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ENFERMEDADES DE LA CAÑA DE AZUCAR (Saccharum 
officinarnm L.) EN EL VALLE Dl:t~L CAUCA (*) 

Por César A. Escobar Páez 

INTitODUCCION 

El azúcar es una de las principales fuentes de energía usadas en 
Ja dieta de los colombianos y constituye ac.tualmente una importante 
base para la entrada de considerables divisas al país; salta a la vista 
la gran trascendencia que tiene para el Valle del Cauca el cultivo de 
lé: caña de azú·car, ya que este Departamento se ha constituído como 
el primer productor de azúcar en el país. 

A pesar de que el Valle del Cauca posee unas condiciones ecoló­
gicas sobresalientes para este cultivo, de acuerdo con Chardón, en e l 
reconocimiento agro-pecuario que efectuó de este Departamento en 
1929, la prod\lcción aproximada de ~zúcar era 1~n sólo de 10.000 to­
neladas anuales, con un área cultivél.da de 15.542 plc:>.zas aproximada­
mente. 

Desde esa época hasta nuestros días, por la visión y pujanza de 
los hombres de negocio y por la grnn necesidad que existe para los 
colombianos de fuentes puras y concentradas para su alimentación, a 
bajo~ costos de producción, se ha operado un gran incremento en el 
cultivo de la caña de azúcar; las estadísticas de Colombia en el bo­
le'ín corresoondiente a l año de 1960, registran aoroximadamente unas 
40.000 hectárE'as dedicadas a este cultivo en el Valle del Cauca. 

Durante el año de 1960 la prod ucción de azúcar, según las mis­
mas est.adísticas, se estimó en 322.469 toneladas, sin tener en cuenta 
la considerable producción de los ingenios paneleros. 

Es obvio oue todos nqucllos factores que pueden influenciar en 
una u otra forma la producción de azúcar (edafológicos, climáticos, 
biológicos) , mere::-.en especial atención si se quiere conservar el rit­
mo creciente en la produceión de la cañn de azúcar. Uno de estos 
factores. el de las enfermedades que afe<:tan el cultivo, aun no ha 
merecido la atención necesaria por parte de nuestros investigadores. 

(*) Tesis presentada como requisito parcial para optar el título de Ingenie­
ro Agrónomo, bajo la presidencia del Dr. Alberto Sánchez P. a quien el 
autor expr esa su gratitud. 
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Sobr e las enfermedades de ln caña de azúcar en el Valle del 
Cauca y aún en el país, es muy difícil encontrar trabajos de impor­
tancia en la literatura nacional, a excepción de informaciones a is­
ladas que pueden .hallarse en los archivos del Centro Nacional de 
Investigación Agrícola de Palmira. 

Para emprender la solución de un problema es necesario cono­
cer a fondo en qué consiste y cuál es su causa. Es así como se im­
pone, antes de tratar cualouier solución a l problema patolóo-ico de 
la cnña de azúcar en el Valle del Cnuca, hacer un r econocimiento a 
fonclo cle todas v cada una de las enfermedades existentes en esa 
zom1; e~te recon~cimicnto propo.rdona a los ci~ntíficos una base se­
f!ur¡:¡ P'H'a su<; fu tul·cs trabaios de investiRación, especialmente en la 
obtención ck variedades resistentes y en la selección de las medidas 
más ade:;uadas de control. 

De las enfermedades que se han re.[!istrado en el Valle del Cau­
C:l y QUP. han causado daños a la industria azucarera, se pueden citar 
'as si~uien te<;, en tre las fungosac:;: la pudrición roja. la mancha anu­
lar. ln mancha ojival, el mal de pifHI, el "pokkah boeng", la pudri­
c 'ón rarlicnlar. la raya parda, la pudrición roja de la yagua, la man­
cha r oja de la yagua y la mancha parda. 

Entr e las enfermedl'ldes b:¡_cteri a le-; se menci0nan. la gomo.,is ,. la 
rava roia; en tre las enfermNlades virosas están las siguientes: el ra­
r¡l!itismo de la seca, el mosaico y la raya clorótica. 

Existen al1~tmas enfermedades fisiogénicas de importancia, tales 
como: la deficiencia de potasio. la deficiencia de manganeso v la va­
rie<tación: otras afecciones incl llídac;; so11: el cogollo enmarañado. el 
"~eaf freckle" y la proliferación de yemas. 

Mediante este trabajo se pretende dar una información comple­
t <~ a anuellas personas interesadas en el cul tivo de la caña de azúcar, 
sobre las enfermed;~des que ac'ualmf'ntf' afectan dicho eu ltiv0 en el 
Departamento del ValJe del Cauca, basándose en los reconocimien­
\OS que hizo el au tor sobre dicha<; enfermedades, con el complemen­
to dP una amplia revisión de la liter atura pertinente, nacional y ex­
tranjera. 

Sf' describe en forma clara, cómo se manifiestan los síntomas 
de e<;tas enfermedades. ilustrando dicha sintomologín en los rl i fe­
rerotec; órg:mos de la planta donde se presenta, por medio de foto­
gr afías. 

Se dan los métodos más adecuados para el controL incluyendo 
su prevalencia, distribución y severidad, así como las pérdidas eco­
nómicas que causan. 

Se efectuaron los reconocimientos fi topa tológicos correspondien­
tes, en los cultivos de caña de los ingenios azucar eros distribuidos 
en las diferen tes zonas representativas de todo el Departamento, lo 
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mismo que en los cultivos experimentales del Centro Nacional de 
Investigaciones Agrícolas de Palmira . • 

Se colectó ma teria l enfermo oara su estudio en el Laboratorio 
de Fitopatología de la Facultad de. Agronomía de Palmira, mediante: 

l . Cámara húmeda: se colocó el material enfermo colectado en 
cámaras húmedas para la identificación de los organismos patógenos 
asociados con él, mediante la observación al microscopio. 

2. Ais!amientos: Se efectuaron aislamientos de los patógenos se­
gún las técnicas generales de laboratorio. 

Del material enfermo colectado se selec~ionaron las muestras 
más r epresentativas para la toma de fotografías. 

Las enfermedades reconocidas se presentan en el siguiente or­
den: 

l . ENFERMEDADES PATOGENICAS 
a) Enfer medades causadas por hongos 
b) Enfermedades causadas por bacterias· 

2. ENFERMEDADES VIROSAS 
3. ENFERMEDADES F'ISIOGENICAS 
4. OTRAS AFECCIONES. 

Este trabajo se inició en Diciembre de 1960 y se terminó en el 
mes de Octubre de 1961. 

l. ENFERMEDADES PATOGEN·ICAS 
a) Enfermedad.::s fungosas 

PUDRICION ROJA 

(Colletotrichum falcatum Went ) 

Es una de las enfermedades más difundidas en los cultivos de 
caña de azúcar y que actualmente ofrece serios problemas en la 
industria dulcera del Departamento del Valle del Cau::a . Es especial­
mente impor tante porque disminuye notablemen te la producción de 
azúcar al invertir la sacarosa y al afecta r la compasición química de 
los jugos. 

Además de presentarse en la caña de azúcar ha sido registrada 
en otras gramíneas como Sorghum halepense, Sot·ghum vulgare, Lep­
tochlca fiJiformis y Eriant}ms giganteus (53, 81). 

Gran número de ensayos de laboratorio se han efectuado para 
obtener variedades de caña de azúcar resistentes a la pudrición roja; 
estos ensayos han sido seguidos de inoculaciones en el campo, con 
el objeto de determinar el efecto de la enfermedad sobre el viqor de 
la variedad, su suscepti'bilidad al ataque del "barreno" (Diatraea 
saccharalis), a la pudrición radicular (especies de Marl)!.;miu.')), etc. y 
al efecto deletéreo de condiciones ambientales (suelo, clima) adversas. 
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Se ha encontl·ado que variedades susceptibles a la pudrición roja, pe­
ro muy vigowsas, pueden soportar mejor la enfermedad que las va­
riedades resist<!ntes pero menos vigorosas, sucediendo lo mismo en 
el caso de la pudrición radicular. Se concluye que en la escogencia 
de variedades para la siembra, deben tenerse en cuenta otros fac­
tores, a más de la mayor o menor susceptibilidad a. la enferme­
dad. (1). 

Otra característica considerada importante en la selección de 
variedades es la resistencia de los tejidos del hospedero a la disemi­
nación del patógeno, después de ingresar a la planta. La variedad 
Co. 281 es de gran valor para aportar este tipo de resistencia, al em­
plearla en cruces como padre (25). 

Entre las variedades más comunmente catalogadas como resis­
tentes están: Cl. 41-67, C. P . 36-211 y C. P. 38-34; entre las más sus­
ceptibles están: Co. 290, Co. 301, Co. 312, X. 3, D. 74 y otras (40). 

En el Valle del Cauca. las variedades comercialmente cultivadas 
son bastante susceptibles a esta enfermedad. 

Fué descrita por primera vez en Java en 1893 por Went con el 
nombre de "mancha roja". En ese mismo año fue registrada en New 
South Wales por Cobb, bajo la denominación de "pudrición r.oja". 
Posteriormente gran número de investigadores hon descrito ampli'l­
mente sus síntomas, el agente causal, su control, etc. (84). 

En Barbados, fue encontrada por primera vez en 1884 donde se 
cree haber llegado de Jamaica con 12 variedades importadas de ese 
país, y que a su vez provenían de Mauricio; de ahí fué diseminada 
por todas las Indias O~cidentales. (70, 115) . 

Se la ha encontrad~ en casi todos los países azucareros como 
Hawaii, Fiji, Australia, Java. Filipinas, India, Mauricio, México, 
BralJil. Lousiana (EE.UU.) , Cuba, Colombia, Antillas Inglesas, etc. 
(44, 56). 

El daño más considerable que la enfermedad produce en la plan­
ta, consiste en la rápida inversión de la sacarosa y los alcoholes; tam­
bién, reduce la calidad de los jugos y mieles e incrementa su color 
~- turbidez, lo que dificulta sobremanera el proceso de clarificación: 
de igual manera, actúa sobre los constituyentes minerales y los com­
ponentes nitrogenados proteicos y no proteicos; esta acción es más 
sensible sobre variedades susceptibles a la enfermedad. (52, 87). 

En Lousiana y F ilipinas han ocurrido pérdidas hasta del 25 y 
31 % respectivamente, en la producción de sacarosa, en cañas enfer­
mas (56, 100). 

La enfermedad alcanza caracteres de especial severidad cuando 
se suma a ella el ataque del "barreno" (Diatraea saccharalis) y las 
condiciones ambientales desfavorables, representadas por huracanes 
y lluvias copiosas. 
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El patógeno puede tam'bién invadir la semilla antes o después 
de su germinación, causando usualmente la muerte del retoño; estas 
pérdidas pueden ser de verdadera importancia, según las circunstan­
cias. 

La enfermedad afecta el crecimiento y desarroilo del cultivo, 
lo cual determina un bajo tonelaje en la producción; se ha compro­
bado su efecto en la deterioración de algunas variedades de caña 
57, 115). 

SINTOMOLOGIA. ' -La enfermedad puede presentarse en 
cualquier órgano de la planta, como también en las semillas. Los 
síntomas externos se prese:-,tan sobre las hojas y los ta llos, pero 
no constituyen un indicio seguro de la presencia de la enfermedad, 
ya que son fácilmente confundibles con síntomas de otras afecciones. 

Las plantas severamente atacadas muestran un repentino mar­
chitamiento foliar, pérdida de su color verde normal o un prematuro 
secamiento de las hojas más viejas; este marchitamiento se atribu­
ye a que la invasión del patógeno obstruye los haces vasculares del 
tallo, impidiendo el normal aprovisionamiento de agua para el resto 
de la planta (84). El marchitamiento se inicia en las extremidades 
y márgenes de las hojas (44). 

Los ~.íntomas en la hoia se presentan en forma de áreas rojizas 
sobre la nervadura central, las cuales son ligeramente alargadas pu­
diendo llegar a cubrir la superficie total de la nervadura. Las lesio­
nes aparecen de color rojo sangre, con márgenes de un tono más 
oscuro y bordes bien definidos; posteriormente, en la madurez, los 
centros de estas lesiones pueden adquirir un color pajizo, sobre los 
cuales fácilmente se observa un polvo negro constituído por las 
fructificaciones del patógeno, consistentes en masas de conidias li­
bres, sobre conidióforos. 

Estos síntomas, bajo las condiciones del campo, se desarrollan 
en la planta a la edad de 4 o 5 meses (106). 

La presencia de las lesiones en las hojas no es indicio de que la 
enfermedad exista en el tallo, ni de que éste sea susceptible a con­
traerla y vicerversa (1, 70). 

La lesión en los tallos no se manifiesta externamente sino cuan­
do el patógeno ha invadido su interior en forma completa, caso en 
el cual la corteza pierde su color característico (16, 70) . 

El mejor diagnóstico de la enfermedad se obtiene practicando 
un corte longitudinal en el tallo; en éste pueden apreciarse los teji­
dos internos salpicados .de unas manchas rojizas de buen tamaño, 
que generalmente se confinan a un solo entre-nudo; a medida que 
avanza el ataque, las lesiones se hacen de mayor tamaño, y los haces 
vasculares aparecen notablemente coloreados tal como se muestra 
en la Figura l. (9,56). 

Esparcidas sobre las lesiones rojizas se observan unas manchas 
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FIG. 1.- Corte lc.r:1gitudinal de un tallo afectado por la pudrición roja, 
que muestra los síntornas característicos de la enfermedad. 

Foto: M. T. Paredes. 

blancas cuyos ejes forman ángulos rectos con el tallo que constitu­
yen un síntoma característico de la enfermedad (1,84). Según Went, 
estas manchas se deben a la ocurrencia de grupos de células muer­
tas llenas de aire (70); sin embargo, el autor de este trabajo opina 
que son originadas por las hifas del hongo que emergen de la zona 
roj iza. 

Las manchas blancas son aoreciables· a simule vista sin necesi­
dad de examen microscópico, y 'son las que hacen fácilmente distin­
guible la enfermedad, ya que los daños mecánicos o las perforacio­
nes del "barreno" (Diatraea saccharalis), originan un enrojecimien­
to en el tejido, pero nunca se aparecen estas manchas, tal como su­
cede en el caso de la pudrición roja (56,57). 

1 

En estados avanzados de la enfermedad, los tej idos decolorados 
del tallo a menudo llegan a secarse tomando un c:::>lor castaño oscu­
ro, en contraste con el color rojizo de la lesión inicial. Los tallos 
muy severamente at acados p:1eden mostrar un encogimiento de la 
corteza en cuyas áreas se encuentra. bien el micelio del h:::>ngo o bien 
un líouido ligeramente transparente (70,84) . Ste:b (109) encontró 
que los espacios intercelulares situac,os debajo del punto de infec-
ción en tallos notablemente lesionados. estaban llenos de un mate­
rial aomoso color rc.jo oscuro. En variedades resistentes esta sustan­
cia fue encontrada en menor cantidad que en variedades suscepti­
bles; además estos tallos despedían un ligero olor feculento (45). 
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El ataque de la enfermedad en la yagua se presenta ocasional­
men~e, pero en general carece de importancia. 

ETIOLOGIA.- El agente causal es el Collctotrichum falcatum 
Went, cuyo estado perfecto es el Physalospora tucumanensis Speg. 

El estado conidial fue descrito por Went en Java en 1893 pero. 
su estado peritecial solo fue hallado 50 años más tarde, por Edger­
ton y Carvajal en 1943, en Lousiana (108). También, se han obser­
vados peritecios en hojas ya ~ecas de cañas de 18 meses, de diferentes 
variedades, en ia India (47); esta ocurrencia natural también fue re­
gistrada en Formosa (49). 

La clasificación del e~tado imperfecto es la siguiente: 

Phylum: Eumycophyta 
Clase: Deuteromycetos 

Orden: Melanconiales 
Familia: Melanconiaceae 

Sección: Amerosporae 
Sub-Sección : Hvalosporae 

Género: Colletotrichum 
Especie: falcatum. (12, 43, 104). 

Parecen existir dos razas morfológicas dentro de esta especie 
que fueron halladas por Abbott (1) , distinguibles por el color y la 
textura del micelio en cultivos puros. Con base e,.. el color, se han 
diferenciado las razas "clara" y oscura". Cook (44) opina que estas 
razas son susceptibles a los cambios ambientales. 

