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INTRODUCCIÓN. 

 
 

El ergot del sorgo fue notificado por primera vez en 1915 en el estado 

de Madras al este de la India, es causado por el hongo Claviceps africana, 

en las partes de África Meridional (Fredericksen et al, en 1991) y por C. 

sorghi en la India (Kulkarni et al, 1976). El estado asexual de ambas 

especies telomorficas de Claviceps es Sphacelia sorghi. El ergot se 

observó en Brasil durante la temporada del cultivo en 1995 por el Dr. Pete 

Mantle del el Colegio Imperial en londres como Claviceps africana, después 

que la enfermedad se reportó haberse dispersado por todas las regiones del 

cultivo de sorgo de Brasil. El Dr. Ertei Melo Reís de la Universidad Passe 

Fundo, Barrio San José Campus informó que  aproximadamente el 60 por 

ciento de semillas híbridas producidas en los campos en el centro de Brasil 

están afectadas, debido a la presencia de alta severidad del ergot sobre los 

machos estériles de sorgo. 

 

Las semillas híbridas producidas dentro de los campos contaminados 

por el ergot son cosechadas y transportadas a varios destinos incluyendo 

otros países del Sur de América donde antes se observaron los esclerocios 

del ergot. En diversas cantidades de aquellas semillas. El ergot puede 
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causar daños al ampliar su dispersión de cultivares de machos fértiles dentro 

de terrenos agrícolas cuando las condiciones ambientales son favorables al 

patógeno al ocurrir la floración.  

 

La susceptibilidad tradicional o cultivares mejorodas y hospederos 

alternantes hacen virtualmente a la enfermedad imposible de erradicar. Allá 

estas líneas se identifican pero su nivel actual de resistencia puede no ser 

útil bajo condiciones Brasileñas. Si la semillas híbridas son una magnifica 

demanda, el daño es doble por causa de menos rendimientos en semillas y 

directamente por medios del rechazo de cantidad de semillas contaminadas 

de esclerocios de ergot debido a la pobre calidad. 

 

Si la semilla contaminada de Brasil, es sembrada en México y la 

enfermedad se establece allí, especialmente en el Norte de México allá la 

enfermedad  continúa gracias al estado llano y así como el cultivo por la 

mayoría del sorgo de los E.U.A. están en riesgo, si se disemina hacia este 

país.  

 

La enfermedad fue reconocida como una amenaza potencial para la 

producción de semillas en África en la década de  los  60’s, desde entonces 

las pérdidas en producción de semillas han sido devastadoras debido al 

daño directo, a la disminución de la calidad (por la apariencia  que muestra  

la semilla infectada) y a la rápida dispersión que ha tenido C. africana en los 

campos de mejoramiento de sorgo. 
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El ergot es una seria enfermedad que afecta la producción de semillas 

híbridas F1. Es particularmente severa en líneas de machos estériles  (líneas 

- A) cuando cualquier floración no sincronizada de líneas - A y líneas 

restituídas (líneas - R ) o condiciones adversas del medio ambiente resultan 

dentro de una falta de polen viables y fijan de rechazo de la semilla. Dentro 

de la India, pérdidas de 10 a 80 por ciento han sido reportados en campos 

de producción de semillas híbridas. Similarmente, epifitias de ergot dentro de 

Zimbabwe resultan pérdidas anuales regulares de 12 a 25 por ciento y 

ocasionalmente en pérdidas totales. 

 

Pérdidas de semillas en campos de producción de semillas pueden 

salvarse por la aplicación de fungicidas a panículas, pero esta es una 

medida de control antieconómico a la suma en otras situaciones de 

producción de sorgo y posibles residuos de fungicidas en granos complican 

este uso. Bajo condiciones normales, la enfermedad es de poca 

consecuencia dentro de cultivares bien adaptadas de machos estériles; pero 

dispersión del daño a cultivares de machos fértiles sujetos a tiempos 

desfavorables han sido documentados dentro de los campos de los 

agricultores. 

 

El ergot del sorgo afecta los ovarios. Al cambiar la polinización 

normal, fertilización y producción de semillas, los ovarios son colonizados 

por hifas del hongo que se desarrollan en el interior portando esporas en una 
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masa fungosa (Sphacelia). Menos obvia pero aun pérdidas substanciales en 

la calidad de semilla.     

 

 

 

 

 

 OBJETIVO 

  

 

El presente trabajo, se realiza una revisión bibliográfica sobre el ergot 

del sorgo (Claviceps africana = Sphacelia sorghi). 

  

 

 

 

 

 

 

Antecedentes del Problema. 
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El ergot de sorgo, causado por el hongo Claviceps africana es una 

nueva enfermedad en el hemisferio occidental y potencialmente, un reto 

mayor en la producción de semillas. La enfermedad, que ya era conocida en 

África y Asia desde hace  algunos años, fue observado en Brasil en 1995 

durante  (1995 y 1996). Se extendió a lo largo de Centro y Sudamérica: En 

febrero de 1997, la enfermedad fue detectada por primera vez en Puerto 

Rico  y en la República Dominicana a la vez cerca de San  Fernando, 

Tamaulipas, México. (Bandyopadhyay et al; 1998). 

