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En el presente artículo se
describe de forma general y
actual la enfermedad de roya
del girasol, causada por el
hongo Puccinia helianthi,
profundizando en la biología de
la interacción, estrategias de
control y riesgos relacionados
con la presión de selección
ejercida por cultivares
resistentes, que pueden dar
lugar a la aparición de nuevas
razas del patógeno más
virulentas, tal y como ha
ocurrido en el caso del
iopo o el mildiu.
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cultivo del girasol por roya
^ es necesario

I género Helianthus, en el
que está incluido el gira-
sol, comprende 49 espe-
cies nativas de Norteamé-
rica (Schilling y Heiser,

1981). Desde la antigiiedad, las
formas silvestres se adaptaron
como plantas útiles en el oeste
de EE.UU. y norte de México yfue-
ron cultivadas junto con el maíz,
lajudía, el guisante y la calabaza.
EI girasol se utilizó como planta
medicinal y en diversas ceremo-
nias religiosas y bailes rituales.
También se utilizó en la alimenta-
ción, machacando las semillas
para obtener harina con la que
hacer pan (H. annuus), o consu-
miendo los tubérculos (H. tubero-
sus). Por tanto, las formas silves-
tres no sólo han servido como
progenitores del girasol cultivado
actualmente, sino que también
se han utilizado en la alimenta-

ción humana.
EI girasol cultivado (H. an-

nuus subsp. lenticularis) fue traí-
do desde México a Europa por los
españoles en el siglo XVI y de Es-
paña se extendió a finales del si-
glo XVIII a Francia, Italia, Bélgica,
Alemania y posteriormente a Ru-
sia. A partir del siglo XIX su culti-
vo entra en auge. A raíz de la I
Guerra Mundial, el girasol desta-
ca como planta oleaginosa, sin
embargo, su cultivo extensivo tie-
ne lugar a partir de la II Guerra
Mundial. Dos fenómenos marca-
ron en la década de los sesenta
la expansión mundial del girasol.
EI primero y más importante fue
la exportación masiva de aceite y
granos de la Unión Soviética. EI
segundo fue el descubrimiento
en Francia de la androesterilidad
citoplasmática, lo que abría la
puerta a la producción de semilla
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híbrida y despertaba el interés de
todos los programas públicos de
mejora de este cultivo.

Los híbridos aportaron resis-
tencia a varias enfermedades
como el mildiu, suponiendo un in-
cremento de la producción me-
dia, así como una uniformidad en
el cultivo y, gracias a los distintos
ciclos de los diferentes híbridos,
permitió la expansión del cultivo.
Sin embargo, los híbridos no so-
lucionaron todos los problemas;
así, en estos momentos se vive
en España una situación muy pre-
ocupante con la aparición de nue-
vas razas dejopo (Orobanche cer-
nua) que amenazan el cultivo de
girasol en grandes zonas como
Andalucía y Castilla-La Mancha, y
aún no se han encontrado varie-
dades resistentes al moho blan-
co del girasol (Sclerotinia sclero-
tiorum), problema de especial im-
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portancia en Argentina y resto de
América. Esto, en parte, puede
deberse a que, en relación con
otros cultivos, la mejora del gira-
sol está en su infancia, dificulta-
da por una serie de factores inhe-
rentes a la propia planta (gran nú-
mero de flores por capítulo que
no están listas para fecundar en
el mismo momento, protandria,
etc.), lo que proporciona oportu-
nidades a la biotecnología para
contribuir a la producción de líne-
as de girasol con características
agronómicas interesantes.

EI girasol cultivado (Heliant-
hus annuus L.) es, junto con la
soja, la colza y el cacahuete, uno
de los cultivos oleaginosos más
importantes en el mercado mun-
dial. Desde principios del siglo XX
ha sido la fuente de aceite más
importante en Rusia, en algunos
países del norte de Europa y en
Argentina. A partir de la década
de los sesenta, su cultivo se ha
extendido por todo el mundo y ac-
tualmente se producen más de
25 millones de toneladas anua-
les, habiéndose sembrado más
de 20 millones de hectáreas. EI
incremento ha sido muy significa-
tivo ya que hace veinte años se
producían únicamente alrededor
de 10 millones de toneladas. Eu-
ropa, incluyendo los países de la
ex-Unión Soviética, es una de las
áreas de mayor producción en la
actualidad, acaparando aproxi-

madamente la mitad de la pro-
ducción mundial ( cuadro I).