En cultivos puros, el micelio varía del color blanco al gris claro 
con textura algodonosa para la raza "clara". Para la raza "oscura", 
¿J micelio es de color gris oscuro y de textura compacta (53). Las hi­
fas son J1ialinas, sentadas, de paredes gruesas y contienen gránulos 
refrigentes característicos; forman pequeños grupos sobre la supe-r­
ficie del tallo en estados avanzados de la enfermedad, ocasionando 
pequeñas pústulas de color negro. (70). 

Las conidias son uniceldadas, cilíndricas. ligeramente curvadas 
~· miden de 4-5 x 25 micras; están llenas de gránulos refrigentes, 
ccn excepción de una m ancha clara que usualmente se localiza en 
el centro de la célula; se producen sobre conidióforos ovoides, en 
acérvulos definidos, alternadas con setas oscuras ~' iigeramente en­
~·anchadas en su base. La formación de esporas, bajo las condiciones 
del campo, no es abundante. (53, 84, 108) . 

Simultáneamente, además de las conidias, el hongo produce cla­
midosooras que se desarrollan a partir de las hifas vegetativas; son 
de color castaño oscuro y contienen gránulos refringentes; se las 
considera como esporas de resistencia a condiciones ambientales ad­
versas. (70) . 

La clasificación de la fase perfecta del patógeno es la siguier.te: 
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Phylum: Eumycophyta 
Clase: Ascomycetos 

Sub-Clase: Euascomycetos 
Serie: Pyrenomycetos 

Orden: Pseudosphaeriales 
Familia: Pleosporaceae 

Género Physalospora 

[VOL. XII 

Especie: tucumanensis. (12, 43 104). 

Posee peritecios dispersos, a veces dos o tres juntos, sobre varias 
partes del hospedero, pero abundantes sobre las hojas y la yagua. 
Son de forma irregular, sumergidos, con un .... p~ueño ostíolo emer­
gente. Contienen aseas numerosas, alargadas,'~con la pared engrosada 
en el ápice. Las ascosporas son uniceldadas, hialinas, inicialmente 
rectas, para tornarse elípticas u ovaladas en 'su madurez. Los peri­
tecios contienen parafisos muy abundantes de paredes delicadas, sep­
tados, usualmente no r·amificados y dirigidos hasta el ostíolo. (47, 108). 

El autor no pudo encontrar el estado perfecto del patógeno en 
ninguno de los aislamientos hechos, a diferencia de la fase imper­
fecta, que fué claramente identificada. 

Aislamientos del patógeno a partir de zonas afectadas por la 
pudrición roja en Sorghum halepense, Sor¡thum vulgare y Erianthus 
giganteus, en Lousiana, demostraron que el Colletotrichum falcatum 
era el agente causal de la enfermedad, existiendo sus dos raz.as, la 
"clara" v la "oscura", sobre las lesiones, las cuales eran indistingui­
bles de las producidas en tallos y hojas de caña. Esto prueba la ,ha­
bilidad patogénica del hongo sobre los mencionados hospederos (1) . 

El patógeno permanece viable en el campo en forma de clami­
dosporas, en los residuos de cosecha, paja, etc. los cuales constituyen 
la principal fuente de inóculo (9, 84). Abbott (1) no ha tenido nin­
guna evidencia de que el patógeno sea capaz de persistir en el sue­
lo, per.o Chona (48) encontró que al inocular porciones esterilizadas 
de suelo y mezcla de suelo y "compost" se desarrollaron hifas y ma­
sas de esporas. las cuales permanecieron viables por espacio de 5 y 
6 meses en los medios de cultivo empleados por este autor. Al usar 
suelo y mezcla de suelo v "compost" no esterilizados no se obtuvie­
ron ni hifas ni esporas. 10 cual se atribuyó a que habían sido des­
truídas oor otros microorganismos presentes. El agua de riego tam­
poco se ha registrado como fuente de inóculo de importancia (88). 

Una vez que el inóculo se encuentra depositado sobre el patio 
de infección, que puede estar representado por el tallo o las nerva­
duras. espera que ocurran las condiciones favorables para su pene­
tración en los tejidos de la planta. 

Cuando se trata de tallos el patógeno generalmente hace su en­
trada por las perforaciones hechas en ellos por el "barreno" clP la 
caña (Día traca saccharalis) , el cm:l se halla generalmer;te asor-iado 
con la enfermedad (56, 70). En otros casos, la penetracion puede e­
fectuarse por heridas causadas mecánicamente a la planta Y a veces 
a través de la cicatriz foliar; en variedades muy susceptibles puede 
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hacerlo por la raíz primaria. Puede ocurrir también en semillas, a 
través de los cortes terminales. 

Después de que el patógeno ha penetrado al hospedero, se nota 
que el enrojecimiento natural de los bordes de la herida que le ha 
facilitado su entrada a los tejidos, se va extendiendo lenta o rápida­
mente según la menor o mayor susceptibilidad de la · variedad ·ata­
cada; pronto empiezan a desarrollarse los síntomas internos, aunque 
externamente no se aprecie alteración ninguna en la apariencia ge­
neral de la planta (70). 

La penetración del patógeno a las nervaduras de las hojas se 
efectúa generalmente por las diminutas perforaci(>nes causadas en 
ellas por el saltamontes Perki.nsiella saccharicida al desovar; tam­
bién puede aprovechar cualquier daño mecánko, como en el caso 
del tallo. pero la primera forma es la más usual. 

Exámenes microscópicos registrados por Singh (106), demostra­
ron que el inóculo puede penetrar a través de la cutícula cerosa de 
~a nervadura, de lo cual se dedujo que las esporas habían permane­
cido en reposo sobre la hoja hasta una edad en que ésta había dis­
minuído en su vitalidad, lo cual fué aprovechado por la espora para 
hacer su penetración directa. 

Después de hallarse en el interior de la nervadura, el .hongo se 
desarrolla rápidamente en el parénquima secretando toxinas que 
envenenan las células y las tornan de color rojo, el cual luego se con­
vierte en café oscuro. {84) . 

El avance del patógeno es considerablemente menor en los nu­
dos del tallo debido a la estructura de sus paredes celulares gruesas 
y resistentes (84); en las nervaduras se ha observado el micelio del 
hongo en las células sub-epidermales, solamente en aquellos sitios en 
donde éstas presentan paredes delgadas, en las variedades resisten­
tes; en las variedades susceptibles, el micelio aparece en las celulas 
E>pidermales y sub-epidermales (109). 

Steib (109) y Wahid (120) encontraron que yemas de tallos a­
parentemente sanos poseían el patógeno en forma latente, ~ que más 
adelante fué capaz de desarrollar la enfermedad o de transmitirla a 
la yagua. 

Exámenes al microscopio de tejidos de nervaduras de áreas a­
parentemente sanas revelaron la presencia de partes aisladas del mi· 
celio del hongo, que conectaban las manchas rojizas. {1). 

Las conidias localizadas en los acérvulos sobre las hojas, consti· 
tuyen la fuente del inóculo para las infecciones secundarias de la 
misma planta; el agua lluvia las arrastra a la yagua, donde germi­
nan infectando el tallo {78). Cuando encuentran circunstancias ad­
versas para su germinación, se inactivan al cabo de cierto tiempo, 
pero como simultáneamente con las conidias se han producido cla­
midosporas, éstas pueden sobrevivir por tiempo indeterminado, has­
ta lograr el patio de infección apropiado para su germinación, e ini-
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ciar así el ciclo secundario que es P.n un todo semejante al primario. 
Las fructificaciones de las lesiones del t allo obran en forma igual 

a las de las nervaduras, pero para ellas es mucho más difícil causar 
infección en las hojas de la misma planta; generalmente infectan 
otras plantas. 

El estado perfecto fructifica más ta rdiamente en hojas secas, que 
la fase imperfecta, y los peritecios son más abundantes en plantacio-
nes con alta densidad de siembra. t 

EPIFITOLOGIA.- Entr e los fac tores epifit ológicos que más in­
fluyen en la severidad d.e la pudrición roja, pueden mencionarse: la 
humedad y la tempera tura del aire y ciertas características químicas 
y físicas del suelo. 

El t iempo frío y húmedo favorece el rápido desarrollo de la en ­
fermedad (24). En general los cambios bruscos de la temperatura 
ofrecen circunstancias ideales para la diseminación de las enferme­
dades fungosas y bacter iales, especialmente cuando van acompaña­
dos de vientos huracanados y fuertes lluvias; éstas son notoriamen­
tE' perjudiciales cuando la caña se halla en su período de crecimien­
to (l6) . Debido a ello, la enfer medad es de especial prevalencia en 
los países de climas templados y fríos. 

En las regiones t r opicf!l-es, el peligro de lct infección de l-as se­
millas en su fase de germinación es menor que en r egiones sub-tro­
picales, puesto que la tempera tura favorece la pronta germinación; 
sin embargo, el crecimiento bajo estas condiciones es bastante lento, 
por lo cual el patógeno tiene su ficiente tiempo para desarrollarse 
completamente en la planta , antes de que ésta sea llevada al moli­
no. En estas dos clases de regiones también varía el tipo de semilla, 
p ues mientras en las primeras se usa la parte superior de la planta 
como semilla y la infer ior se destina para la elaboración del azúcar, 
en las sub-tropicales como Lousiana, India, Australia, en las cuales 
se presentan bajas temperaturas inmediatamente después de la siem­
bra, se usa como sem illa tcdo el tallo. (16). 

Ensayos de laboratorio haa demostrado que la tempera tura óp­
tima para el desarrollo del patógeno está entre :~o y 32<>C, siéndole 
desfavorables las temperaturas de 37<>C y lO<>C. Su crecimiento es 
lwto u los 159C . (1) 

La infestación en las semill;.1s está más favorecit~a por los suelos 
de textura arcillosa pesada que por los de textura arenosa ligera, lo 
cua l es debido al escaso drenaje de los primeros, que dificulta la 
rápida germinación y favorece el desarrollo del patógeno (1, 16) . 

CONTROL.- El método más práctico y efec' ivo para controlar 
la pudrición roja consiste en el uso de variedades resistentes a la 
enfermedad (1 7) ; pero debido a que la mayoría de las variedades 
muestran algtma susceptibilidad a e lla, lo ideal es aplicar simul~á­
ne:tmente algnnas medidas protecci..::narias tales como: m anteni­
mi~nto de la planta en c0ndiciones favoralJles a su crecimiento, :;iem­
b ra de los trozos de tallo inmed iatamente después de cor tados, evi-
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tanda hacerlo en tiempo frío y húmedo, aplicación al suelo de ferti­
lizantes adecuados, tratamiento de las semillas con Caldo Bordelés, 
antes de la siembra. etc. (44). 

Entre las medidas exclusionarias la principal es la selección de 
r.1aterial sano destinado a la siembra; el tratamwnh de las semi­
llas con agua caliente no ha dado resultado positivo y.l que su ac­
ción reblandecedora las torna muy sensibles a contraer la enferm,!­
dad en forma severa. ( 45, 53). 

Se aconseja además, la erradicación de cepas o plantas afecl':l· 
das y una adecuada rotación con otros cultivos; deben discontinuar­
se las socas y desinfestarse las herramientas antes de la cosecha o 
siembra, recomendándose para ello el Caldo Bordelés, el Ceresán o 
el Semesán. Es de gran importancia quemar los residuos de cosecha 
y la paja. ( 44, 52, 120). 

Una práctica efectiva que inhibe el desarrollo del patógeno en 
la planta, :lUnque no recomendable económicamente, consiste en as­
persiones con PMA (phenil-mercurio-acet·ato) en proporción de 
1:1.600. ó con Dithane y Blitox a razón de 2 lbs./100 galones de agua 
(100-150 gls.tacre). (17, 78. 

Bourne (40) aconseja no establecer cultivos hospederos del 
"barreno" (Diatraea saccharalis), como maíz y pasto Pará, cerca a 
las plantaciones de caña; al mismo tiempo que Reyes (99) recomien­
da la práctica del control biológico sobre dicha plaga, usando por 
ejemplo, ia mosca Lixophaga diatraea.e, siendo efectiva 12 moscas por 
hectárea, o el Trichograma minutum y el Prophanurus alecto que 
proporctonan hasta un 66~ de control (97) . 

MANCHA ANULAR 

(Leptosphaeria sacchari) Van Breda de Haan. 

Puede afirmarse que esta enfermedad es casi .omnipresente en 
los cultivos de caña de azúcar del Valle del Cauca; sus síntomas ca­
racterísticos permiten diferenciarla fácilmente de otras enfermeda­
des; sin embrago, no constituye hasta ahora un factor limitado para 
la producción, aunque bien pudiera serlo en un futuro. 

Además de presentarse en caña de azúcar. se ha registrado igual­
mente en Panicum maximum, Panicum dichotomiflorum y Holcus > 
sorgbum (39) . 

Generalmente . se consideran como variedades susceptibles las 
siguientes: Otaheite, POJ 2878, POJ 100, H-109, POJ 2714: POJ 2725. 
POJ 2883 y POJ 36-M Son altamente resistentes, la Badila, la POJ 
213. Co. 213, Co. 281, Co. 290, Uba, etc. (39). En el Paraguay las va­
riedades Co. 290 y Uba se han encontrado también resistentes, ade­
más de la POJ 2878 (1). 

En la Florida, las variedades catalogadas como susceptibles a la 
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enfermedad son: la POJ 2878, B. H. 10/12 y la Cristalina· en Cuba 
sólo la última ha sido atacada, así como las POJ 2714 y POJ 2727 
siendo menos susceptibles la POJ 2878 y la POJ 2725. (9). ' 

De lo anterior se deduce que la mayoría de las variedades va­
rían en susceptibilida~ a la enfermedad de una región a otra; posi­
blemente esta variacion se deba a las condiciones am'bientales pre­
dominantes en cada regón. 

Fue descrita por Kruger en Java en 1890 y por Van Breda de 
Haan en 1892, quien lo hizo muy detalladamente; ambos la designa­
ron con el nombre de "mancha anular" de la hoja. (39). Más adelan­
te fue estudiada por Wakker y Went, Butler, Cobb, Larsen, Cook y 
Bourne (84). 

En el Hawaii fue registrada por primera vez en 1909 por Cobb 
y en 1913 Larsen realizó estudios detenidos a cerca de ella (84). 

Ha sido determinada en casi todos los países productores de caña 
de azúcar, como: Hawaii, Singapur, Java, Borneo, Mauricio, Fiji, Aus­
tralia, Brasil, Perú, Puerto Rico, Colombia (Palmira), Estados Uni­
dos y Santo Domingo (39, 44). Chona ( 46) la registra en la India y 
Cross (45) en la Argentina. 

La mayor o menor severidad del ataque depende invariablemen­
te de las condiciones epiíitológicas que rodeen la planta y de la va­
::-i.edad de caña sembrada. Generalmente las pérdidas registradas no 
son de mayor importancia económica. 

J ensen (77) atribuye a la resistencia de las variedades de caña 
cul tivadas, la poca importancia económica que la enfermedad tiene 
en Puerto Rico; Alv·arez (13) dice que en el Paraguay la mancha a­
nular sólo se halla diseminada en suelos pobres en nutrientes. 

SINTOMOLOGIA.- La enfermedad es de fácil diagnóstico 
en el campo, ya que presenta síntomas característicos en las hojas y 
en forma menos precisa, en la yagua y en los tallos. 

Síntomas tales como un amarillamiento prematuro del follaje, se­
pueden observar en aquellas plantaciones en que la enfermedad se 
presenta severamente, pero no son suficientemente seguros para er 
diagnóstico, ya que pueden tener diversa etiología. 

La sintomología inicial en las hojas, ha sido muy discutida . 
Agete y Piñero (9) y Martín (84) afirman que aparece primero una 
mancha de tamaño pequeño, de color pardo claro, algo rojizo o vio­
láceo, en la superficie superior de las hojas, que crece hasta adqui­
rir su tamaño normal. En el envés de la hoja se empieza a observar 
un color parpo -i~eQso, cobrizo o bronceado con un centro de color 
claro, delimiPado por un halo rojizo o violáceo. Generalmente se ne­
crosa primero el haz, adquiriendo un color pajizo, mientras el envés 
continúa vivo. 

Por el contrario, hay quienes describen los síntomas iniciales, 
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como pequeñas decoloraciones en ambas caras de la hoja que se tor­
nan luego de color bronceado, de tamaño variable, rodeadas de un 
halo amarillento (44, 45). 

