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RESUMEN

La sarna plateada (Helminthosporium solani [Dur. 
& Mont.]), una enfermedad de creciente importancia 
en papa. El presente trabajo es una revisión bibliográfica 
sobre la enfermedad de la sarna plateada y su agente causal 
Helminthosporium solani (Dur. & Mont.) en el cultivo de 
la papa (Solanum tuberosum L.). Desde hace 15 años, esta 
enfermedad juega un papel cada vez más importante en la 
producción de este tubérculo. Esta revisión abarca la im-
portancia económica de la enfermedad, su detección en los 
tubérculos y en el suelo, y su aislamiento. También se desa-
rrolla el tema del ciclo de vida de H. solani, el cual todavía 
no se conoce por completo. Además, se incluye el control de 
la sarna plateada mediante fungicidas, prácticas del manejo 
del cultivo en el campo y en almacenamiento, uso de anta-
gonistas y a través de la mejora genética. 

Palabras claves: Solanum tuberosum, tubérculos, hon-
go, protección de plantas, fitomejoramiento.

ABSTRACT

Silver scurf (Helminthosporium solani [Dur. & 
Mont.]), a disease of increasing importance in potatoes. 
This work presents a bibliographic review of the silver scurf 
disease and its causal agent Helminthosporium solani (Dur. 
& Mont.) in potatoes (Solanum tuberosum L.). The disease 
has a worldwide distribution and for at least 15 year it has 
acquired increasing importance as a limiting factor in the 
production of these tubers. The review shows the economic 
importance of the disease, its detection on tubers as well as 
in the soil, and its isolation procedures. It also explains the 
life cycle of H. solani, which is not completely known yet. 
It also discusses the possibilities for controlling silver scurf 
by the use of fungicides, tillage and cultivation methods in 
the field, storage management, the use of antagonists, and 
through the breeding of new cultivars. 

Key words: Solanum tuberosum, tubers, fungus, plant 
protection, plant breeding.

Introducción

El cultivo de la papa (Solanum tuberosum L.) 
se originó en los Andes de América del Sur y fue 

introducida en Europa durante la segunda mitad del 
siglo XVI (Zuckerman 1998). Hoy en día la papa es 
el cuarto alimento básico más importante del mundo 
después del trigo, el maíz y el arroz (Páez et al. 2005) 

revisión bibliográfica
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debido a sus componentes fisiológicos muy valiosos 
para la dieta humana (Putz 1989). Mundialmente 
hay alrededor de 19,5 millones de hectáreas de papa, 
divididas en 8,5 millones de hectáreas en Asia, 7,5 
millones en Europa, 2 millones en África y 1,5 millones 
en América (FAO 2008). En Costa Rica, la papa es el 
tercer producto agrícola más importante luego del 
arroz y los frijoles (Hartwich et al. 2005). El consumo 
per cápita por año es alrededor de 20 kilogramos y 
ocupa un puesto importante en la canasta básica de 
consumo (Rodríguez y Monge 2002). Según los datos 
del Ministerio de Agricultura y Ganadería, en el 2005 
se sembraron alrededor de 3.100 hectáreas de papa en 
el país, llegando a producir cerca de 750.000 toneladas 
al año (Ministerio de Agricultura y Ganadería de Costa 
Rica 2008). La provincia con mayor producción es 
Cartago (85 %), luego Alajuela (14 %) y por último 
San José (Ministerio de Agricultura y Ganadería de 
Costa Rica 2001). Aparte del mercado fresco de 
tubérculos, los productos procesados, como las papas 
fritas, el almidón, las papas tostadas, entre otros, 
juegan un papel cada vez más importante (Hambloch 
et al. 2007). Veinte por ciento de las papas cosechadas 
en Costa Rica se destinan para la industria, 15 % a la 
producción de semilla y el resto para su consumo fresco 
(Hartwich et al. 2005). La alta calidad de los tubérculos 
es fundamental, debido a la alta demanda de calidad del 
consumidor y de la industria, la cual requiere tubérculos 
sanos para el procesamiento mecánico de las papas. 

Al igual que otros cultivos, la papa sufre del ataque 
de numerosas plagas y enfermedades (Páez et al. 2005). 
La enfermedad de la sarna plateada es causada por el 
hongo Helminthosporium solani (Dur. y Mont.) y es 
una enfermedad que ocurre mundialmente (Hooker 
1981). En países tropicales de Latinoamérica fue 
reportado oficialmente en Mexico, Cuba, Venezuela, 
Colombia, Brasil, Bolivia y Perú (CAB International 
2007). El hongo ataca exclusivamente a los tubérculos 
(Errampalli et al. 2001a, Radtke et al. 2000). Hasta 
hace aproximadamente 15 años la enfermedad tenía 
un papel secundario (Melhus 1913, Schultz 1916, 
Hunger y McIntyre 1979), pero en los últimos años 
su importancia aumentó en todo el mundo (Read et al. 
1995, Radtke et al. 2000, Errampalli et al. 2001a, Steck 
y Zellner 2002, Schwaerzel 2003), al incrementarse la 
resistencia del hongo a fungicidas (Hide y Hall 1993, 
Bains et al. 1996, Geary et al. 2007), así como las 
modificaciones en la forma de comercialización de las 

papas, ya que al lavar y empaquetar los tubérculos en 
bolsas plásticas se produce un microclima óptimo para 
el desarrollo del hongo (Hardy et al. 1997). Además, 
para la industria procesadora, los tubérculos afectados 
por la sarna plateada no sirven para los procesamientos 
mecanizados (Secor 1993, Rodriguez et al. 1996). En 
Perú es considerada una enfermedad de alta importancia 
durante el almacenamiento (Centro Internacional de 
la Papa 2009). En Venezuela la contaminación con 
H. solani causó la incineración de 350 toneladas de 
semilla de papa importadas de Colombia, ordenado 
por el Servicio de Sanidad Agropecuaria venezolana 
(Márquez Romero 2006).

