermedad

El patégeno sobrevive de una campafa a otra,
por medio del micelio presente en los tubérculos
infectados que han sido eliminados y/o
abandonados en el campo o que no fueron
cosechados por el agricultor porque el campo fue
destruido por la enfermedad. El micelio presente
en los tubérculos infectados bajo condiciones

Figura 5. Seccion transversal de un tubérculo de papa, mostrando
necrosis de color marron y consistencia granular.

ambientales favorables, produce esporangios, los
cuales se diseminan por el aire o con la neblina a
otros campos de papa en desarrollo.

Cuando se almacenan tubérculos infectados
(aparentemente sanos) junto con tubérculos
cosechados en dias lluviosos, el patdgeno inicia
su desarrollo y produce esporangios que pueden
infectar los tejidos suculentos de los tubérculos
sanos. Los esporangios que se incrementan bajo
estas condiciones son llevados por el aire y
diseminados hacia los campos de papa en
desarrollo.

Si el agricultor siembra tubérculos infectados
(aparentemente sanos), el micelio del patégeno
que se encuentra en el interior de los tubérculos,
paralelamente al crecimiento de las plantas,
invade el interior de los tallos. En este caso, aln
cuando las condiciones ambientales no sean
favorables para el desarrollo del patégeno, los
sintomas se observan en algunas plantas dentro
de un campo de cultivo y se presentan
solamente en uno o algunos tallos de una planta.
El patégeno se incrementa en las plantas
infectadas, luego invade plantas del mismo
campo y posteriormente, consituyen un foco de
infeccién para otros campos de cultivo.

Finalmente, se asume que las oosporas
(estructuras sexuales del patégeno), las cuales
se encuentran en los residuos vegetales y/o en
el suelo y tienen una viabilidad de 2 afios
(Niederhauser, 1991), constituyen otra fuente de
infeccidon. En este caso, el agricultor que
siembra papa en suelos infestados podria correr
el riesgo de que las plantas de su cultivo se
infecten en el primer estado de desarrollo, con
consecuencias econdmicas desastrosas.

Epidemiologia

La infeccion de las plantas de papa en el campo
se realiza por medio de los esporangios que se
producen en las diferentes fuentes de infeccion,
indicadas lineas arriba. Estos esporangios se
encuentran en el medio ambiente y son
transportados por la neblina, las nubes y el
viento a distancias considerables.

Cuando los esporangios llegan a un campo de
cultivo de papa, se posan y establecen en las
hojas y/o en el lugar de insercidn de la hoja con
el tallo. Generalmente, la infeccién en las hojas
se produce en el apice y en los bordes de los
foliolos, donde casi siempre existe una pelicula
de agua. Dependiendo de la presién de inéculo
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existente en una zona, los puntos de infeccién en
un foliolo pueden variar entre uno y 20 (Figura
3). Por otro lado, aunque la infeccién en el
campo normalmente ocurre bajo condiciones de
temeperatura fria y humedad relativa alta, no
siempre sigue esta regla sin que se produce en
un rango amplio de condiciones ambientales. La
produccién de los esporangios es mas rapida a
100% de humedad relativa y a 21°C de
temperatura. La penetracion del patégeno
ocurre entre 10 a 29°C y el desarrollo de la
enfermedad es mas rapido a 21°C. Esto ultimo
es lo que el agricultor de la sierra del Perq,
empiricamente conoce; él sabe que después de
una mafana lluviosa y luego la presencia del sol
en la tarde crea un ambiente propicio para el
desarrollo de la rancha. La explicacion es
simple, la mafiana lluviosa y fria es una
condicién favorable para que los esporangios
produzcan y liberen zoosporas y la tarde con sol
favorece una mayor produccién y diseminacién
de esporangios del patégeno.

Cuando existen las condiciones ambientales
optimas de temperatura (12 a 15°C) y humedad
relativa (95 a 100%), se producen hasta 20
zoosporas (estructuras propagativas) en el
interior de los esporangios. Las zoosporas tienen
2 flagelos con los cuales se movilizan nadando
en la pelicula de agua existente en la superficie
de las hojas o de los tallos. Después de un
tiempo, pierden los flagelos, se enquistan,
producen un tubo germinativo, forman
apresorios y finalmente, los tubos germinativos
ingresan a la hoja a través del estoma o
directamente por la cuticula. Una vez que el
patégeno se encuentra en el interior de los
tejidos forma los haustorios que ingresan dentro
de las células para extraer los nutrientes que se
encuentran en el protoplasma. Como
consecuencia, las células mueren, los tejidos se
necrosan y las hojas infectadas muestran
manchas negras o marrones. El desarrollo del
patégeno continla dentro de los tejidos a lo
largo de los espacios intercelulares y también
dentro de las células. En inoculaciones
artificiales realizadas en hojas bajo condiciones
de laboratorio, al cuarto dia después de la
inoculacién se observan una decoloracién verde
clara en el haz de las hojas; al quinto dia las
manchas se oscurecen. Al mismo tiempo, los
esporangioforos y esporangios empiezan a
emerger a través de los estomas a manera de
pelusillas en el envés de las hojas.