En las lesiones más avanzadas, las manchas presentan su centro 
de- color pajizo rodeado de un estrecho margen de bordes irregula­
res, color castaño rojizo característico, como se puede observar en la 
Figura 2; posteriormente, en el estado de madurez, la mancha ad­
{!aiere un color castaño más oscuro, presentándose abundantemente 
..:ubierta por unos puntitos negros que constituyen las fructificaciones 
del patógeno. (9, 44)_. 

FIG. 2.- Hojas de caña de azúcar afectadas por la mancha anular, que 
muestran los síntomas característicos de la enfermedad. 

Foto: M. T. Pare:ies. 

Las manchas tienen forma redondeada u ovalada y u sualmente 
miden de 2 a 7 mm. de ancho por 4 a 14 mm. de largo; a menudo 
presentan una serie de anillos concéntricos. Su posición es paralela 
a la nervadura central, pero nunca se localizan sobre ella. La coales­
cencia de varias de estas manchas puede ocasionar necrosis de áreas 
considerables sobre la superficie de la hoja, pudiendo llegar a ser 
total, en casos de extrema virulencia ( 46, 56). 

Existen ciertas características específicas, que permiten diferen­
ciar esta enfermedad de otras con las cuales es fácilmente confu n­
dible, tal como sucede con la mancha ojival. 

Generalmente la mancha anular se presenta sobre la mayoría de 
las variedades de caña, a diferencia de la manch• ojival, que sólo 
ataca d~terminadas variedades; en esta última, las lesiones se locali­
zn sobre las hojas jóvenes, hacia su parte inferior, cercana al tallo, 
meintras en la primera se presentan sobre las hojas viejas, localiza­
das hacia su parte apical. Las lesiones de la mancha anular son más 
redondeadas, generalmente presentan círculos concéntricos y son de 
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color más claro q ue las de la mancha ojival; éstas son alargadas o 
ligeramente ovaladas. (31, 56) . 

De acuerdo con Bourne (39), Caum descri'bió los síntomas que 
esta enfermedad presentó en un ataque sobre la yagua, en el H awaü, 
Eintornas similares a los registrados en Florida sobre este mismo ór­
gano: las lesiones se inicia n por diminutas decoloraciones que pronto 
cambian a color morado; en estados ava nzados, el centro necrosado 
de la lesión es de color pajizo, conservando un estrecho borde de 
color morado; sobre el centro necrosado se observan unos puntitos 
negros semejan tes a los que aparecen sobre las manchas de las hojas. 

El mismo autor encontró síntomas de la enfermedad localizados 
en el tallo, similares a las lesiones ocurrentes en las hojas, pero de 
mayor tamaño. Su color es en todo similar a las manchas de la yagua 
y los límites entre la parte sana y la enferma o necrosada, son clara­
mente distinguibles. (39). 

Los síntomas sobre la yagua y el tallo, no fueron ob~ervados por 
el a utor de este trabajo, a diferencia de los localizados sobre las ho­
jas, que fueron claramente identificados. 

ETIOLOGIA.- Van Breda de Haan fue el pr imer0 en descr ibir 
ln etiología de la enfermedad, estableciendo al Leptosphaeria saccha­
ri como su agente causal primario, lo que fue corroborado seis años 
más tarde . en 1898, por Wakker y Went, advirtiendo ClUe s'1brl'! la zo­
na ner:rosada se encontraba fruct ificaciones de hongos saprófitos. ta-
1cc; c~mo: Acrothecium so .. Helmin•hosporium ocellum F ar i<;. Phyllos­
ticta s~rl!hinn Sacc .. Sp'.lllldylocJadium sp., Alternaria sp., Nh~rospora 
sp., pE>rn qne en ningún momento eran la causa dire~ta de la enfer­
medad (9, 39). 

La clasificación del patógeno es como sig ue: 

Phyl11m : Eumycophy ta 
Clase: Ascomycetos 

Sub-Clase: Euascomvcetos 
Serie: P yrenomycetae 

Orden : P seudosphaeriales 
Familia: Pleosooraceae 

Género: Leptosphaeria 
Especie: sacchari ( 12, 43. 104). 

Exámenes microscópicos de las fructifi ;.-acicnes maduras que se 
encuentran sobre las lesiones en estados avanzados. permiten obser­
var los peritecios del patógeno inmergidos en el teiido de la hoja. 
Estos cuerpos son generalmen te esféricos, y crntienen íilament0s es­
tériles (parafiscs) y aseas, que a su vez con tienen ascosporas con 
tres septas. Las ascosooras jóvenes son de color hialino a castaño 
claro y al madurar se tornan de c0lor castaño os::.ur o a negro. (84). 

A partir de los peritecios tomados de tej idos enfermos. se han 
hecho aislamientos sobre medios de cultivo en incubador as, notán­
dose un crecimiento len to de la colonia fungosa , sin llegar a cubrir 
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la superficie total del plato; posee una apariencia de piel, notándose 
en los bordes un color quemado y en su centro, un color mucho más 
oscuro. (39) . 

Algunas veces se han encontrado en cultivos artificiales de Lep­
tosphaeria saccltari, abundantes picnidios de Phyllosticta sp. que tie­
nen mucha similitud en tamaño y apariencia a los peritecios del pri­
mero; esto se observa comúnmente en exámenes microscópicos de 
las lesiones en estado de madurez. (39, 85). 

La enfermedad se trasmite por medio de las ascosporas que son 
transportadas por el aire y ocasionalmente por medios mecánicos, y 
que al caer sobre el patio de infección, en presencia de humedad, 
germinan inmediatamente. 

La ascospora emite tubos germinativos que pueden penetrar por 
los estomas o directamente a través de las cél·ulas epidermales, desa­
r rollando un micelio intercelular, fácilmente detectable debido a su 
color castaño o bronceado ahumado (39, 84). En ocasiones el paté­
geno puede permanecer en estado latente, intercelularmente, sin 
causar infección, durante mucho tiempo. 

Tamb1én se ha observado que el micelio penetra directamente 
a la yagua a través de la epidermis, y en muchos casos por las jun­
turas entre las células. En el tallo también se ha encontrado el pa­
tógeno penetrando a través de la pared epidermal para continuar su 
desarrollo intercelularmente, tornándose los tejidos atacados de un 
color castaño bronceado. (39) . 

EPII<'ITOLOGIA.- Las condiciones ambientales constituyen un 
factor decisivo en la severidad de la enfermedad (16, 30) . 

Experimentos realizados por Bourne (39) indican que la tempe­
mtura óptima para el desarrollo del patógeno es de 21QC; tempera­
turas de 309C a 35<>C inhiben prácticamente su desarrollo, que de por 
sí es bastante lento. Martín (84) registra severidad de la enferm~­
dad en regiones con temperaturas templadas y frías. 

Bourne (39) dice que en Florida se ha observado poca di::;emina­
cíón de la enfermedad en suelos pobres en nitrógeno, y por el con­
trario, gran virulencia de ella cuando los cultivos se desarrollan en 
suelos con excesiva cantidad de este elemento. 

CONTROL.- Las principales medidas de control se basan en el 
uso de variedades resistentes y en la selección de áreas pora sem­
brar, que se hallen en condiciones favorables para el des~rrol!o de 
la planta (9, 84). 

Igualmente deben evitarse fertilizaciones a base de nitrós:reno en 
períodos en los cuales las condiciones climáticas favorezcan el dec::a­
t'l'f'lllo del patógeno (39). 
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MANCHA OJIVAL 

(Helmin1hosporium sacchari) (Van Breda de Haan) Butler . 
._ . 

Esta f•nfermedad de origen fungoso que ataca 'las hojas de la 
caña de azúcar, es de común ocurrencia en el Valle del Cauca, aun­
que no tan frecuente como la mancha anular, enfermedad con la 
cual es algunas veces confundible. 

Se ha encontrado en otros hospederos fuera de la caña de azú­
car, tales como: CymbOJlOgon citratus y Pcnnisetum purpureum 
(35, 93). 

Parris (03) nfirma haberla encontrado además en hojas de trigo. 
cer)ada, avena, maíz, sorgo y arroz. 

Numerosos ensayos se .han efectuado con el fin de obtener va­
riedades de caña de azúcar resistentes a la enfermedad. Usualmente 
se consideran como tales. a las siguientes variedades: B.H. 10/12, 
POJ 2725, Co. 281 , POJ 2878 y POJ 36-M. (9, 44). 

Las variedades, D. 1135, H-109, F.C. 916, P.R. 329, D. 109, F.C. 306 
y F.C. 214 se consideran susceptibles, y su uso no se recomienda co­

mercialmente (45, 56). 

Fue descubierta en Java en 1892 y descrita oor primera vez por 
el holandés Van Breda de Haan, pero en 1898 Wakker y Went pu­
blicaron una descripción más completa (9, 84). 

Actualmente se enruentra diseminada por casi todos los países 
productores de caña, tales como: Hawaii, India, Fiji, Australia. For­
mosa, Filipinas, Mauricio, Brasil, Perú, Amél'ica Central, Estados U­
nidos, Sur Africa, etc. (44). 

En a taques de gran virulencia la enfermedad puede ser causa 
de grandes pérdidas económicas, especialmente cuando las varieda­
des cultivadas son susceptibles a el~a (16). 

En estados avanzados, las hojas, el meristemo terminal y las 
yemas laterales más tiernas, se necrosan, paralizándose completa­
mente el desarrollo de la planta que pierde así su valor com~rcial 
(31, 44). También puede ser causa de la necrosis de casi todo el fo­
naje, lo cual origina disminución en la producción de jugo y en el 
contenido de sacarosa (16). 

Las pérdidas más notables se registran en cultivos de sor.:a (44). 

SINTOMOLOGlA.- Los síntomas se presentan en las hojas 
más tiernas de la planta y varían de acu<'rdo con las variedades de 
cnña atacada y con las condiciones epifitológicas que rodean el cul­
tivo. 

Los primeros síntomas se manifiestan por medio de manchas a­
marillas muy pequeñ~s, casi imperceptibles a simple vista, dando a­
pariencia de humedad, y que pronto toman un color rojizo; al cabo 
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FIG . 3.- Hojas de caña de azúcar que muestran los síntomas característi­
cos de la mancha ojival. 

Foto: M. T. Paredes. 

cie unas 24 horas, ya adquieren un tamaño de 1 a 2 mm. de largo por 
0.5 a 1 mm. de ancho, aproximadamente. 

Alrededor del centro rojizo. hay un estre~ho margen de color 
pajizo que desta·:::a bien la lesión . sobre el fonclo verde de la hoja. 

La infección crece rápidamente a partir del tercer día de ini­
ciada y al cuarto o quinto día las lesiones pueden tener de 5 a 12 mm. 
de largo p::>r 3 o 4 mm. de ancho a~roximadamente. 

El color rojizo pronto toma tonos castaños y se extiende hasL. 
cubrir casi toda el área afectada, pero entre la zona enferma y la 
~ana existe aúi la estrecha faja de color oojo, 011e la rodea como un 
halo, tal como puede observarse en la Figt:n 3. 

Usualmente hacia el sexto día, las bandas de forma ojiva l se han 
E-xtendido y desarrollado desde el sitio de la infe~~ión i·nicial hacia 
la base de· la hoja. siendo rara la ocasión en oue lo hacen hacia su 
narte aoical. Toman una forma alargada v angost y pueden medir 
desde lí4 de pull!'ada .hasta 3 pulgadas de largo, y aún más. Cuando 
se trata de un ataque severo y en estados avanzados de la enfer­
medan. lal" m;:~n~h:-s forman franjas de col0r rojizo oscuro que cu­
bren la h('ia de un ex:remo a otro. (44, 53, R4~. 

Estas rayas o franjas se distinguen de las originadas por la en­
fennedad bacteriana de la raya roja, porql~e en e' ccl~o de est<l últi­
ma las bandas son más angostas y de un color mucho más vivo 145). 

En ocasiones, el centro de la lesión puede tornarse de color ne­
gro, pudiéndose apreciar que la mancha se encuentra dividida en 
tres zonas : una central, de color negro; una de color rojizo, rodeando 
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la anter ior y que a su vez se encuentra rodeada por una tercera, de 
color pajizo. Entre las diferentes zonas no se observa un limite de 
color definido, sino que se confunden gradualmente. 

En plantas maduras, el centro de la lesión se torna de color 
cenizo y se aprecia cubierto por las fructificaciones del patógenJ, en 
los últimos estados de la enfermedad, la clorofila es complewmente 
destruida y el tejido se necrosa completamente (44, 84). 

ETIOLOGIA.- El agente causal es un hongo denominado Hel­
minthosporium sacchari (Van Breda de Haan) Butler, que fue des­
cubierto en Java en 1892, simultáneamente con la enfermedad (84). 

Fue registrado por Faris como agente causal de la mancha oji­
val en la Florida, Cuba, Santo Domingo, Puerto Rico y Hawaii, 
mientras Stokes y Rítchey a tribuían la etiología de esta enfermedad 
al Helminthosporium ocellum; lo anterior fue refutado por Butler, 
quien hizo una descripción completa del Hehnintho.sporium ~mcchari 
(93) . 

El hongo ha sido clasificado así: 

Phylum: Eumycophyta 
Clase: De u teromycetos 

Orden: Moniliales 
FamiHa: Dematiaceae 

Sección: Phragmosporae 
Género: Helntinthosporium• 

Especie: sacchari (12, 43, 104). 

El hongo posee gran habilidad patogénica (56); exámenes mi­
croscópicos permiten observar las conidias que se originan sobre la 
la superficie de la .lesión ; son de color gris ahumado a castaño, es­
tr echas y suavemente curvadas . P.oseen de 3 a lO tabiques y varían 
considerablemente de tamaño; cada uno de los segmentos tiene ca­
pacidad germinativa. (9, 53). 

Las conidias se desarro1lan en conidióforos que algunas veces 
salen por el estoma y son erectos e individuales. Dentro del tej ido 
de la hoja enferma se encuentra el micelio o parte vegeta tiva del 
hongo, de color castaño claro u oliváceo; posee septas, y debido a la 
oposición que le presenta el tejido, su crecimiento es torcido e irre­
gular. (84). 

Martín (84) afirma que el patógeno puede ser cultivado en agar 
con nutrientes normalizados y con un pH de 7 .0, en el cual e l micelio se 
presenta hialino; pero cuando se halla sumergido, su color es casta­
ño claro. Cuando se cultiva bajo condiciones normales las colonias 
presentan un aspecto de anillos concéntricos, pero en la oscuridad 
estos anillos no tienen forma definida. 

La caña de azúcar también puede ser atacada por otra especie 
de Helminthosporium el Helmintbosporium stcnospilum agente cau­
sal de la "enfermedad de la raya parda"; estas dos especies: el Hel-
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mintbosporium sacchari y el Helminthosporium stenospilum, poseen 
algunas car<lcterísticas que sirven para diferenciarlas; la principal 
de ellas es el espesor de las paredes conidiales de Helminthosporium 
stenospilum. El tamaño de las conidias y de las septas no ofrece ma­
yores bases para ello, pero en cambio el conidióforo de Helminthos­
porium sacchari sólo posee un núcleo simple, mientras en el segundo, 
la estructura homóloga contiene dos núcleos. La hifa vegetativa en 
ambas especies tiene de 1 a 6 núcleos, siendo dos el número más co­
mún. (94). 

Las conidias del hongo pueden permanecer viables en las hojas 
viejas, en la paja o en el suelo, los que constituyen la fuente del 
inóculo primario. ( 44). 

Estas fructificaciones son muv livianas y fácilment" separables 
de su punto de adhesión y convie"ntos favorables, pueden ser trasla­
dadas a largas distancias. 

Otros agentes de diseminación aunque de menor importancia 
son: el hombre, los animales de trabajo y el equipo agri<'ola (84). 

Cuando el inóculo se encuentra sobre el patio de infección sólo 
germina en presencia de humedad; esta germinación, bajo las condi­
ciones de laboratorio, se efectúa al cabo de 12 a 18 horas, pero en el 
campo ocurre especialmente en las horas de la noche. ya que durante 
el día las hojas permanecen generalmente secas. (84). 

Inmediatamente ocurre la germinación, el patógeno penetra -al 
te_i ido de la planta dentro del cual se presenta en la- forma antes des­
crita; simultáneamente aparecen las manchas diminutas sobre la su­
perficie de la hoja. Más adelante aparecerán las fructificaciones del 
hongo, sobre las lesiones, en estados avanzados de la enfermedad. las 
cuales poseen una gran viabilidad para sobrevivir en los largos me­
ses de Vt1·ano: ellas constituyen el inóculo secundario que desarrolla 
un ciclo semejante al primario. 