  

A pesar de que la enfermedad, no se había reportado en el continente 

Americano, recientemente se realizó una verificación en origen por parte del 

gobierno Mexicano en semillas de sorgo  de Brasil, detectándose la 

presencia de la enfermedad, cabe señalar que se observaron tanto la fase 

perfecta (Claviceps africana), como la imperfecta (Sphacelia sorghi). 

(Bandyopadhyay et al; 1998). 

 

 
 
 
 
 

Origen y Distribución. 

 

Origen de la enfermedad. 
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El ergot del sorgo fue notificado por primera vez en el Estado de 

Madras de la India  en 1915 y en las partes de Africa Meridional. La 

enfermedad no se había reportado en el continente Americano 

recientemente se realizó una verificación del origen por parte del Gobierno 

Mexicano en semilla de sorgo de Brasil (Bandyopadhyay et al; 1998). 

Distribución mundial. 

 
El ergot del sorgo se reportó a  nivel mundial en: Botswana, Etiopía, 

Ghana, Kenia, Mozambique, Nigeria, Ruanda, Senegal, Sudáfrica;, Sudan, 

Swazilandia, Tanzania, Uganda, Zambia y Zimbabwe en el continente 

Africano. También en la India, Japón, Myanmar, Las Filipinas, Sri Lanka, 

Tailandia y República Arabe del Yemen en Asia (Mantle, 1968; Patil et al; 

1976; Sundaram, 1978; Dogget, 1988; Frederickson y Mantle, 1988; 

Bandyopadhyay, 1992). 

 

 Así mismo, el ergot del sorgo causado por C. africana fue observado 

por primera vez en la India en 1915. En África, esta enfermedad se 

reconoció por primera vez en Kenia en 1924. En Africa, con la primer 

descripción de el telomorfo en 1991, el patógeno se reconcilió como una 

especie distinta Claviceps africana, (Frederickson, et al; 1991) Mantle, y de 

Millano, 1991). En 1988, C. africana se identificó como la causa del ergot  

en Thailandia. La identidad del patógeno reportada en Taiwan en 1991 es 

incierta; en Japón uno de las dos especies es C. africana. El segundo 

patógeno representa aun otra especie distinta, reconocida comúnmente 

como especies de Claviceps. A  principios de 1995, el ergot  del sorgo se 

 xiii 



 xiv 

notificó por primera vez en el exterior de Asia y África cuando la epidemia se 

fue ampliamente dispersada y llegó a Brasil.  A  mediados de 1996, la 

enfermedad se registró en Argentina, Bolivia, Paraguay y Uruguay, para 

finales de 1996 en Colombia, Venezuela y Honduras y durante el primer 

cuarto de 1997 en Puerto Rico, Haití, la República Dominicana, Jamaica y 

México. A fines de marzo de 1997, el ergot fue observados por agricultores 

en el Norte del Río Grande cerca de progreso,  Texas. Para octubre de 

1997, la enfermedad se disperso al exterior de Texas y se registró en 

Georgia, Kansas y Nebraska. En Australia, C. africana apareció por primera 

vez  en Gatton en el Meridional de Queensland el 26 de abril de 1996 

(Bandyopadhyay et al; 1998). 

 

Distribución nacional. 

 
El ergot del sorgo fue detectada por primera vez en la zona de San 

Fernando, Tamaulipas y de ahí se fue extendiéndose a las diferentes zonas 

o a los Estados de la República que son: Coahuila, Colima, Chiapas 

Chihuahua, Durango, Guanajuato, Guerrero, Hidalgo, Jalisco, México, 

Michoacán, Morelos, Nayarit, Nuevo León, Oaxaca, Puebla, Querétaro, San 

Luis Potosí, Sinaloa y Sonora. 

 

Daños e importancia. 
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La enfermedad del ergot del sorgo fue reconocida como una cierta  

amenaza potencial para la producción de semillas en África en la década de 

los 60’s, desde entonces las pérdidas en producción de semillas han sido 

devastadoras debido al daño directo, a la disminución de la calidad (por la 

apariencia que muestra la semilla infectada) y a la rápida dispersión que ha 

tenido C. africana en los campos de mejoramientos de sorgo. La producción 

de semilla de materiales infectados es escasamente de 1000 Kg/ha, 

contrastando con la producción obtenida de líneas sanas que llega a ser de 

2000 a 3000 Kg./ha (Frederickson  et al; 1993). 

 

En el primer reporte de ergot en Botswana la incidencia de plantas 

infectadas vario de 25 a 90 por ciento, el porcentaje mas alto se observó en 

las últimas siembras del sorgo (Molofe, 1975). 

 

Cuando se presentan condiciones favorables para el patógeno 

durante la etapa de antesis la dispersión es muy rápida y el daño causado 

por la enfermedad es muy severo. Los machos estériles llegan a tener 

infecciones casi del 100 por ciento y se ha observado que el algunas cosas 

la testa de la semilla es destruida completamente. En Satara, en el estado 

de Maharashtra, India, durante la estación húmeda de 1975, las áreas 

extensivas de producción de semillas fueron severamente dañadas por la 

enfermedad (Sundaram, 1978). 