Esta enfermedad se dispersa principalmente du-
rante la fase de almacenamiento (Fireman y Allen 
1995, Peters 1999). Los conidios se esparcen con el 
viento a través del sistema de ventilación o se transmi-
ten mediante el contacto directo de tubérculos sanos 
con tubérculos enfermos (Rodríguez et al. 1996, Peters 
1999). La infección puede resultar en la reducción 
del peso de las papas de 5-7 % a causa de la pérdida 
de agua (Jellis y Taylor 1977, Radtke et al. 2000). 
Después del almacenamiento, con frecuencia más de 
50 % de los tubérculos de algunos cultivares están ya 
infectados, los cuales, muchas veces tienen más del 20 
% de la superficie de la papa cubierta con los síntomas 
de la sarna plateada (Stachewicz et al. 2001). Eso des-
emboca no solo en un producto con mala apariencia, 
lo cual no está aceptado ni por los consumidores ni por 
la industria procesadora, sino que también el rebrote 
de los tubérculos es reducido (Steck y Zellner 2002), 
que causa indirectamente una reducción de la cosecha 
(Scheid 2000, Radtke et al. 2000). Según Denner et al. 
(1997) el hongo puede influir directamente de forma 
negativa en la cosecha por la supresión del crecimiento 
de la planta. Mooi (1968) encontró que aunque la en-
fermedad no tiene una influencia en el crecimiento de 
la planta, sí tiene un impacto en la tasa de germinación 
de los tubérculos. No obstante, Read y Hide (1984) 
observaron un efecto supresivo de la infección con 
H. solani en el crecimiento de la planta, pero ninguno 
en la cosecha. Aparte de estos resultados opuestos, la 
pérdida de agua eleva el proceso de la maduración fi-
siológica del tejido que puede causar el aumento de la 
mancha negra, uno de los defectos de calidad de papas 
más graves (Langerfeld 1985). En total, la pérdida a 
causa de la reducción enorme de la calidad y de cose-
cha de las papas puede alcanzar hasta 80 %. 
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Síntomas de la sarna plateada

Helminthosporium solani ataca exclusivamente 
los tubérculos de la papa (Errampalli et al. 2001a). El 
agente patógeno penetra de forma todavía no dilucida-
da en el peridermo y se expande probablemente dentro 
de las células peridermales hasta la capa cortical, 
donde se encuentra exclusivamente (Heiny y McIntyre 
1983, Martínez et al. 2004). Según los autores ante-
riormente citados, el hongo no depende del grosor del 
peridermo, su hábitat único, como lo indican Hunger 
y McIntyre (1979), sino más bien de la anchura y la 
composición de las paredes celulares del peridermo 
(Soliday et al. 1979, Cottle y Kolattukudy 1982, Heiny 
y McIntyre 1983, Putz 1989). Durante el desarrollo 
de la enfermedad, el peridermo colapsa y después 
se separa de la capa cortical situada debajo (Heiny 
y McIntyre 1983, Radtke et al. 2000). Eso produce 
manchas irregulares y plateadas de diferentes tamaños 
(Stevenson et al. 2001). La multiplicación se produce 
a través de conidios, los cuales pueden infectar otros 
tubérculos (Radtke et al. 2000).

El color plateado es causado por la pérdida de 
pigmentos a causa de la degradación de las células y la 
deposición de suberinas en la pared celular (Frazier et 
al. 1998). Por el colapso y la separación del peridermo 
se forman cavidades que dejan entrar el aire, lo que 
causa que el tubérculo desprotegido pierda una gran 
cantidad de agua y así se empieza a arrugar (Hunger 
y McIntyre 1979). Estas papas tienen una consistencia 
gomosa y no sirven para el consumo fresco ni para 
el procesamiento industrial. Los síntomas de la sarna 
plateada pueden ser confundidos con los de Colleto-
trichum coccodes (Carnegie et al. 2003), que ocupa el 
mismo hábitat que H. solani, por lo que posiblemente 
estaría compitiendo con éste. 

Helminthosporium solani, el agente causal

El hongo pertenece al orden de los Pleosporales 
de los Ascomicetes y el estado sexual de H. solani 
todavía no ha sido descrito (Errampalli et al. 2001a, 
Vreugdenhil et al. 2007). El micelio es oscuro, mientras 
que los conidióforos y los conidios se desarrollan 
directamente del estroma (Barnett y Hunter 1998). 
Un conidióforo produce, dependiendo de la cepa, 
de 5 a 30 conidios, los cuales poseen una forma 
cilíndrica y ligeramente cóncava, un color oscuro, una 

segmentación en tres a diez segmentos, y una pared 
gruesa (Hunger y McIntyre 1979). Su tamaño alcanza 
de 15 a 64 μm de longitud y 4,0 a 8,1 μm de ancho 
(Hunger y McIntyre 1979). 