Si bien es cierto que la super-
ficie sembrada de girasol ha osci-
lado considerablemente en Espa-
ña, debido principalmente a la po-
lítica económica europea, parece
que el cultivo tiende a estabilizar-
se. EI cultivo de girasol mantiene
el interés por ser el que menor in-
versión requiere, y por tanto el de
menor riesgo económico. Las
nuevas utilizaciones del aceite de
girasol ( biodiésel) o de la semilla
entera ( pienso para animales)
abren unas interesantes alterna-
tivas de futuro (Alonso, 2001).

Puccinia helianthi, el principal
hongo causante de roya tanto en
girasol cultivado como silvestre,
ha sido encontrado en todos los
países productores de girasol,
causando pérdidas importantes
en Argentina, Canadá, Israel, Ru-
sia, Turquía y Estados Unidos. En
Australia es uno de los principa-
les problemas del cultivo, alcan-
zando pérdidas del 70%. La susti-
tución de cultivares susceptibles
por híbridos resistentes a una o
más razas del patógeno ha dado
como resultado una disminución
de las pérdidas. Sin embargo, la
aparición de nuevas razas capa-
ces de infectar los nuevos híbri-
dos hace muy difícil la erradica-

Para evitar la
pérdida de genes
resistentes es
necesario el
sequimiento y unas
técnicas ae rarias
que eviten la presión
de selección
en el patóaeno

ción de esta enfermedad. En hí-
bridos productores de semillas
de aceite, la roya causa pérdidas
debido, principalmente, a la re-
ducción del diámetro del capítu-
lo, del tamaño de las semillas y a
una disminución en el contenido
en ácido oleico.

La roya de girasol puede ser
causada por diferentes hongos
del género Basidiomicetos. Sin
embargo, la mayoría de las po-
blaciones de este cultivo suelen
ser atacadas por Puccinia he-
lianthi Schwein (Laundon y Water-
son,1965).

La roya de girasol se caracte-
riza por unas pequeñas pústulas
(0,1-1 mm) que aparecen tanto

en el haz como en el envés de las
hojas (fotos 1 y 2). En infeccio-
nes severas las pústulas pueden
aparecer también sobre brácte-
as, capítulos y tallos. En cultiva-
res susceptibles, las pústulas se
encuentran rodeadas frecuente-
mente de halos cloróticos y pue-
den Ilegar a unirse. Debido a la
pérdida de agua a través de las
rupturas epidérmicas, las hojas
severamente infectadas mueren.

Desde 1990 se ha realizado
un gran esfuerzo en la búsqueda
de plantas resistentes a roya.
Sin embargo, aún quedan sin
respuesta algunas cuestiones
claves que facilitarían esta bús-
queda.

Ciclo biológico de
Pucúnia helianthi

Puccinia helianthi es un hon-
go que completa todo su ciclo en
un solo huésped a diferencia de
otras royas que requieren un
huésped alternante para desarro-
Ilar en él algunas fases de su ci-
clo biológico. Podemos encontrar
las esporas de este hongo en cin-
co estadios según el momento
de su ciclo biológico. La roya pue-
de permanecer viable en uno 0
dos de estos estadios hasta la in-
fección de la planta. Las bajas
temperaturas y los días cortos
desencadenan la producción de
estructuras que permiten al hon-

Pústulas sobre el haz de una hoja de girasol.
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go sobrevivir durante las estacio-
nes frías. En este estado pueden
trasladarse grandes distancias
transportadas por el viento. Es-
tas estructuras germinan cuando
entran en contacto con agua du-
rante unos días. Una vez germi-
nadas, dan lugar a nuevos esta-
dios que son los responsables
del intercambio genético entre
unos individuos y otros. Los in-
sectos son, en concreto, los res-
ponsables del cruzamiento del
hongo, dando lugar a su evolu-
ción que, sin duda, se ve favore-
cida por estaciones en las que
las condiciones climáticas permi-
ten la terminación del ciclo se-
xual y la aparición de mutaciones
que contribuyen al desarrollo de
nuevos genes de virulencia en la
población de P. helianthi para los
cuales no existen variedades ca
merciales resistentes. Después
de que esto ocurre, el hongo libe-
ra unas esporas, las ecioespo-
ras, que pueden sobrevivir varias
semanas y son capaces de trans-
portarse grandes distancias has-
ta las hojas donde germinan si
hay agua libre y una temperatura
óptima de 16 °C, originando el ci-
clo primario de la enfermedad.
Estas esporas forman una es-
tructura de infección, el apreso-
rio, sobre las aperturas estomáti-
cas, que penetra mediante hifas
colonizando los tejidos intercelu-
lares. Posteriormente, se forman
unas estructuras que liberan un
nuevo tipo de espora, las uredos-
poras, que son las responsables
del ciclo secundario y más perju-
dicial de la enfermedad.