Si la humedad relativa del medio ambiente se
mantiene alta, pero, la temperatura fluctia entre
20 y 24°C (6ptima 24°C), los esporangios

emiten un tubo germinativo que ingresa a los
tejidos en forma similar al tubo germinativo
producido por las zoosporas. Cuando este tipo
de infeccion ocurre, el desarrollo de la
enfermedad es mas limitado que cuando la
infeccién se realiza por medio de zoosporas,
porque la infeccion producida por un esporangio
da lugar solamente a un punto de infeccién,
mientras que cuando un esporangio produce
hasta 20 zoosporas, se producen muchos puntos
de infeccion (cada zoospora al germinar es un
punto de infeccidén) y légicamente, cuando esto
sucede, el desarrollo de la enfermedad es mas
violento.

La infeccidon de los tubérculos se realiza por
medio de los esporangios que se encuentran en
el envés de las hojas enfermas. Estos
esporangios son desprendidos o lavados por las
gotas de lluvia y son transportados de las hojas
hacia el suelo, donde infectan a los tubérculos
que se encuentran cerca de la superficie,
especialmente aquellos de las plantas que no
han sido adecuadamente aporcadas. Otros
factores como la humedad del suelo, la cantidad
de esporangios viables que caen, la temperatura
del suelo y probablemente la condicion supresiva
de los suelos y la susceptibilidad de la variedad,
favorecen la infeccién de tubérculos en el campo.
Finalmente, la infeccidén de los tubérculos
también ocurre, cuando se realiza la cosecha en
dias lluviosos. Los esporangios que se
encuentran en el medio ambiente (con lluvia o
con neblina) infectan los tubérculos cosechados
mientras se encuentran amontonados en el
campo, observandose posteriormente el
desarrollo de la enfermedad en los tubérculos
almacenados.

Agente causal

El Tizén tardio es causado por el patdogeno
Phytophthora infestans (Mont.) De Bary. El
nombre de Phytophthora deriva de dos voces
griegas: Phyto = planta y phthora = destructor,
por lo tanto Phytophthora, significa destructor de
plantas. Inicialmente y hasta hace poco, el
patdgeno fue considerado como un hongo, pero
en la actualidad, se ha propuesto que P.
infestans, sea considerado dentro del Reino de
los Chromista. Los patdgenos que se encuentran
dentro de esta clasificacién se carcaterizan
porque la pared celular tiene celulosa, son
diploides, el micelio no tiene septas y son
bisexuales; en cambio los hongos tienen quitina
en la pared celular, son haploides y el micelio
tiene septas. Ademas, el patégeno, se
caracteriza por tener esporangioforos de
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crecimiento ilimitado, esporangios papilados en
forma de limén (Figura 6), zoosporas
biflageladas (producidas en condiciones
ambientales de temperatura 12 a 15°Cy
humedad relativa 95 a 100%) y oosporas
anfigenas (el anteridio se encuentra debajo del
oogonio).

Centro de origen

Dos son las teorias propuestas para explicar el
centro de origen de P. infestans

a) México, centro de origen de P. infestans.-
Reddick (1928) encontrd plantas de la especie
silvestre de papa Solanum antivoczii afectadas
con rancha en una localidad situada a 59 Km de
la ciudad de México. Basandose en el hecho de
que la enfermedad se encontraba en forma
natural en especies silvestres, Reddick en 1932,
reporté que la enfermedad se encuentra en esa
area desde tiempos muy remotos y por lo tanto,
en 1939, postuldé que el centro de origen era
México. Ademas, apoyado por otros cientificos
de esa época, asumié que la enfermedad fue
introducida a EUA en la década de 1840, a través
de tubérculos enfermos de papa de especies
silvestres. Esta tesis es apoyada también porque
en México se encontré por primera vez la fase
sexual y porque los grupos de apareamiento Al
y A2 se encuentran en una proporcién de 1 a 1.