Temperaturas entre 15 a 25ºC y una humedad 
atmosférica alta (90 %) estimulan la germinación de 
los conidios (Errampalli et al. 2001a). Ninguna otra 
especie de planta, excepto la papa, es conocida como 
hospedera (Kamara y Hugelet 1972, Bains et al. 1996), 
mientras tanto el hongo puede sobrevivir necrofítica-
mente un tiempo determinado en diferentes sustratos, 
por ejemplo en hojas muertas de avena (Kamara y 
Huguelet 1972, Mérida y Loría 1994). 

Ciclo de vida 

El tubérculo utilizado como semilla fue descrito 
por Burke en 1938 como la fuente de inóculo determi-
nante, lo cual ha sido posteriormente confirmado mu-
chas veces (Jellis y Taylor 1977, Hunger y McIntyre 
1979, Hide y Adams 1980, Errampalli et al. 2001a). 
Una supervivencia prolongada del hongo en el suelo 
es poco probable a causa de una fuerte supresividad 
de suelos a la germinación de conidios de H. solani 
(Adams et al. 1970, Kurzawínska 2006). Más bien 
el patógeno es introducido al suelo por tubérculos 
infectados (Hunger y McIntyre 1979, Fireman y Allen 
1995). Una vez en el suelo el hongo puede sobrevivir 
aproximadamente nueve meses en residuos vegetales, 
como hojas de avena (Kamara y Huguelet 1972, Ho-
oker 1981, Mérida y Loría 1994). 

El hongo penetra el peridermo de seis a nueve 
horas después de la inoculación. Burke (1938) y Heiny 
y McIntyre (1983) observaron formaciones parecidas 
a apresorios, mientras que Martínez et al. (2004) no 
pudieron comprobar dichos resultados, basándose en 
un proceso tanto mecánico como enzimático para la 
penetración (Hardham y Mitchell 1998). Una vez que ha 
penetrado, el hongo crece dentro de las células del pe-
ridemo y del cortex, causando la necrosis de las células 
afectadas (Mims 1991), así como las células alrededor 
del tejido vegetal sano (Martínez et al. 2004). Se des-
conoce aún si se trata de una reacción de defensa de la 
planta (Muller 1959) o si H. solani se alimenta de la papa 
en forma necrotrófica (Mims et al. 2000) y así causa la 
muerte celular. Eventos parecidos a los observados en 
papa con H. solani fueron vistos durante la infección de 
cebaba con Erysiphe graminis, papas con Phytophtora 
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infestans y frijoles con Uromyces vignae (Tomiyama 
1956, Bushnell y Bergquist 1975, Xu y Mendgen 1991), 
lo cual hizo suponer a Martínez et al. (2004) que el hon-
go suprime las reacciones de defensa de la planta.

La vía de transmisión de los conidios de tubérculos 
de semilla a tubérculos de cosecha en el campo es des-
conocida (Rodriguez et al. 1996) pero ha sido discutida 
fuertemente en la literatura como se menciona a conti-
nuación. Los síntomas se muestran exclusivamente en 
la superficie de las papas y no en otras partes aéreas o 
subterráneas de la planta (Errampalli et al. 2001a). En 
trabajos anteriores se supuso que la transmisión del 
hongo en el suelo ocurre directamente por contacto 
de tubérculos de semilla con tubérculos de cosecha o 
respectivamente por transmisión con agua en el suelo 
en caso de una cercanía espacial de las papas (Frazier 
et al. 1998). Hide y Adams (1980) describieron una 
infección reforzada de los ojos de los tubérculos de 
semilla mientras que Jellis y Taylor (1977), al igual 
que Fireman y Allen (1995), mostraron que la infección 
primaria del tubérculo de cosecha puede ocurrir poco 
después de su desarrollo, y muchas veces localizado 
en la terminación del estolón. Hide (1987) describió 
una mala transmisión de la sarna plateada en suelos 
altamente irrigados. Fireman y Allen (1995) concluye-
ron que el agua se desplaza a lo largo de los estolones 
hasta las papas de cosecha transportando los conidos y 
así causando la infección de los nuevos tubérculos. Sin 
embargo, determinaron una supervivencia altamente 
limitada de los conidios en el suelo como mencionado 
anteriormente. Por otro lado, los estolones normalmen-
te no se forman directamente en la semilla, pero sí en 
el tallo subterráneo (Hofmann 2005). Eso dificulta el 
transporte de los conidios a lo largo de los estolones. 
Según Fireman y Allen (1995), una cantidad relati-
vamente alta de conidios se desarrollan en el suelo 
sobre los tubérculos de semilla, las cuales son también 
transportados por el agua. Como se ha mencionado, di-
ferentes suelos muestran una fuerte supresividad contra 
la germinación de H. solani. Esta supresividad puede 
ser aumentada por determinados tratamientos del suelo 
como las rotaciones de los cultivos y mínima labranza 
(Peters et al. 2003). Además, la dinámica de diferentes 
suelos puede ser muy distinta a causa de su composi-
ción arenosa hasta la arcillosa, lo cual también tiene un 
gran impacto en la característica de recorrido del agua. 
Estos resultados generan la duda de si el hongo es ca-
paz de extenderse sistémicamente (Böner 1997) dentro 

del estolón o de forma diferente, como por ejemplo 
creciendo en la epidermis del estolón.