EPlfTfOLOGIA.- La enfermedad es más severa durante los 
mese::. de invierno y s~ desarrolla con gran rapidez en variedades 
susceptibles, bajo ciertas condiciones climáticas (84). 

Como ya se dijo, su germinación sólo se afecta en presencia de 
humedad, ya sea proveniente de la lluvia o del rocío; las épocas de 
vientos huracanados favorecen en alto grado su diseminación ( 44, 56). 

Baker (31) y Cook (44) registran gran virulencia en los países 
de las Antillas, en épocas de bajas temperaturas y considerable pre­
cipitación. 

La mancha ojival se presenta con gran severidad en variedad~ 
de caña de gran crecimiento vegetativo o en zonas en que, por la 
fertilidad del suelo o por haberse adicionado fertilizantes nitrof5ena­
dos, el desarrollo de la planta es excesivo. Lo anterior fue descu· 
hiPt'to t)M Lvnn en 1909. Larsen en 1911 v Martín v Lee en 192ft (84) 



68 ACTA AGRONOMICA [VOL. XII 

CONTROL.- La principal medida de control es el uso de va­
riedades resistentes (9) . 

Buenos resultados se han obtenido en experimentación, con el 
uso de in~ecticiJas sulfurosos, miE-ntras que los insecticidas Cooper 
no ofrecieron control alguno (56) . 

Martín (84) aconseja la supresión de fertilizantes nitrogenados. 
Sobre este particular, lo ideal es ~onsegu ir que la planta crezca lo 
más posible durante los meses de ver-ano, para disminuir gradual­
mente el crecimiento hada la epoca en que pro~pera la enfermedad, 
0 sea durante el invierno. 

Este mismo autor recomienda suprimir los árboles cercanos para 
€vitar la sombre sobre las p lantas de caña, para que ellas sean ex­
puestas a los rayos solares desde las primeras horas de la mañana, 
apresurándose así el secamiento de las hojas, de la humedad adqui­
rida durante la noche. 

MAL DE PIÑA 

(ThieJaviopsis paradoxa) (ne Seynes) v. Hoehn 

Es una enfermedad poco común en el Valle del Cau"a e illclusi­
ve en Colombia, aue se presen ta casi siempre en l<t se;:1illa, prefer en · 
temente cuando esta ha permanecido apilada d urente algún tiempo. 

El patógeno tambi én ataca a p'ña y banano (84). 

En experimentos efectuados en la India y registrados por Ahmed 
(10) , nara comprobar la susf'entibilidad d~ als,un<ts varied:1de~ de 
caña de azúcar al ataque del Thielaviopsis paradoxa, se encontró que 
la varied;¡d Co. 658 fue la más suscenHble. mientras las var iedades 
Co. 419, Co. 449, Co. 527, Co. 659 y Co. 1001 mostraron alg una tole­
r ancia. 

Fui' encontrada v descrita por primera vez en J ava por Went. 
rero alP.ún t iempo después otros investigadores hicieron estudios 
completos sobr e ella (84). 

En el Hawaii, Cobb estudió la enfermedad en el año de 1906 y 
descubrió que atacaba principalmente los co¡:wllos reciP.n sembrados; 
de esa éooca en adelante ha sirio detectada de tiemoo -:n tiempo en 
e:;: e país, pero nunca causando mayores pérdidas (84). 

La enfermedad ha 5ido observada en casi todos los paí~P.s en Que 
la caña cJp azúc<1r se cultiva c-omercialmente; se ha regis• :-ado en Fiii. 
Antillac: Ind esas, Cuba, Puerto Rico. Java . Mauricio. Antentin;t. Es­
lados Unidos, Brasil, Egipto, Sur Aft·ica, Sumatra, Ptc. (45, 108). 

Subramanian (1 17) la registra en Mauricio, como responsable 
ael bajo porcen taje de gerlT' inación de la semilla de caña . 

Aunque no se ha registrado como responsable de p¿rdidas eco­
nómicas de consideración , en ocasiones e~ causan te de serias epifito-
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tias que entorpecen sensiblemente la germinación de los cultivos de 
caña, ya que invade especialmente la semilla, an,es o después de su 
germinación, produciendo porcentajes bajos en tonelaje ( 44, 56). 

Esta epifítotia eventualmente puede agravarse espe~ialmenle por 
acción de factores ·ambientales (humedad principalmente). 

SINTOMOLOGIA.- El mal de piña es una enfermedad de 
origen fungoso que ataca principalmente la semilla de la caña ante¡;: 
de su germinación; también puede radicarse en los retoños en creci­
miento o en los tallos de las plantas ya desarrolladas. 

Los síntomas externos no se aprecian, sino en estados muy avan­
zados de la enfermedad, en forma de un marchitamiento foliar, lo 
cual hace su diagnóstico muy difícil en su fase inicial (84) . 

Cuando el patógeno se ha establecido en el interior de los tallo~ 
o estacas, éstos empiezan a despedir un fuerte olor a piña descom­
puesta, de donde toma su nombre la enfermedad (9, 24). Este olor 
va siendo reemplazado gradualmente por otro olor a fermentación 
(84). 

Al practicar una hendidura en los trozos de semilla o en los 
tallos afectados, se aprecia que al invadir el patógeno el tejido ínter­

,.. no causa un ennegrecimiento de la médula, notándose que la zon? 
aledafb se halla completamente enrojecida (9, 45) 

A medida que se extiende la enfermedad. el parénquima se va 
convirtiendo en un polvo similar al hollín, siendo •:ompletamen~e des· 
truída la medula, aue se torna hueca: en este estadr . sólo permane­
cen definidos los haces vasculares semejando cue~ das fibrosas (24 
84). 

ETIOLOGIA.- El patógeno en su fase iruperíecta se denomin~ 
Thieloviopsis paradox9 (De Seynes) v. Hoehn, cuya fase perfecta e!> 
el Ceratostcmella paradoxa (De Seynes) Dade (9). 

La clasificación de las dos fases del hongo. es la siguiente: 

FASE IMPERFECTA 
Phylum: Eumycophyta 

Clase : Deuteromycetos 
Orden Moniliales 

Familia Dematiaceae 

•' 

Sección: Amerosporne 
Género: Thielavionsis 

Espe:!ie: Jlaradoxa 

FASE PERFECTA 

Phyhtm: Eumycophyta 
.Clase: Ascomycetos 

Sub-Clase: Euascomycetos 
Serie: Pyrenomycetos 

Orden: Sphaeriales 

(J:t, 43, 104). 
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Familia: Cera tostomataceae 
Género: Ceraiostomella 

[VOL. XII 

Especie: paradoxa (12, 43, 104) . 

El patógeno presenta en el interior del tallo un micelio .hialmo, 
que luego se tor na de color oscuro o casi negro, lo cual imparte al 
tejido la apariencia de tiznado que se puede observar; es de textura 
áspera y se le encuentra pene trando al in terior de las paredes celu· 
lares en espigas estrechas, que ocasionalmente forman haustorios 
protuberan tes (108) . 

Pr oduce dos t ipos de conid ias: macronidias y microconidias. Las 
primeras son de color bastante oscuro inicialmente, para torne'"" 
luego completamente negras ; poseen una pared gr uesa. (84). Son ca· 
1 enuladas, de forma ovalada o e líptica, y se forman en h ifas espe­
dalizadas del mice lio (9). 

Las macroconidias, debido a que poseen paredes gruesas, casi 
nunca germinan en el agua tan eficazmente como 1as microconicllas, 
las cuales son de par edes delgadas y más clar c~s que h s nrimeras: 
sc,n cortas, de forma cilíndrica u ovalada, y se form an dentro de1 
micelio, siendo empujadas fuera en cadenas, debido a la formación 
de nuevas conidias. Debido a su habilidad para !terminar en el agu?., 
son ellas las responsables de la diseminación de la enfermedad en 
el campo. (9, 84). 

El hongo se desarrolla en cámara húmeda en un lapso de 24 
horas, '1 en el material enfermo se pueden apn;ciar ambas clases 
de conid ias lo cual facilita el diagnóstico de la enfermedad: puede 
ser cultivado en medios artificiales. (84). 

La fase per fecta presenta peritecios suavemen te coloreados en 
la base, sumergidos total o parcialmente, con un pun teado negr o 
br illante; aseas clavadas, ascosporas ir regulares, de forma elíptica y 
f recuentemente más convexas sobre un lado. (108) . 

La fuente de inóculo orimario la constituye el suelo. "'"' P.l cual 
las conidias permanec~ por largo tiemoo en forma viable (24), de 
tal manera qn;~ a l ser sembrada la semilla y sufrir un retar do en su 
¡?"erminación, se ve rápidamente invadida oor el oatógeno; esto su­
cede especialmente cuando el ter r eno había sido dedicado anterior­
mente al cultivo de la piña. 

El inóculo penetra al hosP.edero a través de los cortes terminales 
de las semillas o por las perforaciones efectuadas en los ta llos por e, 
"barreno" de la caña (Diatract sacch!:lrali~) o por cualquier saltamon­
tes (45,1.08). Martín (84) afirma que también ouedl') al)'"OYechat· el pa­
tógeno cualquier daño mecánico ocasionado en la planta, para su pe· 
netración. 

Al encontrarse dentro de los tejidos de la plan ta , el hongo <>e desa­
rrol1a rápidamente. especia lmente en los en trenurlos del tapo inva­
diendo con facilidad el tejido nudal de las var iedades de caña de tex-
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tura suave, no siendo así, cuando poseen paredes espesas o leñosas; 
es fácilmente observable al trasladarse de un nudo a otro (84). 

Las fructi(kaciones del patógeno se encuentran en brma abun­
dante sobre los tejidos en descomposición y constituyen el inóculo se­
cundario, cuyos principales agentes de diseminación son el viento y 
el agua de riego (9, 84). 

EPIFITOLOGIA.- Algunos factores epifitológicos actúan decisi­
vamente en la gravedad de la enfermedad. 

Un período inusitado de sequía en el momento de la siembra que 
se prolongue por bastante tiempo, puede estimular la acción destruc­
to del patógeno; otro tanto puede suceder cuando la siembra se efec· 
túa en tiempo de invierno, especialmente cuando el terreno posee 
malos drenajes. (9). 

En general, son favorables a la penetración del patógeno a la se­
milla, todas las circunstancias que retarden su germinación; tales 
como: sequedad del suelo, agua excesivamente fría durante la época 
del invierno, lluvias abundantes en la primavera, etc. (13). 

CONTROL.- Muchas medidas de control se han ensayado, con 
diferentes resultados. 

Sprag:ue (108) aconseja el uso de semilla certificada o su inmer­
sion rápida en Caldo Bordelés, dejándola se:!ar antes de sembrarla. 

Age'o y Piñero (9) y Earle (56) recomiendan proveer a la semi· 
!la de circunstancias que favorez~an su pronta germinación; según 
Cross (45) el uso de trozos de caña largos para la siembra, diíicult& 
su infección. 

En Mauricio se ha registrado buen cont::-ol con el uso de Burgundí, 
el cua l redujo la incidencia de la mortalidad ne la semilla, antes v 
después de germinar, en un 46 y 50 51, respectivA.mente; se aconsej~ 
Caldo Bordelés como tratamiento alternante. (108,. 

Según Sprague (108) , McMartin encontró en Sur A trica una bue­
na medida de control en la inmersión del final de los trozos de semilla 
en Agrosán, Ceresán o Thiosán, habiendo obtenido, igualmente, exce­
lentes resultados con Abovit. 

El mismo autor ~>ncontró qee la adición de fertilizantes lll suelo, 
incrementaba la germinación solamente en un 3%, mientras que tra­
tamientos de las semillas con Ceresán acompañados de fertilización 
del suelo, la elevaba en un 31 % : usando Agrosán con {estilización, se 
registraron aumentos hasta de 43 '/t (108). 

Porcentajes bajos en germinación debido al mal de piña, subie· 
ron sensiblemente al usar tratamientos de las semillas con PMA 
(phenil-mercurio-acetato) en solución de 1: l. 600 a una temperatura 
de 52QC por 20 minutos (17, 20). 

Experimentos realizados en Mauricio para buscar control de esta 
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enfermedad mediante la desinfección de las semillas con Aretán y 
R. 1412 x 187, ambos del 0.1 % redujeron el porcentaje de infección 
de 59% a 24%, resultando más efectivos en regiones secas (15). 

También se han usado fungiciclas órgano-mercuriales que .han re­
sultado superiores a los no mercuriales (24, 25, 89). Entre éstos se 
recomienda el Uspulum (Bayer). 

"POKKAH BOENG" 

(Fusarium moniliforme Sheldon) 

El "p.okkah boeng" es una enfermedad de la caña de azúcar, que 
en el Valle del Cauca aun no ha causado pérdidas de considel'ación, a 
diferencia de lo ocurrido en otras regiones del país, como Piedecuesta 
(Santander/, en donde la incidencia de la enfermedad ha sido más 
notoria. 

Además de la caña de azúcar, también se ha registrado como ocu­
rrente en sorgo y maíz, cuando están en edad temprana ( 45, 53). 

Las variedades de caña: POJ 2878, POJ 2722, POJ 2714, POJ 1228, 
POJ 234, D. 433, F. C. 306 y F. C. 916, generalmente se consideran sus­
ceptibles a contraerla (9, 44, 45), lo mismo que los híbridos de la es­
pecie Saccharum spontaneum (30). Las variedades POJ 2727 y POJ 
2883 son moderadamente resistentes; la POJ 2725 se cataloga como re­
sistente (9). 

Fue descrita por primera vez en Java en 1896 por Wakker y Went, 
pero sólo hasta 1917 se conoció en todos sus detalles al ser estudiada 
por Bolle. Su nombr e en idioma javanés significa "parte superior da­
ñada o malformada". (44, 84). En América fue descrita inicialmente 
en Puerto Rico en 1928 por Tucker; en 1929 fue estudiada en Cuba por 
Priode. En el Hawaii, los primeros informes fueron obtenidos por Lee 
en 1928 y por Carpenter en 1929; en Australia fue el'tudiada por North. 
en 1932. (16, 44, 84). 

Se ha registrado en casi todos los países azucareros (31}. 

En Colombia está ampliamente distribuida, pero sólo en Piede­
cuesta (Santander) se han registrado daños de consideración origina­
dos por ella (97). 

Generalmente se registra como de menor importancia (77) , aul\ 
que Dickson (53) y Martín (84) anotan pérdidas hasta de 10 a 157(; 
en producción de caña, especialmente en plantaciones localizadas en 
zonas de climas sujetos a cambios prolongados de temperatura, y mál' 
aun cuando las variedades cultivadas son susceptibles. 

SINTOMOLOGIA.- Los síntomas iniciales se presentan sobre 
la base de las hojas nuevas, aun enrolladas, en forma de una clorosis 
snlpicada a veces de manchas rojizas o castaño-rojizas. 

A medida que las hojas se van desenrollando van sufriendo una 
distorción en su crecimiento y en ocasiones toman un aspecto quema­
do: más adelaite se presenta una pudrición blanca y las partes a fec­
lndas se van rajando y doblando sobre el tallo, dando a la hoja una 
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1, 

FIG. 4. - Cogollo de una planta de cafia Je azúcar, que muestra los sínto· 
mas característicos del "pokkah uoeng", causado por el Fusarlum 
moniliforme Shcldom. 

Foto: M. T. Paredes. 

apariencia de desflecamiento, tal como se puede observar en la Figura 
4. (16, 45, 56). 

Las hojas de las plantas atacadas por el "pokkah boeng" conser­
van su base muy estrecha, lo que .~rcc que las plantas enfermas ap~ 
rezcan más pequeñas que las plantas sa:1as; en ataques de gran vi­
rulencia, las hojas del cogollo no llegan a desenrrollarse. (84). 

Generalmente los cogollos carecen de desarrollo y se entrelazan 
y rajan apareciendo retorcidos; en c:.;lados avanzados se pudren y 
mueren y en los tejidc.:-s internos aparecen unas manchas de color os­
curo. (54). 

Cuando las variedad0s cultivadas son susceptibles, la enfermedad 
se extiende a los tallos en cuyo interior se observan unas rayas rojas; 
E-xternamente son típicos lo~ entrenudos cortos y curvados. 

La presencia de tejidos d~color.ados en la zona de crecimiento del 
tallo, denota una severidad espc"ial de la enfermedad; se producen 
luego unas grietas y rajaduras pro: undas, semejantes a cortaduras de 
cnchillo; el crecimiento y desarrolh. de la planta se afectan conside­
rablemente; generalmente se encuentran, sobre la corteza de los ta­
llos atacados, las fructificaciones del patógeno. (84). 