    C. africana ataca flores individuales en una panícula, causando 

desarrollo pobre o impidiendo el desarrollo del grano. En casos severos 
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pueden ocurrir una pérdida total del cultivo. Los exudados de la ligamaza 

pueden manchar los granos sanos y favorecer el crecimiento de saprófitos 

con lo cual se reduce la calidad del producto final. Además, el ergot es una 

seria limitante en la producción de semillas híbridas. Si la enfermedad se 

presenta en áreas que dependen totalmente de estas, el efecto podría ser 

devastador (Bandyopadhyay  1992 y  Mughogho, 1991). 

  

En un experimento realizado por McLaren (1993) en el que se evalúo 

el efecto de los exudados que van sobre la semilla se encontró que, in vitro, 

una baja concentración de exudados redujo la germinación de la semilla y el 

desarrollo de la plántula. En los estudios in vitro se observó que una 

concentración de 6.47 x 106 esporas por gramo de semilla se redujo la 

germinación de las semillas así como el desarrollo de las plántulas, además 

predispuso a las plántulas a una decoloración del mesocotilo y a un 

damping-off posemergente. La concentración de esporas en un campo 

infectado naturalmente fue de 55 x 106 esporas por gramos de semilla. 

Estas concentraciones se podría reducir con un lavado de semillas, pero se 

requerían grandes volúmenes de agua para reducir dicha concentración  y 

mejorar el desarrollo de las plántulas. 

 

Aunque muchos autores mencionan que los alcaloides producidos por 

el ergot del sorgo no son de importancia, Sundaram (1978), menciona que la 

producción de dichos alcaloides varía de acuerdo al lugar y señala que en 

Burma, India los alcaloides causaron resultados fatales cuando fueron 

consumidos por el ganado.     
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El Hongo. 

 
 Clasificación taxonómica de Claviceps africana.(Estado sexual) 

          Reino …………….…Mycetae 

          División …………… Amastygomycota 

          Subdivisión ……..…Ascomycotina 

          Clase ……………….Ascomycetes 

          Subclase …………..Hymenoascomycetidae 

          Orden ………………Clavicipitales 

          Familia …... ………..Clavicipitaceae 

          Genero ….. …………Claviceps 

          Especie ... …………..africana 

                                                 Alexopoulos y Mims 1979. 
 

 Clasificación taxonómica de Sphacelia sorghi. (Estado asexual)  

          Reino…………….Mycetae 

          División…………..Amastygomicota  

          Subdivisión………Deuteromycotina 

Clase……………..Deuteromycetes                                                                              

Subclase……..….Hyphomycetidae  

Orden…………….Moniliales  

Familia……………Tuberculariaceae 

          Genero……………Sphacelia  

 xvii 
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          Especie……………sorghi 
                                                    Mughogho, 1991. 
 

Ciclo  Biológico. 

 

 La infección puede iniciarse tanto por ascosporas provenientes de 

esclerocios germinados dispersadas por el viento, como por conidios 

liberados de la ligamaza producidas en las flores son vulnerables a la 

infección desde el momento de la emergencia de la panícula hasta la 

fertilización del ovario (Frederickson et al; 1989 y Mughogho, 1991). La 

esporas germinan sobre el estigma produciendo tubos germinativos que 

penetran a la papila estigmática, la ruta tomada para infectar al ovario es 

algo similar a la que sigue el polen durante la fertilización (Frederickson y 

Mantle, 1988): Sin embargo, Bandyopadhyay (1992),  menciona que 

ocasionalmente puede germinar y penetrar el estilo y la pared del ovario. 

  

El mismo autor señala que las hifas infectivas se adhieren al tejido 

vascular en la base del ovario, estas hifas infectivas se desarrollan a lo largo 

de la capa interna de la pared del ovario envolviendo al óvulo. Al mismo 

tiempo el micelio crece a lo largo de la epidermis superior de la pared del 

ovario y la penetra, siendo el tejido del óvulo el último en ser colonizado. De 

esta manera el ovario es sustituido por el estroma, al interior del cual existen 

loculos en los cuales se producen conidios sobre conidioforos cortos, 

aunque también son producidas en la superficie del estroma. Los conidios 

son liberadas a la ligamaza que exuda de las espigas infectadas Mughogho 

(1991) y Tegegne  et al; (1994) definen a la ligamaza como una suspensión 

concentrada de conidios en un liquido azucarado,  la cual contamina los 
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granos y provee de un sustrato para el desarrollo de hongos saprófitos. En la 

superficie de la ligamaza ocurre una germinación de macroconidos que 

producen una capa aérea de conidios secundarios (Fredirickson et al; 1991). 