Heiny y McIntyre (1983) y Martínez et al. (2004) 
no pudieron encontrar micelio del hongo debajo de las 
capas del peridermo y del cortex indicando que una 
transmisión sistémica es muy poco probable. La posi-
bilidad de una transmisión por medio de la epidermis 
debe ser, sin embargo,  investigada con más detalle. 

Después de la cosecha, la infección de las papas 
es relativamente baja. La enfermedad prolifera princi-
palmente en almacenamiento por la dispersión de los 
conidios que producen la infección de los tubérculos 
(Peters 1999) y empieza una fuerte producción de 
conidios (Errampalli 2001a). En este momento los 
conidios son transmitidos por contacto directo de los 
tubérculos o por movimiento de aire (Peters 1999) y 
germinan rápidamente (Martínez et al. 2004). Según 
Rodríguez et al. (1996), en un día más de 24 000 co-
nidios podrían ser transportados por el sistema de ven-
tilación. Una vez que el hongo penetra el tubérculo, el 
micelio se expande dentro de las células y se producen 
nuevos conidios (Martínez et al. 2004). Después del 
almacenamiento, las papas infectadas se cultivan en el 
campo y el ciclo empieza de nuevo. Bajo condiciones 
de almacenamiento, los conidios pueden sobrevivir en 
residuos o polvo, e infectar las papas al año siguiente 
(Frazier et al. 1998). En algunos trabajos se ha postu-
lado que el grado de infección de las semillas puede 
tener un impacto directo en el desarrollo de la enfer-
medad en los tubérculos cosechados (Read y Hide 
1984, Hide 1987). Según ellos, una infestación grave 
y rápida de las semillas causa una infestación ligera 
en los tubérculos de la cosecha mientras semillas con 
lesiones leves y de crecimiento lento ocasionan una 
infestación sostenida. Ellos deducen que la germina-
ción de los conidios originarios de lesiones grandes y 
viejas, está altamente limitada en comparación con la 
germinación de conidios provenientes de lesiones más 
jovenes (Jellis y Taylor 1977, Read y Hide 1984). Mu-
chas interrogantes sobre la infección, la transmisión 
en el campo y la supervivencia del hongo en el suelo 
siguen sin aclararse, por lo que aún existe la necesidad 
de investigación adicional en dichos temas. 

El aislamiento de H. solani

En general, el aislamiento del hongo en un medio 
de cultivo resulta muy problemático debido a su lento 
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crecimiento (Errampalli et al. 2001a). En medios líqui-
dos, el crecimiento del hongo es poco homogéneo y 
muestra una capacidad muy limitada para formar coni-
dios (Elson et al. 1998, Hofmann 2005). El aislamien-
to del hongo, específicamente a partir de tubérculos de 
papas con el medio sólido V8, fue descrito por Groth 
y Webb (1983), pero la contaminación del medio con 
microorganismos no deseados fue muy alta. Por esa 
razón es necesario añadir rosa de Bengala (Hofmann 
2005), un colorante que produce radicales de oxígeno 
bajo la influencia de luz, que impiden el crecimiento 
de distintos hongos y bacterias (Chilvers et al. 1999). 
Además, se puede adicionar estreptomicina, que es un 
fuerte antibiótico para evitar la contaminación bacte-
riana. Diferentes grupos de investigación encontraron 
que la composición del medio sólido con nutrientes 
tiene una influencia significativa para el crecimiento 
y la formación de conidios de H. solani (Harding 
1975, Evans y Black 1981, Coleman y Hodges 1990, 
Elson et al. 1998, Hofmann 2005). Una relación car-
bono: nitrógeno demasiado alta o un contenido alto 
de carbohidratos en el medio suprime la formación 
de los conidios. También, la presencia de determina-
dos aminoácidos reprime el crecimiento (Elson et al. 
1998). En la superficie de los tubérculos, el desarrollo 
del hongo es inhibido por la adición de diferentes 
sales minerales y orgánicas (Hervieux et al. 2002). 
Sin embargo, aminoácidos como leucina, tirosina o 
arginina como fuentes de nitrógeno pueden promover 
el crecimiento y la formación de conidios (Elson et 
al. 1998). La composición química exacta del medio 
sólido V8 no ha sido determinada, así que la presencia 
de dichos aminoácidos sólo puede ser supuesta. Sin 
embargo, diferentes grupos de investigación encon-
traron que el medio sólido V8 es el medio apropiado 
para el asilamiento de tubérculos y el crecimiento de 
H. solani (Groth y Webb 1983, Mérida y Loría 1994, 
Hofmann 2005). 