A veces ocasiona la obstrucción de los haces vasculares del tallo, 
originando la muerte de la planta (16). 
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Cuando la enfermedad ataca la yagua, produce en ella unas man­
chas de forma irre~ular, color castaño o castaño-negruzco; sin embar­
go, los síntomas en este órgano de la planta se presentan raramente 
(84). 

' En ataques de carácter leve. la planta frecuentemente se recobra, 
llegando a desaparecer la enfermedad. 

Bajo las condiciones del campo, la sintomolo~ía puede variar, 
pero característicamente la enfermedad .ocasiona la malformaciór o 
distorcíón de la parte superior de la planta; sin embargo, esta sinto­
mología puede ser originada por daños mecánicos; generalmente un 
síntoma típ ico para la diagnosis de la enfermedad, consiste en man· 
chas cloróticas en la base de los hojas jóvenes (44, 84). 

ETIOLOGIA.- La enfermedad es causada por el hongo Fusarium 
monilifonne Sheldom. lo cual fue comorobado en estudios hechos por 
Bolle, en Java en 1917; esto fue corroborado por Priode en Cuba en 
1929 y por Caroenter en el Hawaii; éste último inoculó olantas de 
~aña en nleno desarrollo con una suspensión de esooras de una es­
oecie de Ji'usarium, la cual fue más tarde identificada como Fusarium 
moniliforme Sheldon (9, 84) . 

La clasificación del p~tógeno es la siguiente: 

Phylum: Eumycophyta 
Clase: Deuteromvcr~?s 

Orden : Moniliales 
Familia: ·ruberculiaceae 

Géne1·o: .Pusarium 
Especie: moniliforme (12, 43 104). 

De estudios efectuados directamente sobre tejidos enfeYmos y en 
ir1.0~ulaciones hechas en ellahoratorio. se concluvó que el hongr noseía 
diferentes hábitos de crecimiento; pero Bolle comprobó que \ .tilizan­
do hanana-aPar como medio d<> cultivo, el hongo crecía n"á" e mPnos 
uniformemeñte y se caracterizaba por un color morado-rojizo (84) . 

En teiidos jóvenes el micelio se nrf'c;entl'\ de celo,· hlanco con t ex­
tura algodonos::1, a veces manchado de dorado o rosado: su crecimien-
1 o sobre las hojas del cogol1o, es lo rJUe ocasiona las áre<~s cloróticas 
~' la distorción del desarrolio. Al madurar los teiidos, el hongo se va 
1 ornando de color castaño oscuro a negro. (84, 108) . 

El patógeno produce micronidias catenul adas, de forma elíptica 
u ovalada, la mayoría asentadas; simultáneamente de~arrolla macro­
nidias, suavemente curvadas y triseptadas; la fase perfecta posee pe­
:ritecios glob:.sos de color estaño, con asea¡ largas. estrechas y sub­
clavadas: <'Ontie11en de 4 a 8 ascosnoras de ... forma recta. constreñidas 
en la sept.a, que generalmente es sólo una; son cortas y elípticas (108). 

Cuando el patógeno se desarrolla sobre la superficie del tejido 
enfermo, se presenta en forma de un crecimien to polvoso de color 
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rosado, que permite un fácil reconocimiento de la enfermedad; este 
polvo esta constituído por las esporas y el micelio del hongo (84). 

Generalmente la tuente de inóculo primario la <..'onstituye el sue­
lo, en el cual las esporas pueden permanecer viables P')r largo tiempo. 

La enfermedad se inicia en l"S tejidos de las hoja!,, donde se han 
observado las hifas del hongo penetrando al parénquima o a lor teji­
dos vasculares; luego invade el tallo en crecimiento, a través de .'a 
yagua. Las rajaduras del tallo son ocasionadas por la necrosis de los 
tejidos provocada por acción del hongo; éstos se van separando hasta 
formar las grietas alargadas (84). 

El inóculo secundario Jo constituyen las esporas, las cuales son 
transportadas por el aire, y algunas veces, por los implementos de 
trabajo. 

EPIFITOLOGIA.- Bajo las condiciones del campo, la enferme­
dad se ha registrado como prevalen te en épocas cálidas (84), aunque 
en Java se han presentado ataques de gran virulencia en las épocas 
de invierno. especialmente durante el período de 1933 a 1934 (67) . 
por los cambios bruscos de temperatura, ya sea durante el invierno 
o du'rtante el verano (9, 97). 

CONTROL.- Las principales medidas de control y las más acon­
sejables, son el uso de variedades resistentes y la selección de semi­
lla sana para la siembra (74). 

PUDRICION RADICULAR 

(Marasmius sacchari Wakker) 

Enfermedad en una época muy difundida en los cultivos de caña 
pero que actualmente es de rara ocurrencia; en el Valle del Cauca 
puede catalogarse entre las enfermedades menores. 

Fue intensamente estudiada por Wakker en el Hawaii en 1895 y 
más tarde por otros investigadores como Howard y Lewton-Brain, en 
las Indias Occidentales (84). 

Ha sido registrada en casi todos los países productores de caña 
(65). 

Actualmente· es de rara ocurrencia, aunque en el pasado originó 
pérdidas notables para la industria azucarera en muchos países, al 
causar la deterioración de las variedades Otaheteite y Borbón que 
eran intensamente cultivídas a principios de la segunda mitad del si­
glo oasado. Esta deg-eneración repercutió en la economía del Hawaii. 
las Indias Occidentales, Guayana, Filipinas, los Estados Unidos, etc. 
En Lousiana la producción de caña para los años de 1888 a 1907 era 
de unas .~0 tons./pla., habiendo bajado dur·ante los años de 1923 a 1947 
á unas 17 tons/pla. por causa de esta enfermedad. (65). 
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Ocasiona detención en el crecimiento de la planta, y en casos se­
veros, al destruír completamente el sistema radicular , causa su seca­
miento total. 

SINTOMOLOGIA.- Los síntomas se caracterizan por un amari­
llamiento y secamiento prematuro de las hojas de la planta (84). Las 
raíces sufren una pudrición de color castaño-rojizo, que en casos avan­
zados se extiende a considerable porción del tallo. Las yaguas infe­
riores se ven rodeadas por un moho blanquecino que las cementa en­
tre sí. pudiéndose separar sólo mediante un esfuerzo considerable; es­
t e moho está constituido por el micelio del hongo (57, 84). 

La enfermedad reduce el número de tallos y los torna delgados y 
más cortos que los de caña sana. 

En casos severos, el sistema radicular es totalmente necrosado y 
la planta muere por falta de agua y de elementos n utritivos (84). 

Según Martín (84), la pudrición radicular es prevalen te en culti­
vos de soca, puesto que el patógeno permanece en el suelo por más 
tiempo, sin ser removido por las labores culturales. 

ETIOLOGIA.- El agente causal es el Marasmius sacch ari Wakker, 
que fue aislado y descrito en el Hawaii, en 1895, por Waker; posteriores 
descripciones más completas fueron publicadas por Lewton-Brain y 
más tarde por C0bb, en 1906. Recientem ente se ha concluido que este 
hongo no puede ¿> tacar las plantas de caña, sino cuando éstas crecen 
bajo pobres condiciones (84) . 

Muchos organismos se han encontrado asociados con la enferme­
dad. tales como: Odontia sacchari Burt., Pleoc:vta sacchari (Masee) 
F. S., Melnnconium iliau Lyon, Phytium sp. y Rhizcdonia sp. (9, 57). 

Sin embarrzo, según González (66), la pudrición radicular que se 
presenta en Colombia tiene como agente causal el l\'Iara~mius snccha­
,¡ Wakker. 

La clasificación del ,hongo es la siguiente: 

Phylum: Et,mycophyta 
Clase: Basidiomycetos 

Orden: Agaricales 
Familia: Agaricaceae 

Género: Marasmius 
Especie: sacchari (12, 43, 104). 

El micelio es b lanco y algodonoso y causa la cementación de las 
yaguas (57); posee hífas septadas las cuales presentan unos abulta­
m ientos característicos de los Basidimycetos (84). 

Las cuerprt~ fructíferos del hongo no son abundantes y aparecen 
generalmente por las mañanas, después de un tiempo lluvioso; se pre­
sE-ntan en la base de las plantas afectadas en forma de paraguas de­
l icados, de color blanco o blanco grosáceo; miden aproximadamente 
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11h pulgada de altura; al ser expuestos al sol se marchitan y secan 
rápidamente (9, 84). 

Estos paraguas están constituídos por un tallo o estipe y por 
una cubierta superior muy semejante a una sombrilla denominada 
píleo, en cuya superficie inferior existen unas laminillas blancas y 
delgadas, sencillas o bifurcadas, en forma de radios, desde el estipe 
hasta el borde del pileus (84). 

Sobre las laminillas se desarrolLan las basidiosporas que son hia· 
Jinas, de forma oblonga con extremos ahusados y que al madurar 
son desprendidas y transportadas por el aire; bajo condiciones favo· 
rabies las basidiosporas germinan, desarrollando un nuevo ciclo de 
vida (9, 84) . 

F;l hongo e:.- un parásito facultativo, es decir, capaz de vrvu en 
plantas vivas o en material muerto; permanece como saprófito en 
los residuos de cosechas, empezando su vida parasitaria, sólo cuando 
encuentra un patio de infección adecuado, o sea plantas de caña en 
pobres condiciones (84) . 

La enfermedad se disemina por las basidiosporas y el micelio del 
hondo, y auque algunos autores mencionan como agentes de dise· 
minación a las semillas enfermas, éstas son de escasa importancia en 
comparación con el primer método citado (84). 

EPIFITOLOGIA.- La enfermedad está necesariamente asocia· 
da con factores epifitológicos adversos a la planta. 

Se encuentra altamente favorecida por la excesiva h ·1medad del 
suelo, en terrenos con mal drenaje y de escasa aereación, especial­
mente cuando las hojas caídas y los residuos de cosechas han forma­
do un "molche" sobre la superficie; en este caso el patógeno encuen­
tra un excelente patio para su vida saprofítica (60). 

Simultáneamente, la sequía agrava los daños causados por la 
enfermedad, ya que a pesar de las deficiencias en el sistema radi­
cular, la planta logra absorber el agua de un suelo húmedo, lo cual 
es imposible en un suelo excesivamente seco; de tal manera, lo ideal 
es -un nivel satisfactorio de humedad (57) . 

En general los suelos de baja fertilidad, con un alto contenido 
de sal, con desequilibrio en el nivel de ma~nesio o cal o con excesiva 
acidez, producen plantas de condiciones poco satisfactorias, ideales 
oara contraer la enfermedad (9, 60). 

CONTROL.- Debido a la poca ocurrencia de la enfermedad, no 
se recomiendan medidas de contrel definidas. En époc9<> en que ella 
produjo daños considerables, el método de control más acostumbra· 
do era el uso de variedades resistentes; la erradicación de plantas 
afectadas y en general las prácticas agrícolas que mejoran las con­
diciones del suelo y producen circunstancias favorables para la plan­
ta, son recomendables como medíos de control adecuados (9, 84). 
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RAYA PARDA 

(Helminthosporium stenospilum Drechsler) 

[VOL XII 

Es una enfermedad patogénica catalogada como menor entre las 
que afectan los cultivos comerciales de caña de azúcar en Colombia; 
en el Valle del Cauca es de incidencia mínima, no revistiendo im­
portancia económica alguna. 

Sólo ha sido registrada en caña de azúcar (108). 

Entre las variedades de caña que se han registrado como suscep­
tibles a la enfermedad están: la Cristalina, B. H. 10 (12) , POJ 2878, 
Badila y S. C. 12 (4). (9,44). 

Las variedades H. 109, F. C. 137, F. C. 214, POJ 2725 y POJ 2714 
se han mostrado bastante tolerantes; se registran como resistentes: 
la Kavangire, D. 433, Co. 410, Co. 213, POJ 36 y POJ 234. (44, 45). 

Fue descubierta por Faris en 1924 en Cuba en la variedad Cris­
talina, pero sólo hasta 1925 y 1926 se hicieron estudios cuidadosos 
sobre ella, ya que inicialmente fue confundida con la mancha ojival. 
Martín la describió en el Hawaii en 1928 como diferente a la enfer­
medad mencionada (64). 

Se ha encontrado igualmente en Puerto Rico, Estados Unidos, 
Brasil, Santo Domingo, República Dominicana, etc. (9, 31, 45). 

Origina especialmente una disminución en la vitalidad de la 
planta, lo cual reduce notablemente la producción de azú~r (45). 

En el Hawaii ha causado grandes pérdidas de difícil evaluación; 
en otros países, como Estados Unidos, se ha considerado de gran im­
portancia ; en Cuba se tiene como principal entre las enfermedades 
menores de este cultivo. (9, 45, 84). 

En Puerto Rico, por el contrario, se ha tenido como una enfer­
medad de carácter leve (44, 77), sucediendo lo mismo en Colombia. 

SJNTOMOLOGIA. -Ataca especialmente las plantas de es­
caso crecimiento y desarrollo, apresurando su secamiento y muerte 
(9). 

Sus síntomas iniciales son fácilmente confundibles con los de la 
mancha ojival, enfermedad originada por otra especie de Helminthos­
poríum ( 44). 

A! comienzo del ataque se presentan sobre las hojas unas man­
chas acuosas, diminutas, cuyo tamaño es aproximadamente el de la 
mitad de la cabeza de un alfiler, las cuales rápidamente se tornan 
de color r ojizo, adquiriendo una forma elongada con largos ejes pa­
ralelos a la nervadura central; las lesiones de esta enfermedad se de­
sarrollan más rápidamente que las de la mancha oj ival, y en ocasio­
nes se radican en una zona determinada de la hoja, debido a la pre­
sencia de humedad. (84). 
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Al madurar, la lesión presente.. un color castaño con una forma 
<definida de raya que varía de tamaño, constriñéndose al final; (84); ro­
-deando las líneas pardas, existe un margen definido verde amarillento, 
el cual es más ancho que la lesión en sí, y que puede ser detectado a 
los pocos días de haber aparecido los síntomas iniciales (9, 44, 45). 

En casos severos, las rayas pardas se unen, a_t>areciendo en las 
hojas un prematuro secamiento y en algunas ocasiones ha'brá una 
necrosis total (B4). 

ETIOLOGIA.- El agente causal de esta enfermedad fue descu­
bierto por Drechsler bajo el nombre de Helminthosporium stenospi­
lum; más adelante fue ampliamente estudiado por Mitra en 1930, 
McRae en 1933 y Parris en 1942 (53). 

El patógeno ha sido clasificado de la siguiente manera: 

Phyhm: Eumycophyta \ 
Clase: Deuteromycetos 

Orden: Moniliales 
Familia: Dema tiaceae 

Sección: Phrogmosporae 
Género HeJmonthosporium 

Especie: stenospilum (12, 43, 104) . 

Produce conidias oliváceas oscuras con una espesa pared peri­
fera l, que poseen un promedio de 7 ú 8 septas; generalmente miden 
17 x 84 micras, (9, 108). 

Esta especie de Helminthosporium se diferencia de la que origi­
na la mancha ojfval, por el espesor de las paredes conidiales ·y por 
el tamaño de las conidias (9, 53). 

La fase perfecta del hongo fue observada en 1931 por Carpenter 
en el Hawaii, en estudios sobre cultivos puros obtenidos mediante 
inoculacion~::..; hechas a partir de conidias simples, orovenientes de 
material enfermo; éstas produjeron las ascosporas. Este investigador 
denominó este estado, Ophiobolus stenospilus Carpenter. (9, 84, 108). 

En 1936, Matsumoto y Yamamoto (85) también lograron repro­
ducir el est·ado ascospórico en medios artificiales de cultivo. y pro­
pusieron el nombre de Cochliobolus stenospilus (Carpenter) Mats. & 
Yama., sin embargo. ninguna de las dos denominaciones ha sido for­
malmente presentada, siendo la última, la más ampliamente usada 
(108). 

Las conidias que constituyen el inóculo orimario, permanecen en 
los residuos de cosechas de donde fácilmente pasan al hospedero; al 
encontrarse en él, sólo penetran al interior de los tejidos en presen­
cia de hu medad. v empiezan a aparecer inmediatamente los sínto­
mas iniciales. L as fructificaciones del patógeno se localizan sobre la 
superficie de las hojas de la planta afectada, de donde son fácil­
mente transportadas por el aire al nuevo hospedero, en donde el 
hongo desarrollará un ciclo secundario, similar al primario (84). 
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EPIFITOLOGIA.- Esta enfermedad es grandemente influencia­
da por los factores ambientales (16). 