 

La dispersión secundaria de la enfermedad en campo ocurre por 

medio de los conidios de la ligamaza, los cuales son diseminados de flor a 

flor por insectos, viento, lluvia y contacto entre flores (Wall y Ross, 1975; 

Doggett, 1988; Fredericckson et al; 1989 y Mughogho, 1991). 

 

En condiciones húmedas un hongo saprófito del género Cerebella 

cubre la ligamaza impidiendo la producción de esclerocios sin embargo, bajo 

condiciones secas se forman esclerocios bien diferenciados y la ligamaza se 

seca formando una costra blanca y dura (Doggett, 1988 y Bandyopadhyay, 

1992). Cuando la ligamaza se seca, los conidios mantienen su capacidad 

infectiva durante siete meses, permaneciendo sobre panículas caídas en el 

campo (Mantle, 1968 y Doggett, 1988). Los esclerocios son estructuras de 

resistencia en los cuales se producen ascosporas o conidios durante la 

siguiente temporada, así mismo los esclerocios mezclados con la semilla 

son responsables de la diseminación de la enfermedad de un área a otra. 

Las esporas sexuales o asexuales pueden infectar hospederos colaterales o 

al sorgo (Mughogho, 1991 y Bandyopadhyay, 1992). 

 

 En un experimento en el que se evalúo el efecto de los exudados que 

van sobre la semilla se encontró  que, in vitro, una baja concentración de 

exudados redujeron la germinación de la semilla y el desarrollo de la 
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plántula. En ensayos en campo y en invernaderos en los que se aplicó una 

concentración de 6.47 x 106 esporas por gramo de semillas sobre semilla 

sana, se redujo la germinación y la emergencia de las plántulas y hubo una 

predisposición de las plántulas a la decoloración del mesocotilo y al dampin-

off, se encontró que la concentración de esporas en semillas provenientes 

de campos infectados en formas natural fue de 55 x  106 esporas por grano 

de semillas. Dicha concentración podría ser reducida con agua, grandes  

volúmenes de esta para disminuir los exudados a niveles en los cuales no se 

afecte la germinación de la semilla ni el desarrollo de las plántulas (McLaren, 

1993). 

 

 En variedades de sorgo inoculadas con C. africana la infección 

esfacelial forzó la apertura de las flores después de un periodo de latencia 

de ocho días. Los exudados de la ligamaza se presentó diez días después 

de la inoculación y un día después se presentaron los típicos de la 

conidiacion (gotas de ligamaza incoloras, no viscosas que se vuelven 

blancas en la superficie). El ciclo de la enfermedad de la inoculación a la 

esporulación duró once días (Frederickson et al; 1993). Figura 1. 
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Estado sexual  Claviceps africana. 

  

La morfología del esclerocio es variable, dependiendo el genotipo, del 

ambiente y factores nutricionales. Algunos presentan, un tanto, la morfología 

semejante al grano del sorgo siendo generalmente ovales o esféricos con un 

mayor volumen (Mughogho et  al; 1986). 

 

 Con una pequeña esfacelial que mide cerca de 4-6 x 2-3 mm 

parenquimatoso, blanco, la médula unida por una corteza delgada roja 
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castaño, aparentemente está cubierto o moteado de rojo por la fructificación 

de la esfacelio adherida. Generalmente, las partes de las glumas están 

adheridas en su base. Cuando son seccionados ó cortados presentan 

internamente  huecos llamados loculos conteniendo macroconidios. Al 

germinar los esclerocios  producen dos o tres estromas típicos del género 

Claviceps. 

 

 Los peritecios miden 86-135 x 123- 226 mm, formándose en el interior 

de un estroma capitado las ascas miden 140 x 3.2- 4.2 mm; Las ascasporas 

miden 45 x 0.8 - 1.2 mm; son filiformes y hialinas. (Mughogho 1986 y 

Frederickson  et al; 1991). 

 

 

 

Estado asexual Sphacelia sorghi (McRae). 

 

 La forma imperfecta es  la mas frecuente en la naturaleza esta  

asociada en  un líquido azucarado liberado de las flores infectadas. El 

micelio del interior del ovario produce conidios sobre conidioforos. También 

han sido descritos tres tipos de esporas de Sphacelia sorghi que son : 

macroconidios, microconidios y conidios secundarios (Bandyopadhyay et al; 

1998). 

 

 Macroconidias. 
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 Los macroconidios miden 9-17 x 5-8 µm son hialinas o blongas u 

ovales, con una ligera constricción en medio, con vacuolas distintas en las 

extremidades. 

 

Microconidias. 

 

 Son hialinas y esféricas y miden de 2-3 micras de diámetro.  

 

 

 

 

 

Conidios secundarios 

 

 Los tubos germinativos a partir de las macroconidias forman una 

especie de conidioforos y producen los conidios secundarios en su 

extremidades                                                                                                                          

 

Conidias. 

 

Se dispersan por contacto entre flores, por el viento, salpique de 

lluvias y por insectos atraídos por la ligamaza. 

 

Ascosporas. 
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 Son llevados por el viento y sirven como inoculo primario, sin 

embargo, parece que no llegan muy lejos, posiblemente porque son 

descargadas a nivel del suelo y la mayoría de ellas quedan en la vegetación 

cercana al sitio de carga. 