El aislamiento del hongo a partir de muestras de 
suelo es aún más complicado, debido a que diferentes 
suelos presentan supresividad a la germinación de 
conidios de H. solani (Adams et al. 1970, Kurzawínska 
2006). Un medio selectivo para H. solani fue descrito 
por Singh (1972), pero en trabajos posteriores resultó 
poco sensible y difícil en su ejecución (Carnegie et 
al. 2003). El medio sólido V8 a pesar de la adición de 
rosa de Bengala y estreptomicina no muestra suficiente 
selectividad a causa de la gran variedad de hongos y 

bacterias en muestras de suelo y la baja germinación 
de los conidios de H. solani (Hofmann 2005). Un 
método de ensayo biológico fue descrito por Hall 
(1996) y modificado por Carnegie et al. (2003), en el 
cual mini tubérculos se siembran en suelos infectados. 
Según ellos, una infección de suelo de al menos de 
10 conidios por gramo de suelo puede ser aislada en 
los mini - tubérculos. Este método es muy costoso en 
tiempo, material y dinero. Otra técnica es el método 
por flotación de Ledingham y Chinn (1955) para el 
aislamiento del hongo Helminthosporium sativum de 
suelos. Con este método se aprovecha el hecho de que 
los conidios de H. sativum son altamente lipófilos. Por 
lo tanto, se pueden disolver fácilmente las partículas 
de suelo en una suspensión de aceite. Este método 
tampoco ha resultado para H. solani (Hofmann 2005) 
porque sus conidios no son lipófilos. Todavía existe 
la necesidad de encontrar un método efectivo para el 
aislamiento de H. solani de suelos. 

También la luz ultravioleta puede influir en la 
germinación del hongo. Según Percival et al. (1998) el 
desarrollo del hongo es inhibido por una iluminación 
directa de los tubérculos. Esto probablemente se debe 
a la formación de glicoalcaloides en papas bajo la in-
fluencia de luz (Griffiths et al. 1994), lo cual suprime 
el crecimiento de múltiples patógenos. Sin embargo, 
en medios sólidos, la luz ultravioleta no tiene ninguna 
influencia en el desarrollo de H. solani (Hofmann 
2005).

Para un cultivo permanente del hongo se puede 
usar medio sólido de harina de avena, porque, como 
fue mencionado anteriormente, Kamara y Huguelet 
(1972) y Mérida y Loría (1994) observaron una super-
vivencia de H. solani  en el suelo por un tiempo pro-
longado de nueve meses en hojas muertas de avena.

Detección de H. solani

Para la detección tradicional de H. solani los 
tubérculos deben ser incubados a 20 ºC y con una hu-
medad relativa de 90%. Después de alrededor de una 
semana, se pueden encontrar nuevos conidióforos con 
conidios en las lesiones causadas por el hongo (Hof-
mann 2005). Para la detección en suelos se puede usar 
el método descrito por Hall (1996) y Carnegie et al. 
(2003) de mini-tubérculos anteriormente mencionado. 
Para una detección más rápida y menos costosa del 
hongo, Olivier y Loria (1998) desarrollaron un método 
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basado en técnicas moleculares. Con una reacción en 
cadena de la polimerasa anidada (nested polimerase 
chain reaction, nested PCR) e imprimadores especí-
ficos para H. solani se puede detectar hasta 10 µg de 
ADN en una muestra. El método fue modificado por 
Cullen y Errampalli (2000) y después por Errampalli 
et al. (2001b) con imprimadores específicos distintos 
a los anteriores. 

Para la tinción del hongo en secciones transversa-
les de papas, Heiny y McIntyre (1983) usaron violeta 
genciana amoniacal (Artschwager 1927), Pianese IIIb 
(Simmons y Shoemaker 1952), tionina de Stoughton 
y Naranja G (Clark 1973), así como safranina-verde 
rápido (Johansen 1940). Heiny y McIntyre (1983) y 
Martinez et al. (2004) usaron la microscopía electró-
nica de transmisión y de barrido para detectar el hongo 
en tejido vegetal.

Combate químico

El control del patógeno es sumamente difícil. Di-
ferentes tratamientos al suelo muestran un leve efecto 
en el campo (Peters et al. 2003). En la literatura se 
indica que H. solani se puede desarrollar mejor en sue-
los arenosos que en suelos arcillosos (Lennard 1980). 
Además, la rotación de cultivos tiene una influencia en 
el desarrollo del hongo. Cultivos como el maíz o trigo 
sembrados el año anterior en la misma parcela tienen 
un impacto negativo al desarrollo de H. solani en pa-
pas (Carter et al. 2003, Peters et al. 2003). Según Ada-
ms et al. (1970), la composición de los nutrimentos y 
la cantidad de bacterias en el suelo juegan un papel en 
el progreso del hongo. Leach et al. (1991) describie-
ron además una influencia negativa de los herbicidas 
en el crecimiento del hongo. Sin embargo, el cultivo 
del suelo no ayuda significativamente al combate de 
la sarna plateada, a causa de la propagación y del de-
sarrollo del hongo principalmente bajo condiciones de 
almacenamiento (Peters 1999).