Cook (44) registra epifitotias de gran virulencia tanto en épo­
cas de verano con excesiva sequía, como en inviernos con lluvias 
abundantes; sin embargo, Martin (84) afirma, que aunque la hu­
medad favorece la penetración del patógeno al hospedero, una vez 
adentro, ya su desarrollo no se encuentra limitado por los factores 
Ppifitológicos. 

Sprague (108) ha encontrado que una severidad de la enfer­
medad p'Llede hallarse relacionada con -alguna deficiencia en fósforo 
o potasio; aplicaciones de estos elementos fueron seguidas por un 
decrecimiento en la infección. 

En general, en suelos de 'bajo nivel de fertilidad, la enfermedad 
ha sido registrada como más severa (84). Igualmente, se ha encon­
:rado que las plantas sanas contienen dos o tres veces más sílice que 
las plantas enfermas (84). 

CONTROL.- Agete y Piñe¡o (9) aconsejan, asegurar un rápido 
y vigoroso desarrollo de la planta mediante prácticas culturales a­
áecuadas, ya que bajo estas condiciones la planta se muestra resis­
tente a contraer la enfermedad. 

Otra medida recomendable, es la fertilización con fósforo y po­
t~sio, elementos Que disminuyen la gravedad del ataque (84); sin 
embargo, la medida ideal para control, es el uso de variedades re· 
sistentes. (53) . 

PUDRIC.ION ROJA DE LA YAGUA 

(Sclerotium rolfsii Saccardo). 

Es una enfermedad fungosa de poca ocurrencia en el Valle del 
Cauca, que en general parece de mayor importancia económica. 

El pató~eno ataca gran variedad de plantas, además de la caña 
de azúcar (44) : son especialmente susceplíbles las variedades de ca­
ña tropical (56). 

Esta enfermedad es de amplia distribución geográfica: ha sido 
encontrada en Puerto Rico, Cuba. Estados Unidos, Brasil, Java, Ha­
waii, Antillas Inglesas, etc. (9,44). 

Su importancia económica es notoria en algunos países. tales ro­
mo Cuba y los Estados Unidos: en este último ha causado conside­
rables daños, no sólo en los cultivos de caña, sino en gran variedad 
de plantas ornamentales. (9,56). 

SINTOMOLOGIA.- Bajo condiciones favorables. el patógeno 
invade la yagua presentándose en ella una coloración rojiza ana­
ranjada, especialmente sobre la parte basal; esta coloración, más a­
delante se cubre de un micelio blanco y plumoso, abundante y que 
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llega a alcanzar alguna alt·ura sobre el tallo. (9, 45, 56). 

El patógeno después de destruir la yagua, ataca también el ta­
llo produciendo en el inicialmente una coloración rojiza en los teJi­
dos internos; más tarde esta zona se deprime y toma la apariencia 
de un cáncer; las ~esiones se hacen coatescen.es, formando granoes 
hendiduras; en este estado la planta se halla predispuesta a la in­
fección por muchas otras clases de patógenos. (9, 56). 

En ataques muy severos causa la muerte de las yemas tiernas y 
necrosa completamente las hojas inferiores de la planta ( 44). 

ETIOLOGIA.- El agente causal de la pudrición roja de la ya­
gua es el Sclerotium rolísii Saccardo que fue descrito por este in­
vestigador en Java; pertenece al grupo de Micelia SteriJia del cual 
es especie representativa. No forma esporas; se encuentra formando 
parte de la flora natural del suelo en una forma saprofítica y pasa 

_a una vida parasítica, al invadir el hospedero (104). 

Su clasificación es la siguiente: 
Phylum: Eumy<'ophyta 

Clase: Deuteromycetos 
Grupo: Micelia Sterilia (12, 43, 104). 

El micelio del hongo se encuentra cubriendo 1as zonas afectadas 
·de la planta; es blanco, plumoso y abundante y perceptible a simple 
vista; produce unos cuerpos redondos muy pequeños, de color blan­
co o amarillento inicialmente y pardo-oscuros en su madurez (es::le­
rocios), siendo visib\es a simple vista. (9, 44). 

Estos esclerocios :>on cuerpos de resistencia y permanecen via­
bles después de grandes sequías; constituyen el inóculo primario y 
pueden encontrarse en forma saprofítica en los residuos de cosechas; 
en tiempos húmedos invaden la yagua, produciendo la sintomología 
ya descrita. (56). 

EPH'ITOLOGIA.- La penetración del patógeno a la yagua se 
halla altamente favorecida por la densidad de siembra excesiva, lo 
mismo que por los suelos .hmedos, condiciones casi indispensables 
para la presencia de la enfermedad (9). 

CONTROL.- Se re: omienda erradicar y quemar las plantas en­
fermas; también se aconsejan buenos drenajes y adecuada densidad 
de siembra. tratando de evitar en cuanto sea posible, un exceso de 
humedad. Es aconsejable practicar una buena rotación de cul tivos. 
(9). 

MANCHA PARDA 

(Ccrcospora longipes Butler) 

Producida por el Cercospora longipes Butler; es de poca inci­
dencia en el Valle del Cauca. Ofrece una sintomología confundi'ble 
a veces con los síntomas iniciales de la mancha ojival, aunque en 
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realidad, ambas enfermedades presentan características propias, que 
las hace de fácil diagnóstico. Es de poca importancia económica. 

La única planta conocida como susceptible es la caña de azúcar 
( 108). 

Entre las variedades de caña, pocas se han encontrado suscepti­
bles a la enfermedad: entre éstas figura la Otaheite (56). 

Se~ cor.oce como originaria del Lejano Oriente, siendo r egistrada 
primeramente en Puerto Rico (9). Ha sido notada en muchos países 
azucétreros, como: India, Madag·ascar, Brasil, Trinidad, Estados Uni­
dos, Cuba, S ur Africa, Venezuela, etc. (9, 45, 108) . 

Agete y Piñero (9) la registra como incluída entre las cuatro 
enfermedades mayores de la caña en F lorida (Estados Unidos) , aun­
que en las Antillas no ha creado problema económico alguno a la 
industria. 

En la India ha sido responsable de grandes pérdidas financieras; 
en Colombia no se le concede mayor importancia. 

SINTOMOLOGIA. - La enfermedad ataca especialmente las 
hojas maduras localizándose tanto en el haz comQ en el envés .Ini­
cialmente se presentan unas manchas de forma estrecha con un color 
castaño-rojizo. (9) . 

Al madurar la lesión toma un color ferruginoso, presentando su 
centr.o un tono más oscuro; la mancha se encuentra rodeada de un 
margen amarillo pálido. En este estado su forma es elípsoidal con 
los extremos aguzados, aunque no tanto como los de la mancha oji­
val, lo cual sirve para diferenciar las dos enfermedades. Se distin­
gue de la mancha anular por la forma de las manchas y por la 
ausencia de margen oscuro en la mancha parda. (9, 56). 

En estados avanzados, el centro de la lesión se torna de color 
ceniza; las manchas persisten de por vida en la planta. (45, 108). 
cuya clasificación es la siguiente: 

ETIOLOGIA.- El patógeno es el Cercospora longipes Butler cu­
ya clasificación es la siguiente: 

Phylum : Eumycophyta 
Clase: Deuteromvcetos 

Orden: Moniliales 
Familia: Dematiaceae 

Sección: Scolecospoi'.ae 
Género: Cercospora 

Especie: longipes (12, 43, 104). 

El hongo fructifica en el envés de la hoja, notándose a simple 
-vista un oscurecimiento, que al ser examinado microscópicamente se 
encuentra cubierto de conidióforos en hacecillos, los cuales son de 
color castaño, largos, nudosos y flexibles; son geniculados o denti-
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culados, y sobre ellos se formnn las conidias, que son alargadas y de 
aspecto hialino; son obclavadas, a veces atenuadas, rectas o curvas; 
poseen de 4 a 6 septas. (9, 108). 

Algunos conidióforos miden aproximadamente de 90 a 200 x 4 
micras, y las conidias de 40 a 90 x 4 micras (9) . 

EPIFITOLOGIA.- Es bastante afectada por los factores epifi· 
tológicos, especialmente por la sequía ( 16, 30). 

CONTROL.- Actualmente se practica, como medida de control, 
el uso de variedades resistentes (45). 

MANCHA ROJA DE LA YAGUA 

(Cercospora vaginae Kruger). 

Enfermedad catalogada como menor entre las que afectan la ca· 
ña de azúcar en el Valle del Cauca; se incluye en el presente trabajo. 
por cuanto en tiempos anteriores ha tenido alguna incidencia, aun 
que ac~ualmente parece estar extinguida. 

Se ha registrado únicamente en caña de azúcar (108). 

Entre las variedades de caña que han sido encontradas suscepti· 
bles a la enfermedad, están: la POJ 2727, POJ 2883, Cristalina y B. 
1753 (9, 44. 56); se han catalo¡zado como resistentes, la Caledonia a­
marilla y la Cavengirie (9, 56) . 

Ha sido encontrada en Puerto Rico, Cuba. Brasil, Mauricio, Ja­
va, Antillas Inglesas. Estados Unidos, Barbados, Hawaii, Jamaica, 
Japón, etc. (44, 45, 108). 

Aunque es de común ocurrencia en Cuba, no es responsa'ble de 
pérdidas económicas notables (9); en Puerto Rico tampoco r eviste 
mayor importancia (44). En Colombia se cataloga entre las enfer­
medades menores. 

SINTOMOLOGIA.- Su síntoma característico es la apari­
ción de unas manchas de forma irregular, de más o menos 1 pulgada 
de ]argo, de co1or rojo bien marcado o rojo-anaranjado, localizadas 
sobre las yaguas exteriores de la planta (9, 44). 

Las manchas poseen bordes bien definidos y son visibles por am­
bas caras de la yagua; al unirse entre si, alcanzan gran tamaño, 
siendo más notorias en la parte inferior de la yagua. (9, 45, 108) . 

En el centro de las manchas se producen ,a veces unos diminutos 
cuerpos negros que son las fructificaciones del patógeno. La enfer­
medad no ataca el limbo de las hojas, pero produce una necr.osis 
rápida de las más jóvenes. (44, 56) . 

ETIOLOGIA.- El agente causal es el Cercospora vaginae Kru­
ger, que ha sido clasificado de la siguiente manera: 
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Phylum: Eumycophyta 
Clase: Deuteromycetos 

Orden: Moniliales 
Familia: Dematiaceae 

Sección: Scolecosporae 
Género: Cercospora 

Especie: vaginae (12, 43, 104). 

(VOL. XII 

El hongo posee micelio difuso, color castaño oliva, septado; los 
conidióforos aparecen emergiendo del micelio, erectos, simples y 
solitarios, de color pardo claro; las conidias son alargadas y de color 
mas pálido o hialinas; son sub-clavadas o sub-cilíndricas y pleuró­
genas; poseen de O a 3 septas. (9, 108). 

Las conidias se localizan externamente sobre las manchas rojas. 
las cuales se ven cubiertas de puntos negros perceptibles a simple 
vista (9, 45). 

El patógeno pene~ra a la planta introduciendo su micelio a t ra­
vés de los tejidos o~ las yaguas en estado de madurez, hasta lle.~ar 
a las más tiernas, localizadas debajo; cuando éstas últimas son visi­
bles, muestran también los síntomas de la enfermedad. (44). 

Esta enfermedad se controla con el uso de variedades resisten~es. 

b) Enfermedades bacleriales 

GOMOSIS 

(Xant'h,omonas vasculorum Cobb) Dows. 

La gomosis es una enfermedad bacteria! de tipo vascular, la más 
importante en su clase, de las que atacan la caña de azúcar. En el Va­
lle del Cauca es poco frecuente en los cultivos comerciales, especial­
mente porque no se halla favore::-ida por las condiciones climáticas y 
posiblemente porque las variedades de cai1a cultivadas son bastante 
resistentes. 

Hasta hace poco tiempo, la única planta conocida com? suscepti­
ble a la enfermedad, .había sido la caña de azúcar, pero Orian en 1941 
encontró en Mauricio, la enfermedad en algunas otras plantas y de­
mostró por medio de experimentos, que las bacterias aisladas de ellas 
podían producir la gomosis en la caña; también demostró que el pató­
geno de la caña podía producir infección en los otros hospederos, que 
comprenden dos palmas ;.r dos gramíneas: la Roystnnca (Oreodoxa) 
t·e~ia importada a Mauricio de la América tropical. la Dictyosperma 
album, el Zea mays y el Thysauoluema maxima. (55). 

Gran número de ensayos se han efectuado con el fin de obtener 
variedades de caña altamente resistentes a la enfermedad. En Bar­
bados se re~istró que los cruces entre híbridos de Saccharum sponta­
ncum por Saccharum barberi al ser cruzados con la espe:ie Saccharum 
officinarum, proporcionaron ca1\as bastante resistentes, aunque no in-
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munes, a la gomosis; lo mismo se registró para cruces con la variedad 
B. H. 10 (12) como madre. (36,86). 

Las variedades de caña se pueden catalogar en los siguientes gru-
pos, según su susceptibilidad o resistencia: 

Altamente susceptibles: la Cristalina y la Rayada. 

Ligeramente susceptibles: P.R. 260, B. 3405 y la Colorada. 

Resistentes: la Uba, D. 440, Caledonia aml'lrílla, B. 3412, D. 117, 
D. 109, B.H. 10 (12) , POJ 979. (44, 45, 59). 

Se supone que la enfermedad es originaria de América v que fue 
registrada por primera vez en el Brasil por Drenert, en 1869. Teniendo 
en cuenta que la caña no es oriunda de América, el p:~tógeno posible­
mente pudo existir en los pastos hospederos, de donde pasó a la caña 
de azúcar. Se cree que de América fue llevada a Mauricio en un em­
barque de caña, pasando de allí a Australia, donde fue intensamente 
estudiada. (16, 56, 90). 

Por el contrario, Orian (91) registra que la aparición de la en­
fermedad tuvo lugar en Mauricio, en la Isla de Reunión, en 1840, pro­
duciendo la deterioración de la famosa variedad comercial Otaheite. 
La ausencia de la gomosis en los países originarios de la caña de azú­
car, indica que la planta contrajo la enfermedad fuera de su centro 
de origen. 

Este mismo autor (91) afirma que existen evidencias positivas de 
que los tipos del patógeno hallados en América y en Mauricio son com­
pletamente diferentes, lo cual echaría por tierra la teoría de que la 
enfermedad había sido llevada a Mauricio desde el Brasil. El autor 
concluye, que la enfermedad habría sido contraída por la caña en 
Mauricio, proveniente de los otros hospederos del patógeno existentes 
allí. En este caso habría podido suceder que la enfermedad se hallara 
en el primitivo centro de origen de los pastos (India o China), pero 
no había contagiado la caña de azúcar de esos países, por una posi­
ble resistencia natural a contraer la enfermedad, de las variedades 
de caña cultivadas. 

Parece que la enfermedad fue introducida hace unos 30 años a 
la provincia de N a tal (Sur Africa). pero sólo se presentaron las Pri­
meras epifitotias al ser cultivada la variedad susceptible N :Co. 310, 
hace unos 11 años, lo cual fue complementado por condiciones epifi­
tológicas favorables a la enfermedad (118) . 

Causa daños de bastante magnitud, especialmente cuando se culti­
van variedades susceptibles. 

Muchas de las semillas sembradas, que han sido infectadas pre­
viamente, mueren antes de germinar; en otros casos los retoños cre­
cen con la enfermedad, pero pueden necrosarse completamente en 
cualquir época de su vida. También origina una sensible inversión en 
el porcentaje de sacarosa, cuando la caña cortada se demora en ser 
llevada al molino. (59). 
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La sustancia gomosa presente en los tejidos vasculares al mezclar­
se con el jugo, lo torna espumoso y de retardada cl'istahzación; gene­
ralmente entorpece todo el proceso de elaboración del azúcar, desde 
los molinos hasta la centrífuga (33). 

El tonelaje de producción de caña decrece notablemente y de he­
cho las plantas afectadas pierden aproximadamente un 25'} de saca­
rosa, así como también experimentan una r educción en la pureza de 
su jugo hasta de 5 y 6% con aumento de la glucosa, comparativamente 
con la caña sana (56, 59). 