 

Esclerocios 

 

Son mezclados con la semilla, son responsables de la dispersión de la 

enfermedad de un área a  otra (Bandyopadhyay et al; 1998). 

 

Indican que C. africana ha aparecido repentinamente y se ha 

dispersado muy rápido en campos productores de sorgo Bandyopadhyay et 

al; 1998).  

 

Germinación de esclerocios 

 

Las temperaturas máximas para germinar los esclerocios de C. 

africana se ha comprobado que tiene un amplio rango de condiciones, para 

después de un año en almacenado seco de 20 a 25ºC, el 10 por ciento de 

las esclerocios de Matopos, Zimbawe, germinaron después de cuatro 

semanas a una profundidad de 5 cm en suelo húmedo. En la India, los 

esclerocios de C. sorghi germinan constantemente en la superficie del suelo 

a 27 ºC con 55 por ciento de diferenciación de estromas completamente 

(Bandyopadhyay et al; 1998). 
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 La germinación ocurre de 5 a 50 ºC, el rango óptimo inicia de 20 a 

30º C. Los esclerocios de las especies Japonesas de Claviceps germinan 

bien sobre arena húmeda bajo luz difusa a 25 ºC y de igual forma en el 

campo. 

 

 

 

Epidemiología. 

 

Factores Ambientales del Patógeno. 

 

 La reacción del sorgo del ergot  causado por C. africana depende del 

frío y las condiciones de  humedad (McLaren, 1997). Las  condiciones 

ambientales favorables para la infección y desarrollo de la enfermedad 

deben coincidir con las antesis (Sundaram, 1978 y Bandyopadhyay, 1992). 

 

 Para la infección se  requiere un alta humedad relativa (cercana al 

100 por ciento) durante 12-36 hrs (Doggett, 1988); Frutrell y Webster 1966; 

citado por Bandyopadhyay, 1992), reportan que el óptimo para la infección 

fue de 100 por ciento de humedad relativa durante 24 hrs, en la antesis sin 

embargo, Anahousur y Patyl 1982, citado por Bandyopadhyay, 1992 

reportan que el óptimo es de 67-48 por ciento de humedad relativa durante 

un periodo de 10 días después de la emergencia de la panícula. 
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Aspectos epidemiológicos (SAGAR). 

 

1.- El periodo  crítico de infección inicia con la pertura de flores, antesis y 

hasta la fertilización. 

 

2.- Las infecciones iniciales en sorgo posiblemente  se establecen por 

ascosporas, conidias, conidios secundarios, conidias de hospedantes 

alternantes, sorgos no domesticados y reglas de cosecha. 

 

3.- Temperaturas de 19-19.5ºC y tiempo húmedo y nublado durante aquel 

periodo favorecen la diseminación de la enfermedad. Arriba de 28ºC la 

severidad decrece considerablemente. 

 

 La incidencia de C. africana esta relacionado con la temperatura 

promedio máxima diaria durante los cuatro días posteriores al inicio de la 

llagada del polen; las variaciones de magnitudes relativamente pequeñas 

antes de la floración y durante esos cuatro días, afectan significativamente la 

incidencia de la enfermedad. El estress por frío en la etapa de prefloración 

puede inducir esterilidad masculina, ya que afecta la viabilidad  del polen y 

se sugiere que esto incrementa la susceptibilidad a la enfermedad. 

 

4.- La lluvia no es necesaria para la aparición del ergot cuando la humedad 

relativa es mayor de 85 por ciento. 
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5.- La exposición de plantas a menos de 12ºC por 23-27 días antes  de 

florear, las hace mas susceptibles al ataque debido a una drástica reducción 

en la producción de polen. Estres  criogeno por temperaturas bajas. 

 

6.- Temperaturas de 14-28ºC combinadas con humedad relativa de arriba de 

90 por ciento durante 12-16 hrs del día conducen a la producción de conidias 

y esfacelias. 

 

7.- A 28-35ºC y humedad relativa menor de 90 por ciento durante 22 hrs del 

día se producen estromas a partir de esclerocios. 

 

8.- El agente epidemiológico principal es la conidiación secundaria. 

 

9.- El hyphomycete saprofita de Sphacelia cerrebella sp; suprime al 

desarrollo de esclerocios en temperaturas lluviosas. 

 

10.- La diseminación por el viento de conidias secundarias es el mejor modo 

de dispersión local y a grandes distancias de la enfermedad. La diseminan 

también inplementos agrícolas, ropa y zapatos. 

 

11.- No se ha demostrado que Thrips, Cicadelidos, Coleopteros, o 

Hymenopteros  diseminen la enfermedad. 
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12.- Mediante inoculación artificial se logró infectar a Zea mays. Conidias 

recolectadas de Panicum maximum fueron capaces de infectar al sorgo 

Pennisetum americanum. 

  

Diseminación 

 

 El ergot del sorgo se disemina por los conidios liberados en la 

ligamaza, por las ascoporas producidas a  partir de los esclerocios  en los 

estromas y por los esclerocios (Bandyopadyay et al; 1998). 