b) Los Andes del Peri.- Abad et al. en 1995,
argumentaron que la rancha o tizén tardio
estuvo presente en los paises de la region
andina, mucho antes de 1845. Ellos refieren que
la enfermedad fue descrita en Peru, Bolivia y
Colombia, en manuscritos o informes publicados
en afios anteriores a 1845, como el del padre
jesuita Acosta en 1590. Otras evidencias
cientificas, como la resistencia encontrada en

Figura 6. Esporangioforo de crecimiento ilimitado y esporangios
papilados (en forma de limén).

variedades nativas y en especies silvestres de
papa, resistencia en especies silvestres de
tomate; amplio rango de hospedantes entre los
cuales se encuentran muchas especies silvestres
de papa infectadas naturalmente en su habitat,
asi como también tomate (L. esculentum) y
pepino (S. muricatum); la presencia de la raza
1,4,10,11, una forma especial del patégeno en
pepino; patotipos encontrados en tomates y
pepino, 6 DNA mitocondriales diferentes (de A a
F) y una diversidad simple de marcadores
moleculares similares a los encontrados en las
poblaciones de EUA y Europa, son evidencias
mas que suficientes, para afirmar que el centro
de origen del P. infestans son los Andes del Peru.

Variabilidad de P. infestans

La presencia de 13 razas de P. infestans, hasta
ahora identificadas, la diseminacion (al rededor
del mundo) de los aislamientos del grupo A2
iniciada a partir de 1980, la unién de los dos
grupos de apareamiento Al y A2 para formar
estructuras sexuales, han dado lugar a la
aparicién de aislamientos mas agresivos tanto
del grupo Al como del A2. Ademas, los estudios
llevados a cabo por Andrivon (1995), sugieren
que la mutacidn y la migracién del patégeno son
los factores que mas influyen en la evolucion de
las razas; asi, las razas encontradas en Francia y
Holanda en la década de 1980 y comienzos de
1990 fueron muy similares a las encontradas en
las Islas Britanicas, en los Gltimos afios de la
década de 1960 y comienzos de 1970. La
variabilidad se encuentra inclusive entre
aislamientos que genotipicamente muestran
pequefias diferencias, como por ejemplo la
presencia de una banda de restriccion diferente
de ADN (acido desoxiribonucleico), a estos
aislamientos diferentes se les conoce como
variantes. En EUA estan presentes las variantes
identificadas como US-7, la cual es mas
patogénica en tomate que en papa, mientras que
US-8 afecta a papa y no a tomate. Toda esta
variabilidad ha influido para que los cientificos
del mundo intensifiquen los estudios
relacionados con el conocimiento del patégeno,
cuyos resultados y técnicas desarrolladas
permitiran la busqueda de variedades resistenes
y por otra parte, ayudaran para plantear una
estrategia de control integrado mas eficiente.

Grupos de apareamiento

La formacién de oosporas (estructuras sexuales
de P. infestans) se produce por union de los
grupos de apareamiento conocidos como Al y
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A2. P. infestans es un patdégeno heterotdlico, es
decir, que para la formacién de la estructura
sexual (oospora), tienen que estar presentes
necesariamente dos aislamientos, uno
perteneciente al Al y el otro al A2 y para
fecundarse, uno de ellos actla como gameto
femenino y el otro como gameto masculino.

Diseminacion de los grupos de
apareamiento.- El grupo de apareamiento Al
esta presente en todas las zonas paperas del
mundo, fue introducido por medio de tubérculos
enviados a Europa y EUA, desde México (Teoria
de Reddick) o de Sud América (Teoria de Abad et
al.). La presencia del A2, fue descubierta por
primera vez en México en 1954 y su
diseminacion hacia el resto del mundo, ocurrio
aparentemente por una exportacion de papa
(25 mil toneladas) que se realizé de México a
Europa en 1976, debido a una fuerte sequia que
se produjo en Europa (French, et al.,1994;
Niederhauser, 1991). Posteriormente, el A2 fue
reportado en Alemania oriental en 1980 y en
Suiza, Gran Bretafia y Holanda en 1981. En la
actualidad se encuentra distribuido en todo el
mundo con excepcion de algunos paises como
Peru, Chile, Australia, Filipinas y Taiwan. La
presencia del A2 en Bolivia y Ecuador fue
reportada afectando variedades nativas y
especies silvestres de papa, respectivamente.