Cuando una uredospora de
Puccinia helianthi se deposita en
la superficie de una hoja de gira-
sol en condiciones ambientales
favorables, ésta germina produ-
ciendo un tubo germinativo que
va elongándose ( figura 1). En eta-
pas siguientes se produce un ma-
terial que favorece la adherencia
de este tubo germinativo a la cu-
tícula.

Sobre el estoma, el tubo ger-
minativo puede producir el apre-
sorio (figura 1). Existen diferen-
tes tipos de señales que pueden
inducir la formación del apreso-
rio: señales de tipo físico (tempe-
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PROCESO DE INFECCIÓN DE UNA UREDOSPORA.

CUADRO I.

SUPERFICIE CULTIVADA (MILLONES DE HECTÁREAS) Y PRODUCCIÓN
(MILLONES DE TONELADAS) DURANTE EL AÑO 2004.

España Europa Mundo

Superficie 0,75 12,4 21,4

Producción 0,78 15,5 26,1

Datos obtenidos de la Consejería de Agricultura y Pesca de la Junta de Andalucía, Ministerio
de Agricultura, Pesca y Alimentacibn (MAPA) y de la Food and Agriculture Organization of the
United Nations (FAO).

ratura) y químico (iones potasio y
calcio, azúcares, acroleína, gra-
dientes de pH). EI proceso de re-
conocimiento se asocia principal-
mente con los compuestos hidro-
fóbicos de la cutícula, la dureza, y
las propiedades topográficas de
la superficie de la hoja.

EI crecimiento de la hifa de
penetración comienza a partir de
un poro situado en la base apre-
sorial; este poro es delgado pero
con los bordes reforzados, de
manera que puede formar una
gruesa estructura de pared a la
que se denomina "cono apreso-
rial". Através del cono apresorial,
y probablemente también por el
citoesqueleto, el hongo consigue
generar una presión por turgen-
cia en un área restringida. AI ca
mienzo del desarrollo de la hifa
de penetración se produce una
vesícula apical ( figura 1); la dife-
renciación de esta vesícula, de-
nominada "vesícula subestomá-
tica", permite la síntesis y secre-

ción de enzimas que hidrolizan
los componentes de la pared ve-
getal. Tras la formación de la cé-
lula madre del haustorio, se ini-
cia la penetración de la pared
del huésped y la formación de
los haustorios, que son las es-
tructuras de captación de nu-
trientes (figura 1), en el interior
de sus células.

Los haustorios extraen nu-
trientes de la célula para el creci-
miento de la colonia, que crece
intercelularmente. En la parte
central de una colonia madura se
van formando nuevas uredospo-
ras que se liberan tras la rotura
de la epidermis. EI período entre
la incubación y la esporulación
puede oscilar entre cuatro y ocho
días, dependiendo de la suscepti-
bilidad del genotipo. Estas ure-
dosporas pueden transportarse
con el viento, iniciando un nuevo
ciclo de la enfermedad.

En el momento en que se for-
ma el entramado de hifas, la co-

lonia es fácilmente observable
como un pequeño punto de color
verde claro en las hojas, que des-
pués forma un halo alrededor.
Justo antes de la rotura de la epi-
dermis, aparece en el centro del
punto un pequeño círculo de color
marrón. Uno o dos días más tar-
de las esporas se liberan, mien-
tras la colonia o pústula sigue
creciendo y puede producir nue-
vas infecciones secundarias. De
este modo se inicia un nuevo ci-
clo de la enfermedad, convirtién-
dose la fase repetitiva asexual
del ciclo del patógeno en la más
importante de los brotes epide-
miológicos. Cuando las tempera-
turas comienzan a ser desfavora-
bles, se producen las estructuras
fúngicas que perdurarán hasta
que las condiciones ambientales
permitan la germinación de és-
tas. EI ciclo completo puede du-
rar ochenta días.

a entermedad

Cultivares resistentes
Desde que empezó a estu-

diarse la enfermedad, la roya de
girasol ha sido controlada me-
diante cultivares resistentes. Los
primeros genes de resistencia
descritos se denominaron R1 y R2
(Putt y Sackston,1963). EI gen R1
controla las razas norteamerica-
nas 1 y 2. EI gen R2 controla las
razas 1 y 3. Ambos genes han
sido efectivos contra las razas
prevalecientes en Norteamérica
desde 1970. Sin embargo, nue-
vas razas de roya han ganado im-
portancia en Norteamérica y la in-
cidencia de esta enfermedad en
Australia se está agravando enor-
memente, provocando importan-
tes pérdidas. Así, ante la apari-
ción de la raza norteamericana 4,
se han encontrado dos genes de
resistencia, Ra y R5. En 1992, un
nuevo aislado de roya fue identifi-
cado en Norteamérica como raza
6(Lambrides y Miller, 1994). La
resistencia a la raza 6 fue encon-
trada en Australia, condicionada
por un gen simple y dominante
denominado Rlo.