 

 Lo conidios se dispersan por contacto entre flores, por el viento, 

salpique de lluvia y por insectos atraídos por la ligamaza. Las ascosporas 

son llevadas por el viento y sirven como inoculo primario, sin embargo, 

parece que no llegan muy lejos, posiblemente porque son descargadas a 

nivel del suelo y la mayoría de ellas quedan en la vegetación cercana al sitio 

de descarga. Los esclerocios mezclados con la semilla son responsables de 

la dispersión de la enfermedad de un área a otra (Frederickson et al; 1989; 

Mughogho, 1991 y Frederickson et al; 1993). Frederickson et al; (1993) 

indican que C. africana ha aparecido repentinamente y se ha dispersado 

muy rápido en campos productores de sorgo. 

 

Hospederos alternantes 

 

La enfermedad ha sido reportada en Pennisetum americacana e 

Ischaenum pilosum en la India; en Zea mays (Maíz) en Nigeria; así mismo 
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se ha detectado atacando a Panicum maximum, Sorghum spp. y Setaria 

spp.  

También, por medio de inoculaciones artificiales, la enfermedad se 

desarrolló en Cenchrus ciliaris y C. setigerus (Sundaram, 1978). 

 

Sundaram et al; (1970), señalan que realizaron inoculaciones en 

algunas plantas para ver si eran hospederas de Sphacelia sorghi 

observándose que solamente un pasto (una cruza entre Pennisetum 

orientalis x P. typhoides) presentó infección a los 12 días de la inoculación. 

Se reporta también en Ischaemun pilosum, Cenchrus ciliaris, Panicum 

maximum y  P. typhoides como hospederos de S. sorghi (Bandyopadhyay, 

1992). 

 

 El registro de hospederas colaterales de C. africana  y C. sorghi  son 

numerosas pero inconsistentes y incluyen experimentalmente ejemplos sin  

verificar, haciendo la literatura confusa. Estudios de inoculación cruzada han 

confirmado que otras especies de sorgo y mijo son hospederas del patógeno 

del ergot  del sorgo. En Australia  y en América, la continua floración de 

Sorghum halapense es probablemente suficiente para perpetuar C. 

africana en ausencia de cultivos de S. bicolor o algún otro hospedero 

colateral puesto que esta lleva al rocío de mielecilla excenta la 

características del patógeno y estudios de inoculación cruzada que han sido 

hechos. En estos sentidos, Cynadon dactylon, Urochola brachyura, 

Brachiana bryzantha, Digitana tenata, Chloris guyana, Sporabolus 

pyrimidalis, Hyparrhenia spp, Andropogon spp  fueron eliminadas como 
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hospederos colaterales de C. africana en Sudáfrica, Zambia y Zimbabwe. 

Comparaciones de DNA del ergot  de pastos y entre tres especies atacando 

al sorgo, clasifican el rango de hospederos y variabilidad de hospederas. 

(Bandyopadhyay et al; 1998). 

  

Sintomatología 

 

El síntoma inicial es una masa esfacelial blanca que forza a las 

glumas a separarse, al siguiente día se observan exudados incoloros y no 

viscosos (ligamaza) que se vuelven mas opacos a medida que los conidios 

son liberados de las fructificaciones esfaceliales. Posteriormente la superficie 

de la ligamaza se torna blanquecina. A pesar de que este último es el 

síntoma principal de la enfermedad no es el único patógeno que lo provoca, 

se presenta también en C. cynodontis en África y en C. paspali en Estados 

Unidos (Frederickson et al; 1991). 

 

El ergot  sólo ataca ovarios sin fertilizar. Un poco o todos los ovarios 

dentro de una panícula son infectadas individualmente. Aquí dos signos 

obvios de la enfermedad en el campo primero es un rocío de mielecilla 

fluyendo de las flores infectadas. La mielecilla es viscosa, dulce, conteniendo 

fluído pegajoso de las conidias esfacelial. El segundo signo de el ergot es la 

presencia de el esfacelio fungoso o esclerocio entre las glumas de las flores 

infectadas (Bandyopadhyay  et al; 1998). 
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Los esclerocios de C. africana son de forma esférica u oval, 

fructifican en pequeñas capas esfaceliales que miden aproximadamente 4-6 

x 2-3 mm y presentan cicatrices rojas en donde estuvieron las 

fructificaciones (Frederickson et al; 1991). 

 

Diferencias de diagnóstico entre los patógenos. 

 

Las tres especies de patógenos de Claviceps infectando al sorgo son 

distinguidos principalmente por diferencias en morfología de y esclerocios y 

por producción de alcaloides. A partir de principios micológicos tradicionales, 

el color de   las dimensiones del peritecio son las máximas determinaciones 

críticas. El esclerocio de C. africana es esférico y alargado dentro de las 

glumas del hospedero, mientras que C. sorghi el esclerocio es delgado, 

elongado  y el esclerocio de las especies de Cleviceps Japonés, son 

cónicas, elongadas y negros púrpura. El alcaloide dehidroergotina es 

sintetizado en esclerocios de C. africana y las especies Japonesas de 

Claviceps pueden contener a menudo el alcaloide policlavina, menos los 

esclerocios de C. sorghi que no sintetizan alcaloides (Bandyopadhyay et al; 

1998). 