Significado de la presencia del grupo de
apareamiento A2.- La importancia que tiene el
grupo A2 es que al unirse con el Al forma las
oosporas (estructuras sexuales), las cuales dan
lugar a nuevas combinaciones genéticas que
pueden ser mas agresivas. Las oosporas pueden
cambiar la epidemiologia de la enfermedad,
debido a que la nueva fuente de indéculo puede
mantenerse en el suelo de un afio a otro (en los
residuos de cosecha) e infectar las hojas
inferiores de la planta de papa (Drenth et al.,
1993). Por otra parte, los aislamientos
correspondientes al A2 son resistentes al
fungicida ridomil (metalaxil), pero se desconoce
0 no se pueden cuantificar los dafios que
ocasionaria la agresividad de algunos
aislamientos de A2, en el supuesto caso que
infecten a especies silvestres de papa y de
tomate.

Control

El control de la rancha se realiza mediante
Manejo Integrado y éste no es mas que el uso
adecuado de todas las formas de control que se
conoce. Los componentes son los siguientes:

Control legal.- Histéricamente el hombre ha
diseminado las enfermedades mas importantes
del mundo; en el caso del P. infestans,
probablemente se ha diseminado el patégeno a
través de los tubérculos transportados de
América a Europa durante la colonia y/o durante
las primeras décadas después de la
independencia de las colonias espafiolas en
América. Para evitar este tipo de diseminacidn,
los paises han elaborado leyes que restringen o
prohiben totalmente el movimiento libre de
tubérculos de un pais a otro. Las aduanas son
las instituciones que vigilan este tipo de
movimiento y sus oficinas estan presentes en los
puntos de entrada de cada pais (terrestre,
maritimo y aéreo). Un ejemplo de control legal,
se realiza en Australia, donde el gobierno ha
elaborado leyes cuarentenarias estrictas para
evitar el ingreso del grupo A2, porque en ese
pais todavia no se ha reportado su presencia.

Practicas culturales.- Las practicas culturales
son importantes para reducir los dafios
ocasionados por la rancha, entre estas:

e Utilizar variedades de papa con resistencia
cuantitativa u horizontal.

Usar como semilla tubérculos sanos.

e Eliminar todas las fuentes de infeccion, tales
como tubérculos enfermos que se encuentran
en los almacenes y plantas voluntarias en los
campos.

e Realizar aporques altos con la finalidad de
cubrir adecuadamente con tierra los tubérculos
que se encuentran desarrollando
superficialmente y de esta manera evitar la
infeccidn por los esporangios transportados de
las hojas hacia el suelo por las gotas de lluvia.
Esta es la razén por la que en zonas muy
lluviosas del Perd, el agricultor realiza dos
aporques.

e Sila enfermedad resulta incontrolable y la
produccién esta destinada al consumo, cortar
el follaje y sacarlo fuera del campo con la
finalidad de evitar que las gotas de lluvia,
transporten los esporangios de las hojas hacia
el suelo. Si la produccion es para tubérculos
semilla, matar el follaje con un herbicida, 15
dias antes de la cosecha, para que los
esporangios que pudieran estar presentes en
las hojas no infecten los tubérculos.

e Evitar la cosecha en dias lluviosos, porque los
esporagios que se encuentran en el aire, al
ponerse en contacto con los tubérculos
apilados, los infectan y la enfermedad se
desarrolla cuando los tubérculos ya estan
almacenados.
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Control genético

El mejoramiento para obtener nuevas variedades
resistentes a la rancha se inici6 después de la
epifitia causada en 1845 en Irlanda y segun
Dowley (1995), fue realizado por Carrol en 1881.
Desde entonces hasta la fecha, los cientificos de
todas partes del mundo, involucrados en el
cultivo de la papa, contintan trabajando en la
busqueda de variedades resistentes, debido a
gue la resistencia sucumbe a los pocos afios, por
aparicion de aislamientos mas agresivos
pertenecienes a los grupos de apareamiento Al,
A2 o a razas mas agresivas del patégeno. En la
actualidad se reconocen dos tipos de resistencia:
la resistencia vertical y la resistencia horizontal.

Resistencia Vertical.- Llamada también
resistencia cualitativa. Las plantas de papa con
resistencia vertical son resistentes solamente a
un numero determinado de razas del patégeno.
Esta resistencia estd gobernada por genes
mayores conocidos como genes R, los cuales han
sido incorporados utilizando como uno de los
progenitores, a la especie silvestre Solanum
demissum, la cual tiene genes mayores
dominantes. Desafortunadamente, este tipo de
resistencia tiene corta duracion en el campo,
porque las plantas sucumben ante la aparicién
de nuevas razas.