SINTOMOLOGIA.- El síntoma externo inicial de la enfermedad, 
es la aparición de un rayado en las hojas, de color blanquecino o con 
apariencia de agua jabonosa. Estas rayas se tornan luego de color ver­
de pálido o amadllo parduzco y se van cubriendo de un punteado 
rojizo; comienzan generalmente en los márgenes de las hojas y se 
van extendiendo hacia el centro, no siendo esto una regla general; 
casi nunca miden más de l/8 de pulgada de ancho y su longitud va­
ría desde unos 5 cms., hasta otras que cubren totalmente el largo de 
la hoja. (53, 55). 

El punteado rojizo se va conjugando, a medida que se extiende 
la lesión, llegando a tornarse las rayas de color rojo o parduzco. Cuan­
do se trata de cañas viejas, en estados avanzados de la enfermedad, 
en las hojas más jóvenes de la parte apical de la planta se desarro­
llan rayas lineares, mientras que en las hojas maduras se presentan 
manchas r ojas y rayas cafés, que cubren la mitad de la hoja más pró­
xima al tallo. 

Sigue a ccntinuación un decaimiento en las plantas, que se hace 
más notable cuanto más fuerte es la enfermedad, hasta llegar a po­
drirse el cogollo, pudiendo ser renovado por los retoños, pero gene­
ralmente éstos también son afectados ( 44,59). 

Las rayas llegan a causar completa necrosis de los tejidos de las 
hojas, las cuales se quiebran con el tiempo; los tallos afectados son 
más cortos que los sanos (45) y las inflorescencias pueden atrofiarse 
y nunca llegan a emerger de la yagua (55). 

Sin embargo, es en el tallo en donde debe ponerse más atención 
para la diagnosis de la enfermedad; los vasos vasculares toman un 
color amarillo rojizo; al hacer un corte transversal en un tallo en­
fermo puede notarse, en los extremos de las fibras cortadas, un flujo 
de una sustancia gomosa, que constituye un signo característico de 
la enfermedad y del cual se deriva su nombre: gomosis. Este flujo 
es de color transparente en un principio, pero con la exposición al 
aire se torna amarillo; más tarde se observan en él tintes de color 
anaranjado ( 44, 56). El exudado posee un característico sabor dul­
ce (53). 

En el último estado de la enfermedad, cuando las hojas necro­
sadas son numerosas, se forman grandes cavidades dentro del tejido, 
las cuales se encuentran llenas de la sustancia gomosa, especialmente 
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cuando están localizadas en el tejido suave del parénquima, debajo 
de las yemas terminales (55, 58). 

La yagua puede hallarse pegada por el exudado bacteria!, alre­
dedor de la yema terminal, interrumpiendo el desarrollo normal del 
cogollo, el cual comienza a doblarse y a retorcerse (58). 

En caso de existir duda en el diagnóstico de la enfermedad, de­
ben efectuarse aislamientos del patógeno. Teniendo en cuenta que 
en estados incipientes de la enfermedad, la gomosis no brota del ta­
llo al ser cortado, se aconsejan los siguientes métodos para obtener 
semilla sana, especialmente para experimentación: practicar varios 
cortes en un tallo colocándolo rápidamente en un vaso cerrado para 
evitar la evaporación y examinar después de 1/2 hora, o enterrar me­
dianamente largos trozos de semilla en arena o tierra húmeda por 
4 semanas en verano o 6 semanas en invierno, hasta que las raicillas 
y las yemas hayan brotado libremente; después, limpiar y abrir el 
trozo por la mitad, notándose inmediatamente la exudación; este úl­
timo procedimiento es efectivo para detectar la enfermedad en cañas 
muy lemente afectadas. (90) . 

Las plantas que han sido severamente atacadas nunca se r eco­
bran completamente, pero pueden seguir viviendo empobrecidas y 
raquíticas. 

En el Valle del Cauca, el síntoma más común aparece en las ho­
jas; en muy pocos casos se ha observado infección en el tallo. 

ETIOLOGIA.- El agente causal es la bacteria denominada Xan­
!hom::nas vasculorum (Cobb) Dows, que se encuentra abundante­
mente en la sustancia gomosa que producen los haces vasculares. E­
xisten evidencias positivas de que hay varios tipos de ella que ori­
ginan ataques con diferente virulencia . Es una bacteria Gram nega­
ti\·a v puede ser cultivada en el laboratorio en medios artificiales. 
(56, 59). 

La clasificación de la bacteria patógena es la siguiente: 

Phylum: Schizomycophyta 
Clase: Schizomycetos 

Orden: Pseudomonales 
Su b-Orden: Pseudomonadineae 

Familia: Pseudomonadaceae 
Género: Xantbomonas 

Especie: vasculorum (41). 

Inoculaciones efectuadas en Sar~rhum vulg-arc y Zca rr:::~vs han de­
sarrollado una sintomología semejante a la producción en el caso del 
marchitamiento bacteria! del maíz. También se ha comprobado su 
patogenicidad en algunas especies de palmas y gramíneas. en Mauri­
cio. (53) . 

La fuente de inóculo primario está constituída por los trozos de 
tallo infectados, destinados para semilla. Las bacterias presentes en 
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éstos, ~arde o ~emprano se multiplican y pront:> aparece el rayado de 
las hoJas, segu1do de su necrosis. El patógeno inicialmente se confina 
a los haces vasculares del xilema, los cuales se ven completamente 
obstruídos, causando el marchitamiento de las hojas y de las inflores­
cencias. (53, 55). 

Al iniciarse la enfermedad, es de carácter altamente infecci()SO, 
pudiendo permanecer restringida a las hojas hasta la madurez de la 
planta. El proceso de la enfermedad es supremamente lento y a me­
nudo la planta infectada alcanza a ser cortada y molida, antes de 
mostrar estados avanzados del ataque. 

Se ha demostrado que bajo condiciones apropiadas, la bacteria 
emerge a la superficie a través de túneles localizados sobre las rayas 
de las hojas más severamente atacadas, a manera de gotitas que for­
man una película sobre su superficie; la lluvia o el rocío hacen que 
esa película se diluya y las bacterias presentes en ella son depositadas 
en las hojas sanas por medio del agua o del viento, causando nuevas 
infecciones (65, 90). 

Las bacterias aprovechan para su penetración en el nuevo hospe­
dero, cualquier herida o lesión originada en él; los primeros síntomas 
aparecen de 4 a 6 semanas más tarde, desarrollándose así el ciclo se­
cundario, en forma similar al ciclo primario (90). 

Cuando la bacteria no encuentraf circunstancias que favorezcan 
~u entrada :a la hoja, se localiza entonces sobre la yagua y penetra al 
tallo causando infección sistémica (&O). 

Otros medios de trasmisión de la enfermedad son las herramien­
tas de cultivo, que al ser puestas en contacto con la caña enferma 
trasmiten el patógeno a las plantas sanas (16, 45) . Existen algunos in­
sectos vectores, pero aún se desconoce cuáles son (59). No se ha re­
gistrado el caso de que la bacteria sobreviva en el suelo (45). 

EPLFITOLOGIA.- Un factor epifítológico, casi indispensable pa­
ra el desarrollo de la enfermedad, es la humedad ya sea proveniente 
de la lluvia o simplemente del rocío; ésta crea un medio favorable pa­
ra la penetración o diseminación de la bacteria. 

~ 
CONTROL.- Uno de los mejores métodos de control, es ._ cui-

dado selección de se..Ullas sanas para la siembra; el uno de variedades 
resistentes es un factor indispensable para la erradicación de Ia en­
fermedad, hasta el punto de creerse solución permanente para el pro­
blema que origina la presencia de la gomosis. En algunos países como 
en Australia, se hace difícil practicar el cultivo de variedades resis­
tentes, puesto que no ofrece rendimientos comerciales bajo las con­
diciones de esa región, especialmente por las variaciones en el clima. 
(56, 90). 

Otra medida aconsejable, es la erradicación de los retoños enfer­
mos. como se hace en el mosaico, pero en este caso es tarea muy difí­
cil, ya que los síntomas de aquél son más fáciles de detectar en el 
campo que los de la gomosis (58, 59). 
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RAYA ROJA 

(Xanthomonas rubrilineans) (Lee et al.) Starr et Burkholder 

Eafermedad de origen bacteria!, de muy poca ocurrencia en el 
Valle aei Cauca; no presenta problema económico alguno. 

Ataques de esta enfermedad se .han encontrado en otras plantas, 
fuera de la caña de azúcar, tales como Sorghum vulgare, Zea mays~ 
Sorghum halepense, Sorghum ptumosum, Sorghum verticilliflorum, 
Sorghum sudanense, Andropogon sorghum y A.ndropogon halepensis 
(53,5 8). 

En Cuba, Agete y Piñero (9) ha encontrado los síntomas de la en­
fermeaad en las variedades de caña de azúcar: B.H. 10 (12), Cristalina 
y Caledonia amarilla ;otras vaneaaaes como PUJ 2'/14, l"'ÜJ 2725, 
.POJ 2878 y POJ 2883, aunque zufrieron un fuerte ataque, lograron re­
cuperarse ; este autor opina que la mayor o menor susct:p.lOliload de 
las variedades de caña, difieren de pa1s a país. 

Albuquerque (11) registra inoculaciones hechas en la India en 25 
variedades promisorias ae caña, q uE:" revelar on la susceptibilidad de al­
gunas de euas a ia raya roja, taJes como: Co. 678, Co. 745, Co. 800 y 
Co. 91 1. 

En P uerto Rico, las variedades POJ 2878, F.C. 916 y B.H. 10 (12) 
se consideran susceptibles ( 44). 

Elliott (58) y Hans[ord (68) registran a las variedades Cayana y 
POJ 213 como resistentes en los Estados Unidos, y a 1 avariedad J?OJ 
2725 como resistente en Uganda (Sur Airica). 

Se cree sea originaria del Hemisferio Oriental (31); fue observada 
y descrita inicialmente por Lyon en el Hawaii, en 1922 y m ás tarde 
Lee y Jennings hicieron estu~.nos adicionales sobre ella en ese mismo 
país, en 1924 (84). 

En América fue hallada primeramente en los Estados Unidos en 
1924; en Cuba fue estudiada por Faris en 1929 y en ese mismo año fue 
detectada en Puerto Rico. En aBrbados fue encontrada en 1951 y en 
1952 en la Guayana Británica y Trinidad; en todos estos países ha si­
do ampliamente estudiada. (31). 

Es de amplia distribución geográfica; Bell (36) la registra en 
Queensland y Dowson (55) en las Islas del Pacífico y Australia. 

También se ha encontrado en el Hawaii, Filipinas, Java, J apón, 
India, Brasil, Africa, etc. (9, 56, 58). 

Existen opiniones encontr adas acerca de la importancia e:onómi­
ca de los daños ca usados por ella; Agete y Piñero (9) la registra ori­
ginando daños considerables en Cuba, en ataques que tomaron el ca­
rácter de epifitotias; entre tanto Jensen (77) no le atribuye importan­
cia alguna en Puerto Rico. En Colombia no ofrece ningún proble­
ma. 
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SINTOMOLOGIA.- Ataca especialmente la caña en crecimiento; 
en plantas ya desarrolladas, se localiza generalmente en las hojas jó­
venes o de edad mediana. (58). 

La enfermedad en su etapa inicial se presenta en forma de rayas 
longitudinales de color ver de oscuro, con apariencia de agua jabonosa, 
ampliamente diseminada sobre la superficie de la hoja y más abun­
dantes en la zona aledaña a la nervadura central ; tienen una longi­
tud de más o menos 2 a 4 cms. de largo por 0.5 a 1 mm. de ancho. 
(56, 58). 

Las rayas se tornan de un color rojo subido, típico de la enfer­
medad, que impr ime a la planta un brillante colorido, y se alargan 
hasta cubrir toda la longitud de la hoja, continuando en ocasiones 
sobre la yagua. Las rayas se caracterizan por ser de un ancho uni­
forme en toda su extensión, tendiendo a unirse entre sí, especialmen­
te en la parte basal de la hoja, formando así bandas más anchas. 
(9, 56) . 

Junta a las rayas se forman zonas necrosadas ; ouedan alternadas 
rayas rojas y rayas cloróticas, sobre las cuales se forma una exuda­
ción. (53). 

En estados avanzados, el tejido vascular es invadido completa­
mente por la enfermedad, presentándose una decoloración en el inte­
rior del tallo (53, 55) . 

En ataques de gran virulencia sobreviene la pudrición del co­
gollo y la necrosis tota l de las hojas laterales ( 44). 

ETIOLOGIA.- Esta enfermedad bacteria! es originada por el 
Xanthon:as rubrilineans (Lee et a l.) Starr et Burkholder (9). 

El patógeno fue inicialmente descrito en el Hawaii por Lyon en 
1922: en 1924. y Lee y Jennings también lo estudiaron y luego Lee 
'\ Martin en 1925. demostraron que la enfermedad era causada por 
un organismo bacteria! específico. (84). 

La clasificación de la bacteria es la siguiente: 

P hylum: Schizomycophyta 
Clase: Schizomycetos 

Orden: Pseudomonales 
Sub-Orden: Pseudomonadineae 

Familia: Pseudomonadaceae 
Gónero: Xanthomonas 

Especie: rubrilineans (41). 

Es una bacteria Gram negativa, que mide comunmente 1.6 por 
0.7 micras· es móvil con flajelos polares en número de 1 a 3; las 
bacterias s~ presenta'n solas o en pares. En medios artificiales las 
~on de color pálido. (9). 

El patógeno pt>netra a la planta a través de l?s e~tomas de la 
hoja, siendo inicialmente um .. enfermedad del parenqUlma, a unque 
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f inalmente, la bacteria puede encontl'arse en el xilema y en el floe­
ma (58). 

También aprovecha para su entrada las lesiones originadas en 
la superficie de la hoja por el margen cortante de ot ra hoja, lo mismo 
q ue cualquier daño mecánico o fisiogénico. Experimentalmente se ha 
comprobado, que la superficie superior es más susceptible que la in­
f erior, a la penetración de la bacteria. (84). 

Practicando ·un corte transversal en una hoja poven, al ser exa­
m inada microscópicamente, revela g randes masas de bacterias pre­
sen tes en la porción afectada; las bacterias crecen intercelularmente, 
pe1·o en lesiones avanzadas también se encuentran intracelularmen­
te. (84) . 

Lee y Weller concluyeron que el patógeno destru ía los cloro­
plesots y origina ba el colapso del parénquima, mientr as Barnum es­
tablecía que podía permanecer viable en el suelo durante 32 días a­
proximadamente. (84). 

La diseminl\ción de la enfermedad es mayor durante los meses 
de invierno, puesto que la lluv ia y el viento transportan fácilmente 
las bacterias pr esen tes en el exudado de las hojas afectadas; además 
en esta época se facilitan los daños f isiogénicos o mecánicos a Ja' 
planta, lo cua l contribuye a facilitar la entrada del patógeno. El 
hombre y los animales de trabajo también actúan como diseminada­
res, aunque en menor escala. Se ha sugerido la existencia de insectos 
vectores. (55, 56, 84). 

EPIFITOLOGIA.- Como se consignó anteriormente, la época de 
invierno es ex traordinariameite favorable para e l desarrollo de la 
enfermeda d. ya que la humedad favor ece la penetración de la bacte­
ria a la plan ta, así como también, la lluvia y el v ien to contribuyen 
r.otablemente a su diseminación. (84) . 

Albuquerque (11) la registra como abundante en terrenos de 
origen aluvia l; H la vez oue Bcll (36) la reporta en Queensland en la 
época lluviosa duran te el verano. 

CONTROL.- La medida de control más aconsejable es el uso de 
variedades resisten tes a la enfermedad (9) con la cual se .ha obteni­
do erradicación completa en Uganda (Sur Africa) , según Hansfor d 
(68). 

Y~ que la enfermedad es mássevera durante el invierno, lo m ás 
deseable es obtener un crecimiento rápido de la caña durante la es­
tación seca, para que a la llegada de las lluvias las plantas se en­
cuentren en un estado de desar rollo que presenten resistencia a la 
invasión del patógeno. Igualmente se sugiere la desinfestación de las 
herramien tas de cultivo con bicloruro de mercurio, en solución de 
1:1.000 o en una solución del 3~ de liso! o de creolín. (84) . 

También se recomienda la erradicación de los cogollos enfermos 
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y evitar la excesiva densidad de siembra o el uso de frecuentes en­
miendas en el suelo (11 , 58). 