La aplicación de fungicidas resulta delicada. Tia-
bendazol (TBZ), que existe en el mercado desde 1968, 
aplicado a los tubérculos directamente después de la 
cosecha, dio al comienzo buenos resultados contra 
H. solani (Hide et al. 1969). Pero a partir de 1977 se 
encontraron resistencias severas del hongo contra la 
sustancia activa (Hide et al. 1988, Hide y Hall 1993, 
Kawchuck et al. 1994, Saunders y Errampalli 2001, 
Geary et al. 2007), y a partir de 1988 la mayoría de 

las cepas de H. solani  resultaron resistentes. El uso de 
otros fungicidas como Imizalil, Prochloraz, Prochloraz 
manganeso clorado, tiofanato-metílico con Mancozeb, 
captan con Mancozeb, fludioxonil, y benomil fue eva-
luada (Jellis y Taylor 1977, Cayley et al. 1983, Hall 
y Hide 1992, Denner et al. 1997, Frazier et al. 1998, 
Tsror y Peretz 2004) pero estos productos mostraron 
resultados poco exitosos (Tsror y Peretz 2002). Con 
estos funguicidas también se ha observado el desa-
rrollo de resistencia del hongo contra las sustancias 
activas (Hall y Hide 1994, Errampalli et al. 2001a). 
Hoy en día sólo existe el producto MoncerenPlus® 
(sustancia activa: Pencycurona 75g/kg y Tolylfluanida 
100g/kg) que produce un leve efecto contra H. solani, 
pero no suficientemente efectivo.

Combate biológico

El uso del antagonista Pseudomonas corrugata re-
dujo la sarna plateada en el laboratorio (Chun y Shetty 
1994). Elson et al. (1997) y Michaud et al. (2002) 
también encontraron diferentes agentes antagonistas in 
vitro muy prometedores, pero su efecto contra la sarna 
plateada bajo condiciones de campo o almacenamien-
to nunca ha sido investigado. En un trabajo reciente 
(Kurzawínska 2006) se encontró una gran cantidad 
de hongos del suelo que inhiben el crecimiento de H. 
solani en suelos. Rivera-Varas et al. (2007), por su par-
te, describieron un mico parasitismo de Acremonium 
strictum en H. solani in vitro. Sin embargo, el uso 
directo de estos hongos como antagonistas requiere de 
mayor investigación. Dado que el patógeno se desarro-
lla principalmente en condiciones de almacenamiento, 
el uso de estos antagonistas es difícil. 

Combate cultural

Por las razones anteriores, la higiene y el adecua-
do manejo durante el almacenamiento juegan el papel 
más importante en la prevención de la dispersión del 
hongo. El movimiento del aire y del polvo debe ser 
evitado en la medida de lo posible. Directamente des-
pués de la cosecha, los tubérculos deberían permane-
cen alrededor de 15 días a 10-15ºC y 90-95% de hume-
dad relativa para ser curados de las heridas y del estrés 
que sufrieron durante la cosecha (Hide et al. 1994). En 
zonas tropicales eso no es posible por las temperaturas 
ambientales demasiado altas. Por eso en estas zonas se 
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trata de mantener los tubérculos en almacenamiento a 
temperaturas por debajo de 20ºC 3. Esto, sin embargo, 
probablemente aumente la presión de infestación. Una 
ampliación del tiempo de curación, según Hide et al. 
(1994), aumenta la infección con H. solani. Contra 
eso, la reducción de la humedad relativa a 85 % reduce 
el área superficial infectada de los tubérculos (Frazier 
et al. 1998). Después de estos 15 días de curación, 
el almacenamiento debería realizarse a temperaturas 
óptimas a 3-10 ºC y una humedad relativa de 90 -95 % 
(Pringle et al. 1998). Nuevamente, esto no es posible 
en zonas tropicales dada la temperatura ambiental mu-
cho más alta, por lo que sería necesario el uso de equi-
pos de enfriamiento, lo cual no es rentable3. Aquí, los 
tubérculos de semilla se almacenan en lo posible bajo 
20 ºC. En cambio a las semillas, los tubérculos para el 
consumo fresco no se almacenan por mucho tiempo, 
pero muchas veces se empaquetan en bolsas plásticas 
para la venta en supermercados. Como se mencionó 
anteriormente, este tipo de empaque produce un mi-
croclima ideal para el desarrollo del hongo.

En cualquier condición climática, el área donde 
se conservan los tubérculos, deben limpiarse cuida-
dosamente después del almacenamiento para remover 
posibles residuos del hongo. 

Factores de la planta

Una posible solución del problema puede ser el 
desarrollo de nuevas variedades con resistencia contra 
el hongo. Se ha encontrado diferencia en la suscepti-
bilidad contra la sarna plateada en distintos cultivares 
de papa (Mérida y Loría 1994, Secor 1994, Hilton et 
al. 2000, Stachewicz et al. 2001). Sin embargo, en la 
actualidad, ningún cultivar de Solanum tuberosum se 
muestra completamente resistente contra H. solani 
(Mérida et al. 1994, Rodríguez 1994, Hofmann 2005). 
No existen datos sobre la influencia de factores ex-
ternos como el clima o el suelo en la susceptibilidad 
de distintos cultivares. Sin embargo, en condiciones 
favorables, la infestación de la sarna plateada aumenta 
independientemente del cultivar (Stachewicz et al. 
2001). Tampoco se han realizado investigaciones so-
bre la causa de las diferencias en la resistencia de los 
cultivares. Hunger y McIntyre (1979) postularon que 

cultivares con una piel delgada son más susceptibles a 
H. solani que tubérculos con la piel gruesa, debido a 
una penetración más fácil en los primeros.