Resistencia Horizontal.- Conocida también
como resistencia cuantitativa o de campo, esta
gobernada por genes menores (r) y por otros
factores como ciertas caracteristicas de la planta,
por ejemplo, el grosor de la cuticula de la hoja
y/o la presencia de sustancias que inhiben el
desarrollo del patdégeno. Las plantas que tienen
este tipo de resistencia se infectan en el campo,
pero los danos y el porcentaje del area infectada
son mucho menores que en plantas susceptibles.
La resistencia horizontal es estable en el tiempo
y en el espacio. Cuando una variedad con
resistencia horizontal es expuesta en el campo a
condiciones muy favorables para el patégeno y a
una alta presiéon de indculo, la resistencia se
pierde y la variedad se comporta como
susceptible, pero la resistencia se mantiene y la
variedad vuelve a comportarse como resistente
en ambientes menos favorables para P.
infestans.

Proteccion con fungicidas

Historia.- Cuando la rancha aparecid en Europa
en 1845, no se conocia la naturaleza de la
enfermedad y no existia ningliin método de

control; todos los productos utilizados en esa
época no ejercieron ningun control. El desarrollo
del control quimico, segun Schwinn and Margot
(1991), citado por Egan et al. (1995), tuvo 3
etapas: a) La primera etapa comenzé con el uso
del caldo bordalés en la década de 1880, el cual
fue caracterizado como un compuesto quimico
de contacto de corto efecto residual. b) La
segunda etapa se inicié en la década de 1930y
coincide con el desarrollo y uso del primer
fungicida organico del grupo de los
dithiocarbamatos. También se desarrollaron
otros productos quimicos como pthalimidas,
trifeniltinas y pthalonitrilas. Todos estos
compuestos se caracterizaron por ser fungicidas
de contacto. c) La tercera etapa se inici6 en la
década de 1970, con la introduccion del
cymoxanil, fungicida sistémico de movimiento
acropétalo. En esta etapa se introdujeron
también las fenilamidas, compuestos totalmente
sistémicos.

Fungicidas de contacto.- Se denominan
fungicidas de contacto a todos los productos
quimicos que actuan en la superficie de las hojas
(no ingresan al interior del tejido foliar), tienen
efecto residual corto y para que sean eficientes
contra la rancha tienen que cubrir
necesariamente toda la superficie foliar y esto no
siempre se consigue en el campo, debido a una
aplicacion deficiente, lavado por la lluvia del
producto aplicado y porque los tejidos en
desarrollo, en algin momento estan
desprotegidos. Dependiendo de las condiciones
ambientales, las aplicaciones con estos productos
pueden realizarse cada 3 a 7 dias. Actldan
inhibiendo el crecimiento miceliano y
germinacién de las zoosporas (como es el caso
de los dithiocarbamatos: mancozeb, zineb,
propineb, maneb y metiran), inhibiendo la
movilidad de las zoosporas (captafol y folpet),
como antiesporulantes para reducir la
diseminacién (acetato de fentin, hidréxido de
fentin, clorotalonil y fluazinam).

Fungicidas sistémicos.- Se les llama fungicidas
sistémicos, a todos los productos quimicos que al
ser aplicados al follaje, ingresan a los tejidos de
la planta. Tienen un efecto residual largo de 10
a 15 dias y se translocan dentro de la planta. El
movimiento del producto quimico dentro de la
planta puede ser simplemente translaminar
(cymoxanil, dimetomorph, previcur), de hoja a
hoja, de tallo a hoja y/o de follaje a los
tubérculos. El movimiento de arriba hacia abajo
se conoce como basipétalo y de abajo hacia
arriba, como acropétalo. Los fungicidas con este
tipo de movimiento son altamente sistémicos y
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pertenecen al grupo de las fenilamidas
(metalaxyl, ofurace, benalaxyl y oxadixyl).

Los fungicidas sistémicos actian sobre la
esporulacion del patégeno (grupo de las
fenilamidas, dimetomorph), el crecimiento
miceliano (grupo de las fenilamidas), la
germinacién de esporangios (grupo de las
fenilamidas, dimetomorph y previcur), la

germinacién y movilidad de zoosporas (grupo de
las fenilamidas) y la produccidon de esporangios y

oosporas (dimetomorph). Se ha reportado
también que los fungicidas sistémicos (cimoxanil
y dimetomorph), afectan la sintesis del RNA del
patégeno mediante la enzima RNA polymerasa.