Yang et al. (1989) identifica-
ron un gen simple en la línea ar-
gentina P386 que confería resis-
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tencia a las razas norteamerica-
nas 1, 2, 3, 4 y 5. Este gen fue de-
signado como Pus y no era alélico
a los genes Rl, Rz, Ra y R5.

Además de los genes de re-
sistencia dominantes anterior-
mente mencionados, se han
identificado genes recesivos.
Estos genes y sus fuentes son:
Ph1, Ph2, Ph2a y ph3. EI gen Ph2a
es alélico al Phz y el gen ph3 es
recesivo.

Frente a las razas australia-
nas 0 y 1, Goulter (1990) investi-
gó la herencia de la resistencia
en el híbrido comercial Hysum
33. En este caso, los análisis ge-
néticos indicaron que es un gen
dominante el responsable de la
resistencia a ambas razas. La
fuente de este gen fue nominada
PhRR3.

Actualmente, y gracias a los
estudios realizados por Quresh y
Jan (1992) en genotipos silves-
tres, se sabe que la herencia de
la resistencia frente a las razas
norteamericanas es algo más
compleja que aquélla debida a la
acción de un gen simple y domi-
nante. Las relaciones de liga-
miento puestas de manifiesto en
estos estudios podrían ser de
gran utilidad a los mejoradores,
ya que la selección por resisten-
cia a una determinada raza de
roya en generaciones segregan-
tes daría una alta probabilidad de
seleccionar genes que confieren
resistencia frente a otras razas.
Además, la resistencia a varias
razas podría ser transferida fácil-
mente a un único genotipo que
podría Ilegar a comercializarse.

..

La resistencia se expresa
usualmente como necrosis, co-
mo un menor número de pústulas
o como un mayor tiempo para la
aparición de las mismas.

Hasta ahora hemos hablado
de una resistencia frente al pató-
geno que se basa en genes cuali-
tativos, la única encontrada has-
ta ahora en esta interacción bio-
lógica. Este tipo de resistencia es
propensa a desaparecer; sin em-
bargo, los mejoradores la han
preferido por su facilidad de de-
tección y de utilización en progra-
mas de mejora. Por el contrario,
la resistencia del cultivo basada
en genes cuantitativos suele ser
bastante más estable. Las distin-
tas variedades poseedoras de re-
sistencia poligénica frente a un
determinado patógeno se dife-
renciarán entre sí en grados re-
lativos de resistencia y no en
respuestas de todo o nada como
suele ser característico de los
sistemas monogénicos. En defi-
nitiva, es evidente la preferencia
de una resistencia poligénica
aunque, si no disponemos de la
misma, como en este caso, hay
que insistir en el seguimiento de
buenas técnicas agrarias para
evitar la presión de selección en
el patógeno (alternancia del cul-
tivo en una misma parcela, detri-
mento de la superficie de una
determinada variedad, condicio-
nes desfavorables de clima para
el patógeno, etc.) y evitar así la
pérdida de los genes de resis-
tencia encontrados, al menos en
períodos más o menos largos de
tiempo.

Control químico
En ausencia de híbridos re-

sistentes, se pueden utilizar al-
gunos productos funguicidas,
siendo los más frecuentes entre
los agricultores los productos
sistémicos derivados de los tria-
zoles como los propiconazoles
(propiconazol o procloraz + pro-
piconazol) y los hexaconazoles.

Por otro lado, el Ministerio
de Agricultura, Pesca y Alimen-
tación recomienda una única
sustancia para paliar los efec-
tos de la roya en el cultivo del gi-
rasol y se trata del mancozeb al
35% en cualquiera de sus for-
mas comerciales.

Hay numerosos hongos y
bacterias que afectan al de-
sarrollo de las esporas de royas
de las que se ensaya su posible
uso comercial; sin embargo, los
resultados hasta ahora sólo
han sido aceptables bajo condi-
ciones controladas.

Para concluir, podemos de-
cir que el conjunto de técnicas
de manejo integrado constituye
sin duda la alternativa más váli-
da para evitar la aparición de
nuevas razas más virulentas y
controlar los síntomas que,
afortunadamente y de momen-
to, en nuestro país carecen de
excesiva importancia. No hay
que olvidar que la implantación
efectiva de planes preventivos
requiere la integración e interac-
ción entre fabricantes de la tec-
nología agraria, compañías de

semillas, distribuidores y vende-
dores de agroquímicos, educa-
dores agrícolas y usuarios fina-
les de la tecnología. ^
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