Otra explicación de la resistencia de cultivares 
puede ser la liberación de sustancias inhibitorias de la 
planta al suelo o su existencia en las células mismas 
(Akai y Ouchi 1971, Deverall 1977, Agrios 1998). 
Estas pueden ser sustancias fenólicas que tienen un 
efecto negativo sobre los patógenos (Nicholson y Ha-
mmerschmidt 1992). Un grupo grande de sustancias 
fenólicas producidas por plantas son las suberinas, que 
forman parte de la cutícula de las células del peridermo 
junto con la capa de cera, la cual impide la pérdida de 
nutrimentos y agua (Esau 1977, Kolattukudy 1981, 
Cottle y Kolattukudy 1982). En tubérculos de papas, 
las suberinas se forman en respuesta a heridas y contra 
la pérdida de agua (Clarkson 1974, Kolattukudy 1981, 
Bernards et al. 1999) y así juegan un papel indirecto en 
la defensa contra patógenos. El otro grupo más grande 
de componentes fenólicos de plantas son las ligninas 
(Moerschbacher et al. 1988, Southerton y Deverall 
1990a, 1990c) y sus sustancias elementales, ácido fe-
rúlico y ácido cumárico (Southerton y Deverall 1990b, 
Sun et al. 2001), que contribuyen en diferentes siste-
mas de resistencia en plantas contra diversos patógenos 
(Sander 1993, Menden 1995). Estas sustancias pueden 
formar estructuras en forma de redes tridimensionales 
y altamente ramificadas (Sander 1993). El gran número 
de las cadenas laterales de estas estructuras, hacen posi-
ble la conexión de la lignina con otros componentes de 
la célula, que tienen un fuerte impacto a la estabilidad 
de la pared celular (Sarkanen y Ludwig 1971). Sander 
(1993) supone que a causa del desplazamiento de las 
microfibrillas por la penetración del patógeno (Nemec 
1971), la red formada por los componentes de la pared 
celular con los complejos de lignina puede aumentar 
la solidez de presión y tracción de la pared celular 
de la epidermis (Fry 1982), con lo cual se dificulta la 
penetración subsiguiente (Ride 1980, Friend 1981). 
Además, la intrusión del hongo es más difícil a causa 
de un diámetro reducido en los poros de la pared ce-
lular (Sander 1993). Sin embargo, en investigaciones 
con microscopía electrónica Martínez et al. (2004) no 
observaron engrosamientos de la pared celular de papas 
por la penetración de H. solani. Ellos encontraron que 
los conidios de H. solani germinaron más rápido en 
la superficie de papas que en medio sólido, por lo que 
suponen una estimulación de la germinación a través de 
los tubérculos (Martínez et al. 2004). 

3 Brenes, A. 2008. Comunicación personal. Coordinador del 
Laboratorio de Biotecnología de Plantas. Centro de Investigaciones 
Agronómicas, Universidad de Costa Rica.
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Eventualmente se puede tratar de un tipo de defen-
sa preestablecida de la planta (Agrios 1998). También 
la ausencia de determinados nutrimentos en dichos 
cultivos puede causar la resistencia contra un hongo 
obligadamente parasítico (Bateman 1967). Diferentes 
nutrientes esenciales pueden ser liberados por la planta 
de cultivares susceptibles, los cuales el hongo necesita 
para germinar. Como se ha mencionado, diferentes 
grupos de investigación encontraron una fuerte supre-
sividad de la infestación en diferentes suelos contra H. 
solani. La supresividad en suelos se puede explicar por 
diferentes hipótesis (De Boer et al. 2003). Por un lado 
está la hipótesis de la restricción de nutrimientos (“nu-
trient deprivation hypothesis”), en la cual la inhibición 
de la germinación es causada por una oferta limitada de 
carbohidratos en el suelo, dado que existe la competen-
cia con otros microorganismos (Lockwood 1977, Ho 
y Ko 1986). Por ésto, la adición de azúcares al suelo 
anula la supresividad parcialmente (Lockwood 1977). 
Se puede sospechar que los tubérculos liberan carbono y 
nitrógeno al suelo en forma de aminoácidos. Eso puede 
causar un aumento de la germinación de los conidios del 
hongo (Lockwood (1977). También, Elson et al. (1998) 
describieron un fomento en la germinación de los co-
nidios a través del suplemento de aminoácidos como 
leucina, tirosina o arginina en la alimentación del hongo. 
Por otro lado existe la hipótesis de la supresividad de 
suelos, que sugiere la presencia de sustancias fungistáti-
cas de origen microbiano (Burgess et al. 1999, Liebman 
y Epstein 1992) o vegetal (Basha et al. 2002, Maurya et 
al. 2002) en el suelo. Es posible que los tubérculos en 
cambio liberen sustancias a sus alrededores que anulen 
la inhibición fungistática de la germinación del hongo. 
Pero todavía se desconocen estas posibles sustancias. 