 

Bajo condiciones naturales la conidiacion secundaria es una 

característica común de C. africana y es ocasionalmente observada en C. 

sorghi pero nunca aparece el rocío de mielecilla naturalmente en las 

especies Japonesas. Aquí es necesario re-examinar la taxonomía y 

variación de las especies de Claviceps que infectan al sorgo basado sobre 
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un largo número de aislamientos de diferentes áreas geográficas en un 

orden de clasificación genético al transportar las relaciones entre ellas. 

(Bandyophadyay et al; 1998). 

 

Toxicidad a animales. 

 

La cuestión de la toxicidad de alcaloides en esclerocios 

inestablemente surge por analogía a las patentes alcaloides de ergotina 

producido por Claviceps purpurea y agroclavina producida por C. 

fusiforrris. El potencial de toxicidad de un alcaloides de similar a la 

polidovina, en pequeñas cantidades dentro del esclerocio de Claviceps spp; 

no a sido investigado. El contenido del alcaloide de los esclerocios de C. 

africana varía entre 0.02 y 0.98 por ciento W+/W+, la única dihydroergotina 

contando por 88 por ciento Dietas arriba de hasta 50 por ciento de 

esclerocios de C. africana (15 mg de alcaloide por día) pueden ser 

inofensivo y no induce efectos clínicos. En conjunción con la falta de 

reportes de toxicidad a  Livestack en África y Asia, el impacto del ergot del 

sorgo se espera sea bajo. Sin embargo, a mediados de 1997 en la central de 

Queesland, para varios  cultivos reportaron  severa negativa al alimento y 

pérdida de litros debido a un fracaso en la producción de leche por siembras 

cuando las dietas de alimentos se basaron sobre grano contenido de 1 a 20 

por ciento de esclerocios. 

Manejo de la enfermedad 
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La cuarentena ha sido efectiva en la  exclusión del patógeno de 

países donde el ergot no está establecido. Una vez que el ergot está dentro 

de una parcela este es muy difícil de controlar. La aplicación de químicos 

sobre el ergot no parece ayudar del todo (probablemente porque los 

químicos sobre el ergot no pueden penetrar la mielecilla y pueden 

actualmente ayudar a redistribuirlo). Sin embargo, aplicaciones preventivas 

ayudan, por está razón, el control  por fungicidas es considerado 

prácticamente inefectivo y no económico excepto a parcelas pequeñas de 

líneas de progenie valiosa junto al uso de fungicidas, las limitaciones obvias, 

incluyen posibles residuos fungicidas si los granos producidos son usados 

como alimentos o comida. 

 

 El control de la enfermedad del ergot en sorgo es hacerle frente a 

través del manejo del polen, utilizando la polinización eficiente de los ovarios 

de la línea - A a prevenir la infección (Bandyopadhyay et al; 1998). 

 

La rapidéz de polinización y fertilización es por lo tanto de importancia 

crítica  en la prevención de una epidemia del ergot, el polen al incrementar la 

susceptibilidad del ergot en plantas de machos estériles. El número de 

espigas polinizadas se hacen resistentes al ergot al incrementar una a otra 

día sucesivos. De este modo incrementar el retraso en inoculación después 

de la floración inicial en panículas resultan un decremento en la severidad 

del ergot (Bandyopadhyay et al; 1998). 

 

Método cultural 
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 Es muy importante sembrar semilla libre del patógeno, los esclerocios 

pueden ser removidos mediante la inmersion de la semilla en una solución 

de sal al cinco por ciento en la cual estos flotan y pueden ser separados 

fácilmente. Es recomendable eliminar malezas perennes que puedan servir 

como hospedante alternos y de esta manera reducir la fuente de inoculo 

primario. También se debe promover la producción de polen, así como 

destruir las panículas infectadas tan pronto como estas sean vistas para 

prevenir la dispersión de la enfermedad. En investigaciones en condiciones 

experimentales, en la India, se ha demostrado que las siembras tempranas 

ayudan a evitar el desarrollo de la enfermedad (Wall y Ross, 1975; Doggett, 

1988; Mughogho, 1991; Bandyopadhyay, 1992; Frederickson et al; 1994). 

 

Manejo de la polinización. 

 

 La pobre sincronización de la floración de las líneas A y R y la falta 

viable de polen viable durante la emergencia del estigma es la principal 

razón para el incremento de la susceptibilidad de las líneas A en parcelas de 

producción de semillas. La eficiencia de la polinización reduce el período de 

susceptibilidad entre la emergencia del estigma y la fertilización en líneas A. 