Fungicidas curativos.- En el campo, los
agricultores denominan a los fungicidas
sistémicos como curativos y a los de contacto,
preventivos. Con esta idea, ellos erréneamente
realizan las aplicaciones con fungicidas
sistémicos, al final de un programa de
aplicaciones y generalmente, cuando el follaje

estad seriamente afectado. En opinion de muchos

colegas y del mio propio, este término curativo
no deberia emplearse, sino que simplemente
deberian llamarse sistémicos, porque una vez
que el patégeno ingresa y ocasiona muerte de
tejidos, ningun fungicida puede convertir un

tejido muerto en tejido vivo. En este sentido, los

agricultores tienen que entender que los
fungicidas sistémicos, no curan, sélo protegen o
controlan mejor que los de contacto, porque se
movilizan internamente protegiendo a todo el
follaje. Por otro lado, en los afios de 1980, se
reporté la resistencia a metalaxyl. Para evitar
esta resistencia es conveniente utilizar los
productos sistémicos combinados o mezclados
con productos de contacto como mancozeb
(Egan et al., 1995).

Estrategia de Control.- El éxito de una buena
estrategia de control se basa en prevenir o en
demorar el mayor tiempo posible, el ingreso de
la enfermedad a un campo de papa. En toda
estrategia de control se deben considerar las
condiciones ambientales de la zona papera, la

fecha de siembra, la variedad de papa sembrada,

la presion de indculo existente y el uso de

productos quimicos de acuerdo a las experiencias

propias del agricultor.

Recomendaciones relacionadas con el uso de
fungicidas:

¢ Algunos colegas recomiendan iniciar las
aplicaciones cuando el follaje esta afectado en
un 5 %. Sin embargo, cuando se trata de un

campo destinado a la produccién de tubérculos
para semilla, las aplicaciones deberian iniciarse
antes de la aparicion de los sintomas,
aproximadamente 26 o 30 dias después de la
siembra, cuando las plantas han emergido en
un 90%. Se recomienda iniciar las
aplicaciones con un fungicida sistémico
combinado con uno de contacto y que de
acuerdo a las experiencias del agricultor o del
técnico, sea considerado como eficiente.

El fungicida sistémico sdlo debe usarse hasta
por 3 aplicaciones, luego, se recomienda
utilizar en forma alternada fungicidas de
contacto como mancozeb, clorotalonil y/o
cupravit. Los fungicidas clpricos son eficaces
para el control de la rancha, pero deben
hacerse solamente dos aspersiones y usarlos
s6lo después de la floracién, cuando los
tubérculos ya se han formado, porque el
elemento Cu se acumula en el suelo y puede
ocasionar fitotoxicidad. Finalmente es
conveniente utilizar la dosis y frecuencia de
aplicacién recomendadas; pero esto puede
incrementarse de acuerdo a las condiciones
ambientales y la presion de indculo existente
en la zona.

La combinacion de dos o mas fungicidas es en
algunos casos mas eficiente y su efecto es a
veces sinergético; sin embargo, se ha
observado en algunas zonas como Huanuco,
Perd; que algunos agricultores por tratar de
controlar mejor a la rancha, utilizan una
mezcla de 3 a 4 fungicidas de contacto, pero
los fungicidas son utilizados en dosis muy
bajas a las recomendadas y por esta razén, las
aplicaciones resultan ineficientes y costosas.
Para una buena aplicacién de los fungicidas se
recomienda utilizar bombas de mochila o
equipos de aspersidén que asperjen gotas muy
finas. Las gotas gruesas son pesadas,
resbalan o se caen de la superficie foliar y por
lo tanto, las aplicaciones no son buenas.
También se recomienda que las aplicaciones se
realicen cuando el medio ambiente esta seco,
utilizando ademas un producto que tenga
cualidades de adherente y dispersante para
darle mayor eficiencia a los productos que se
aplican. No se deben aplicar fungicidas
cuando las plantas estan cubiertas de rocio, ni
en presencia de una lluvia fina (gotas muy
pequefas). En ambos casos, las aplicaciones
no son buenas porque la humedad vy las gotas
de rocio existentes en el follaje, disminuyen la
concentracién del fungicida y pueden lavarlo.
Por otro lado, si a las 2 horas de aplicacion,
cae una lluvia repentina, los productos se
lavan y por lo tanto, la aplicacién no es
efectiva. En este caso es conveniente volver a
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aplicar, en el mismo dia o al dia siguiente,
cuando el medio ambiente esté seco.
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