También las fitoalexinas pueden jugar un papel en 
la diferencia de la susceptibilidad de los cultivos. Las 
fitoalexinas son un grupo químicamente heterogéneo de 
compuestos con bajo peso molecular y con cualidades 
anti-microbianas (Halverson y Stacey 1986, Buchanan 
et al. 2002), que se forman en plantas como reacción 
frente a una infestación o estrés (Kuć 1995). Estas 
sustancias no están presentes en plantas sanas, pero 
son liberadas en caso de una infección con cualquier 
patógeno (Bell et al. 1984). Un componente del 
patógeno, llamado elicitor, es reconocido por parte 
de la planta, el cual induce la producción de las 

fitoalexinas (Halverson y Stacey 1986). La señal es 
transmitida sistémicamente en toda la planta por medio 
del ácido salicílico (Hart et al. 2007) que funciona 
como transductor de la señal (Faize et al. 2004). Las 
fitoalexinas encontradas en papas son sesquiterpenoides 
(Kuć 1973), como la rishitina (Tomiyama et al. 1968), 
la lubimina (Metlitskii et al. 1979), la fituberina (Varns 
et al. 1971), y la solavetivona (Coxon et al. 1974). 
Estas fitoalexinas fueron encontradas principalmente 
como sustancias de defensa contra el patógeno del 
tizón tardío, Phytophthora infestans (Hammerschmidt 
1999). Queda por investigar si estas sustancias también 
juegan un papel en las diferencias de susceptibilidad 
entre los diferentes cultivares de papas. 

Según Rodríguez et al. (1995), diferentes especies 
que forman tubérculos en el género Solanum, entre 
ellos Solanum demissum, fueron caracterizadas por 
presentar una fuerte resistencia contra H. solani. Es 
conocido que las especies silvestres de Solanum spp. 
contienen genes de resistencia contra prácticamente to-
das las enfermedades importantes de la papa (Bamberg 
et al. 1994, Ortiz 1998, Jansky 2000). Jansky y Rouse 
(2003) trataron de usar estos genes de resistencia 
contra diferentes enfermedades para el desarrollo de 
híbridos inter-específicos. Estos estudios no incluye-
ron la investigación sobre genes de resistencia contra 
la sarna plateada, lo cual es importante de considerar 
en el corto plazo. 

Un factor que puede contribuir a una mayor sus-
ceptibilidad de los cultivos contra la sarna plateada 
puede ser la infección de las papas con Colletotrichum 
coccodes. Este hongo, primero descrito por Dickson 
en 1926, también es un parásito de la piel de los tu-
bérculos que ocupa el mismo hábitat como H. solani 
y cuyos síntomas se pueden confundir fácilmente con 
los de la sarna plateada (Jellis y Taylor 1974, Radtke et 
al. 2000, Lees y Hilton 2003). Es probable que exista 
una competencia entre ambos hongos por ocupar el 
mismo hábitat. Tampoco se conocen resistencias com-
pletas de Solanum tuberosum contra C. coccodes (Lees 
y Hilton 2003) pero asimismo, existen diferencias en 
la susceptibilidad de distintos cultivares (Read 1991, 
Gans et al. 2002). Esta susceptibilidad se atribuye al 
grosor (Hunger y McIntyre 1979) y la coloración con 
sus componentes fenólicos (Jellis y Taylor 1974, Read 
1991) de la piel de los tubérculos. 
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Conclusiones

La sarna plateada juega un papel cada vez más 
importante en la producción de papas en todo el mun-
do, debido a la resistencia del hongo frente a distintos 
fungicidas además de la comercialización de los tu-
bérculos en bolsas plásticas que crea un microclima 
óptimo para su desarrollo. También el procesamiento 
mecánico industrial de las papas requiere tubérculos 
de primera calidad, lo cual aumenta la problemática de 
la sarna plateada. Los síntomas típicos son lesiones de 
color plateado-gris que se pueden dispersar por todo 
el tubérculo. El aislamiento del hongo resulta difícil 
por su lento crecimiento en medios sólidos. La detec-
ción del hongo es posible por medio de una PCR con 
imprimadores específicos o de un ensayo biológico. 
El ciclo de vida aún no es comprendido por completo. 
Tanto la penetración como la transmisión del hongo 
de tubérculos de semilla a tubérculos de cosecha es 
también aún desconocida. La enfermedad se expan-
de principalmente durante el almacenamiento de los 
tubérculos cosechados. El control de la enfermedad 
resulta sumamente difícil a causa de resistencia del 
hongo a las sustancias activas de los fungicidas. Me-
didas culturales tienen poco efecto sobre el desarrollo 
del hongo durante el almacenamiento. El uso de anta-
gonistas parece ser prometedor, pero todavía hace falta 
investigación en este campo. Una posible solución al 
problema puede ser el fitomejoramiento, para crear 
cultivares resistentes de papa contra H. solani. Hasta 
ahora, no existen cultivares completamente resistentes, 
pero si se han observado diferencias en la susceptibi-
lidad de distintos cultivares a la enfermedad. La causa 
de estas diferencias en la susceptibilidad puede ser de 
múltiples orígenes y debe investigarse en detalle. Por 
el momento, un buen manejo durante el almacena-
miento, incluyendo limpieza, y poco movimiento de 
aire son las medidas más adecuadas en el combate de 
la sarna plateada en papa.
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