Así un surco de línea R se siembra simultáneamente con la línea A, 

siguiendo de un segundo surco después de siete a diez días. Algunos 

agricultores  tienden a incrementar el número de surcos de líneas R de los 

dos usuales a  cuatro reduciendo el número de líneas a surcos de cuatro a 

seis, esta práctica reduce la tasa de incremento de la enfermedad. Con este 
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método de manejo del polen particularmente dentro de las condiciones 

favorables al ergot se le permite a la planta tener ciertos límites en la 

actividad del polen reduciendo el periodo de susceptibilidad a la enfermedad 

(Bandyopadhyay et al; 1998). 

  

 

Método químico. 

 

 Mughogho (1991), recomienda hacer aspersiones al cultivo con un 

fungicida apropiado a intervalos de cinco a siete días iniciando en la etapa 

de hoja bandera y hasta el final de la antesis. Sin embargo, existen pocas 

evidencias sobre el éxito del control químico y Doggett (1988), señala que no 

existen tratamientos satisfactorios. 

 

Los fungicidas normalmente usados para el control del ergot no tienen 

efecto gameticida por lo que se recomienda aplicar a las panículas como 

prevención. Debido a la falta de movimiento de los fungicidas sistémicos 

desde el tejido a los estigmas, es esencial que la aspersión deje húmedo el 

estigma. Equipo de aspersión inadecuado y labores a cubrir grandes áreas 

están asociados a  problemas mayores con  un regimen de aspersión 

intensiva. Sin embargo, los fungicidas no son económicos para agricultores 

en pequeña escala, su uso es invaluable para la producción de semilla de 

híbridos. El tratamiento de semilla con Thiram y Captan es recomendado, 

pues estos fungicidas eliminan las conidias incrustadas sobre la semilla con 

mielecilla del patógeno (Bandyopadhyay et al; 1998). 
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Método físico.  

 

Procesamiento de semilla. 

 

 En Brasil y Australia los esclerocios son removidos limpiando la 

semilla durante la cosecha siendo exitoso sin necesidad de equipo adicional. 

Lavando la semilla con grandes volúmenes de agua reducen las 

concentraciones de mielecilla del patógeno incrementando la germinación y 

desarrollo de la siembra. Así mismo sistemas de lavado y secado de semilla 

son instalados por compañías semilleras de Sudáfrica para el control de la 

sanidad del ergot en semilla comercial. 

 

 

 

Método Legal. 

 

 Bandyopadhyay (1992), indica que la cuarentena ha sido efectiva para 

prevenir la introducción del patógeno del ergot del sorgo a países que se 

encuentran libres de este. 

 

Método genético 

 

 No existen aun líneas resistentes a  C. africana, sin embargo, se han 

hecho muchos trabajos para encontrar posibles fuentes de resistencia. Uno 
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de ellos fue realizado por McLaren (1992), donde determinó que todas las 

variedades probadas fueron mas o menos susceptibles a la enfermedad. En 

dicho trabajo se menciona que estos resultados concuerdan con los 

obtenidos en otro experimento, donde no se encontró ninguna variedad 

totalmente resistente o donde se reporta que la resistencia fue limitada. En 

este experimento se observó que dos de las tres líneas que se mantuvieron 

libres de la enfermedad (BTX602 y IA30), florearon a niveles de la 

efermedad realmente bajos. 

 

 En otro experimento realizado en Etiopía por Bandyopadhyay (1992), 

en el se probaron 248 genotipos, se encontraron que 27 presentaron menos 

del cinco por ciento por infección. Lasksmanan et al; (1988) determinaron 

que de 3000 genotipos probados ocho presentaron alto nivel de resistencia 

al ergot y Tegegne et al; (1994), empleando una nueva técnica de selección, 

encontraron que sies de los genotipos probados fueron identificados como 

resistentes, dichos genotipos fueron ETS 1446, ETS 2448, ETS 2465, ETS 

3135, ETS 4457 y ETS 4924. 

 

 

Manejo integrado del ergot. 

 

El manejo del ergot en la producción de semillas híbridas y en la 

producción de grano requiere otros énfasis. El manejo del polen basado en 

la selección de fechas de siembra y situación de tiempo a evitar, el alto 

riesgo; control químico y remoción de esclerocios en plantas a procesar 
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semillas, es de gran importancia para la producción y procesamiento de 

semillas híbridas. La resistencia de plantas hospederas es factible 

económicamente en la producción de grano comercial y tienden a ser pronto 

disponible. En ambas situaciones de producción, los métodos reducen el 

inoculo en el campo al ayudar a reducir el daño. La investigación adicional 

es esencial para combinar las pruebas de los diferentes métodos de control 

del ergot, para desarrollar estrategias para adaptar las necesidades 

socioeconómicas y tecnológicas de los agricultores en cada localidad y 

reducir la dependencia de fungicidas. El desarrollo y uso de un sistema de 

predicción de enfermedades basado en datos del tiempo (Humedad, 

Temperatura, Precipitación, Radiación Solar, etc.). Los factores del 

hospedero (producción de polen y viabilidad, Receptividad del estigma, etc.). 

Estos ayudan a mejorar el programa y optimizar la aplicación de aspersiones 

de fungicidas. 
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