2. ENFERMEDADES VIROSAS 

ENANISMO DE LA SOCA 

El enanismo de la soca de la caña de azúcar , aunque es talvez la 
enft-rmedad más r ecientemente conocida , ha causado pérdidas conside­
r ables en la industria mundial del azucar, precisamente por haberse 
descubierto y tratado hace pocos años y por la gran virulencia con que 
ella se presen ta. Causa en la planta lesiones que limitan la producción 
de j ugos y que en buen número de veces, llega a ser letal para ella. 

En el Valle del Cauca ha tenido notable incidencia, principal­
men te sobre ciertas variedades de caña forra jera, y un poco menos 
sobre las variedades comerciales que actualmente se cult ivan y que 
son más o menos tolerantes a la enfermedad. 

Hughes (72) en 1955, efectuó inoculaciones con jugos de plantas 
infectadas con el enanismo de la soca, en maíz, sorgo, trigo y avena. 
Inoculó luego, p lantas de caña de la variedad Q. 28 con el jugo 
obtenido del maíz y del sCJrgo inoculados inicialmente, resultando a­
fe.:tadas todas las plantas de caña; en cambio las inoculaciones en 
caña con el extracto obtenido del t rigo y de la avena dieron resulta­
dos negativos al no producir mfección. 

Steind l (114) registra que algunos géneros de pastos que crecen 
ccmunmente en cultivos de caña pt:eden transportar el virus del ena­
nismo de la soca ;entre ellos figuran: elBrachiaria mutica, el Cynodon 
dactylon, el Panicum maximum y el Echirnochloa colonum. Al set" 
inoculados ninguno mostró síntomas de la enfermedad, pero extrac­
tos tomados de todos e llos la desarrollaron en la variedad de caña Q. 
28. 

Hughes (72) registra aue en Queensland la variedad más resis­
tente es la Q. 50; Rafa! (96) en la India no encontró enanismo en la 
variedad Co.S. 510; entre las variedades comerciales que se consi­
deran como r!}sistentes, están: la Badila, la Q. 57, la POJ 2878, C.P. 
29/116, B. 37161 y otras (75, 80). 

En México todas las variedades de cultivos comerciales han sido 
halladas susceptibles ,entre ellas: la Co. 213, Co. 290, Co. 419, Co. 421 
y algunos híbridos de denominación mexicana (102). 

King (80 y Wie He (122) r egistran como susccp jb!e-;, las si­
ffllientes variedades : Tto.ian, Pín::l.ar, Q. 45, Q. 28, N: Co. 310, POJ 
2727, C. P . 34/79, M. 34/132 y otras. 

De las variedades cultivadas en el Valle del Cauca son más o 
menos tolerantes a la enfermedad, la POJ 2878 y la M.C. 666; la 
r OJ 2714 es algo susceptible. 
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Es una de las enfet·medades más antiguas de la caña de azúcar, 
pero sólo fue descubierta recientemente. Fue reconocida en Queens­
land entt·e 1944 y 1945 como "desorden en la caña de azúcar". En 
su informe inicial King y Steindl consignaron que esta enfermedad 
está estrechamente ligada con la deterioración de las variedades de 
caña. (16) Ellos fueron los primeros en registrarla con el nomhre de 
"enanismo de la soca" (102). 

En Louisiana fue descubierta entre 1950-1952 al notar los fito­
patólogos que la caña disminuía poco a poco en rendimiento y que 
las variedades que habían sido de extraordinario valor comercial, en 
el curso de 4 a 6 años iban decayendo, hasta deteriorarse comple­
tamente en 8 o 10 años; aún, variedades resistentes al mosaico. a 
l a pudrición roja , y a otras enfermedades, fueron decayendo y pro­
·duciendo plantas atrofiadas y raquíticas. (32) . 

Actualmente, el enanismo de la soca es una enfermedad am­
pliamente distribuida: se encuentra en el Hawa;i, en la~ Filinina~, 
India, Sur Africa, Queensland, México, Cuba, Puerto R1co, Peru, 
Taiwan, Mauricio, Estados Unidos y otros países. (24). 

Sheffield (105) la registra en el Africa Oriental (Kenya, Tan­
ganyika v U~anda). Veiga (119) la registra en el Brasil, en la varie­
dad H. 32-8560. 

En Colombia se encuentra bast.rmte distribuida (97). 

Trabaj~s realizados por numerosos investigadores la lun rela­
cionado directamente con la deterioración de las variedades; espe­
cialmente por ser tota lmente desconocida .hasta hace algunos años, 
las pérdidas causadas por ella son incalculables. Hay ciertas varie­
dades que como la Badila en Queensland, la Cristalina en Cuba y 
la Diamond en la Guinea Británica, han sido completamente resis­
tentes a la senectud, de modo que una disminución en su producción 
debe estar sujeta a otro factor, el cual prübablemente se halla en 
esta enfermedad. (80) . 

En algunos países, como Australia, Estados Unidos, Hawaii, 
Puerto Ricos y otros, las variedades existent~ --desde hacía muchísi­
mos años. han tenido que ser reemplazadas por variedades resisten-
1es a la enfermedad, y éstas a su vez, poi· otras, causando así grandes 
pérdidas a la industria .. En ~eensland. por ejemplo, la variedad Q . 
arrojó en 1948 una pro_ducci6n de 871.000 toneladas, pero desde 1950 
las cosechas d·isminuveron notablemente debido al enanismo de 111 
s()ca, hasta producirse pérdidas de un 11 a un .37%. (72, 121). 

n la provincia de Na tal (Sur Africa) se ha registrado la deter io­
ración de la variedad N: Co. 310; al paso que anteriormente esta va­
riedad tenía en e l cuarto corte una disminución de sólo un 18'/t·, en 
la actualidad, el tercer corte presenta una disminución de un 41 % . 
{22). 

En el Hawaii, se ha comprobado experimentalmente que rendi-
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FlG. 5. - Comparación ca el crecimiento y desarrollo entr e dos surcos de 
caña forraj era E.P.C. 33833. Derecha : caña sembrada coo semi­
lla previamente inoculada con jugo c!e cañas enfermas. Izquier­
da : testigo sembt·ado con scm:lla sana. 

Foto: M. T. Paredes. 

mientos promedios en producción de caña hasta de 140,4 tons.jacre~ 
han disminuído hasta 127,8 tons./acre. (20). 

En Jamaic1, en ocho variedades, se registraron pérdidas prome­
dias de 9,68': (107) . 

SINTOMOLOGIA.- Generalmente la enfermedad es de difícil 
diagnóstico con base en los síntomas externos, ya que éstos pueden 
ser confundidos ccn los causados por otros factores. Característica­
mente la plan ta empieza ·a tener poco desarrollo y a presentar entre­
nudos cortos, lo que es fácilmente a tribuíble a otras causas, tales co­
mo: escasez de lwmedad o de fertilidad en el suelo. (113). 

En la Figura 5 se observa la notable diferencia que existe en e l 
crecimiento y desarrollo entre las plantas de dos surcos de caña fo­
n·ajera E. P . C. 338.33, de los cuales unos de ellos fue sembrado con 
semilla previamente inoculada con jugo de caña enferma y el otro 
fue sembrado con semilla proveniente de cañas sanas, en experimen­
lo realizado en el Centro Nacional de Investigaciones Agro-pecuarias 
de Pa lmira. 

Sobre los en tre-nudos sin madurar de los retoi1os jóvenes se ore­
:-entan unas co.loraciones rosadas pálidas, a unos 13 mm . del anillo 
de crecimiento (32). 

Los síntomas internos se observan fácilmente, sin necesidad de 
E'xamen microscópico. al hacer un corte longuitudinal en el tallo; 
r n éste se aprecia una coloración anormal de los haces vasculares,. 
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que en plantas jóvenes es rosada y en plantas maduras, anaranjadas 
o rojo claro, tal como se muestra en la F ig. 6. También se pueden 
encontrar los haces vasculares completamente decolorados. (27, 71). 

Al hacer un corte transversal próximo a la cicatriz foliar, se ob­
serva un punteado amarillo-anaranjado de tono más o menos subi­
do, típico de la enfermedad y que permite diferenciarla fácilmente 
de otras (69, 97). La raya clorótica presenta este mismo síntoma, pe­
ro ubicado en la zona correspondiente a los entre-nudos. 

Exámenes microscópicos de estos cortes transversales perr;niten 
apreciar que los haces vasculares, incluyendo el xilema, se hallan 
cbstruídos con una sustancia gomosa y que existe necrosis del !loe­
ma; esto ocasiona una disminución en el correcto aprovisionamien­
to de agua y nutrientes de la planta. La obstrucción del xilema trae 
como consecuencia la formación de bandas decoloradas en el nudo. 
(28). 

FIG. 6.- Derecha: corte longitudinal de un tal:o de caña de azúcar que 
muestra los síntomas internos característicos de la enfermedad. 
Nótese la d ifer€1::-lcia que existe con el testigo, izquierda. 

Foto: M. T. Paredes. 

<?'.ro síntoma registrado usualmente f'n la caña atacada por el 
enamsmo de la soca, e::; la lignificación del floema que no sólo se 
presenta en los h aces del nudo, sino en todas las partes del ta llo· en 
~~~ plantas maduras este desorden es más pronunciado, aunque ~m­
bien es abundante en los entre-nudos de las cañas jóvenes. (28). 
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ETIOLOGIA.- Todos los ensayos que se han efectuado para 
aislar el agente causal han sido infructuosos. Siembras con extr ac­
to de caña de diversa concentración de azúcar en P. D. A. (papa-dex­
trosa-agar), agar-p~ptona, extracto de carne, medio Wilbrink y agar, 
..,o han tenido éxito. Otr os intentos de aislamientos hechos por me­
dio de precipitaciones con sulfato de amonio o ácidos, también han 
dado resultados negativos. (16, 80). 

Investigaciones recientes sobre la e tiología del enanismo de la 
soca, hacen pen~ar que se trata de una eniermedad de origen viro­
so (80) . 

Microfotografías tomadas con microscopio electrónico, de jugo 
infectado que fue pasado por filtro esterilizador de Seitz, no reve­
laron nada anormal, de lo cual se concluyó que el agente infecciosc 
fue removido por la filtración o su concentración era rnuy baja en e l 
jugo examinado (16, 80). 

Los últimos informes suministrados a este respecto por Forbes 
(64), revelan que microfotografías tomadas recientemente, manifes­
taron la presencia de partículas definidas, no observadas en jugos 
de caña-s sanas. Estas partículas fueron comparadas con las del virus 
del . mosaico del tabaco, y se encontraron muy semejantes unas de 
ütras en forma y tamaño. lo que comprueba plenamente que la en­
fermedad es de origen viroso . 

Experimentos recientes han demostrado la habilidad patogéni­
ca del virus para permanecer en forma latente, durante largo tiem­
po, sobre algunos hospederos, tales como: Brachiaria mutica, CynQ­
d .n dactylon, Panicum maximum, Sorghum vulgare, Echinochloa 
colonum y Zea mays, que aunque no presentaron los síntomas, carac­
terísticos de la enfermedad, la desarrollaron al hacer inoculaci.cnes 
con sus jugos, sobre.,la variedad de caña Q. 28. (89) . 

En esta enfermedad la fuente de inóculo está constituída por los 
trczos de caña destinados para semilla, portadores del virus. L as nue­
vas plantas inician su desarrollo presentando los síntomas caracte­
r ísticos ya descritos. constituyéndose este material como una fuen­
te de inóculo secunda rio, por medio del cual se causarán nuevas re­
in fecciones a otras plantas. 

Los medios para trasmitir la enfermedad en el campo .han sido 
difíciles de precisar; experimentos efectuados en el campo y en el 
laboratorio han demostrado que los medios de trasmisión son prin­
cipgJmente las herramientas e implementos a.grícolas infestados (24), 
si endo entre éstos el más importante el machete, hasta el punto de 
denominarse la enfermedad entre los agricultores, " mal de mache­
te". 

Parece que el agente causal de esta enfermedad no subsista en 
el suelo, pero se ha comprobado su alta trasmisibilidad de t>n área 
enferma o otra sana, mediante el agua de riego que transporta tro­
zos de caña enferma. 
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Un agente vector de gran importancia está representado por las 
ratas que se encuentran en gran número en los cañamelares, las 
cuales trasmiten la enfermedad al morder inicialmente cañas enfer­
mas y posteriormente cañas sanas. (121). 

Ramos-Núñez (97) cree que un agente diseminador de la enfer­
medad, portador natural del virus, sean los equinos, pues muchas va­
riedades no crecen al ser mordidas por estos animales, a pesar de no 
haberles causado daño sobre los tejido~ meristemáticos. 

EPIFITOLOGIA.- La expresión de los síntomas de la enferme­
dad está estrechamente ligada con el medio ambiente que la rodea. 
Hay ciertos factores que obran en forma severa sobre el avance de 
los síntomas, tales como la sequía, que actúa directamente sobre la 
disminución del tamaño, diámetro y número de tallos, aumentando 
eventualmente la pérdida en producción de azúcar. (122). 

CONTROL.- Por ser esta enfermedad una de las más recientes 
y de las más graves, entre las que afectan el cultivo de la caña de 
azúcar, ha sido tema de estudios de numerosos investigadores, quie­
nes en su afán de obtener un rápido y eficaz control, sin interferir el 
porcenaje de germinación de la semilla, ha hecho diversas experien­
cias, empleando diferentes métodos; entre los principales se pueden 
citar, tratamiento de la semilla con agua y ·aire caliente, desinfec­
ción con productos químicos y una estricta selección del material 
para la siembra. 

El tratamiento con agua caliente consiste en sumergir las semi­
llas en tanques que contienen agua, a una temperatura adecuada y 
con un tiempo de exposición determinado. Experimental y practica­
mente se han ensayados varias com'binaciones tiempo-temperatura ; 
tratamiento ·a 529C por 20 minutos no curan la enfermedad, pero tiem­
pos de exposición mayores proporcionan c.ontrul más eficiente, sin 
causar pérdidas significativas en la viabilidad de las semillas. (79). 

Comercialmente se usa agua a 5(}QC por 2 horas, pero pueden re­
comendarse temperaturas de 51QC por 1/% horas; 519C por 2 horas; 
529C por 1 Y2 horas. ésta última puede ocasionar d~ño sensible en el 
porcentaje de germinación. (107, 113) . 

El tra tamiento de aire caliente se aplica en grandes hornos o ca­
loríficos con variaciones en el tiempo de permanencia de la caña y en 
la temperatura del aire, siendo la más usual 549C por 8 horas, con la 
cual generalmente se obtiene un 100% de control. (25). 

La American Sugar League construyó ·una sesie de tanques has­
ta de 2.200 libras de capacidad, los que fueron colocados sobre remol­
ques tipo camión, de gran tamaño y que prestaban sus servicios a los 
ingenios; en ellos se deben introducir los tallos de las h.)jas para dar 
correcto paso al aire (32, 111). 

El Lousiana se registraron porcentajes bajos en el control de la 
enfermedad, especialmente en las variedades C. P. 44-101 y C. P. 
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43-47, lo cual se atribuyó a que algunos de los operarios no eran su­
ficientemente .hábiles; para este tipo de caña que posee hábito erecto 
se recomienda no permitir apilonamientos demasiados densos de los 
tallos dentro del calorífico, ya que estos impiden el libre paso del 
aire caliente, y con ello el buen éxito de la operación. (110). 

El tratamiento del aire caliente tiene sus ventajas sobre el de 
agua caliente, especia lmente porque br:inda más altos porcentajes de 
germinación de la caña; en Lousiana, Steib (113) encontró que inclu­
sive la caña tratada crecía mucho más vigorosamente, aún en varie­
dades susceptibles, que la caña no tratada; esto sugiere la idea de 
que el tratainiento obró como un estimulante. Este incremento de la 
germinación sobre las semillas sanas no tra tadas, tmbién fue rgistra­
do Chu (50). 

El agua caliente en cambio, ofrece mejores maneras de contro­
lar la temperatura y constituye un procedimiento más rápido, pues­
to que los tiempos de exposición son menores; sin embargo, actúa co­
mo reblandecedor de las yemas y las torna susceptibles a la entrada 
de microorganismo. (25) . 

No obstante las desventajas que pueda ofrecer el tratamiento 
caliente, ya sea con agua o con aire, ha favorecido el incremento en 
la germinación, desarrollo y tonelaje de producción, hasta en un 87 
a 96%, en cultivos comerciales en Taiwan, Lousiana y Queensland 
( 112). 

Barrie (34) no aconseja el enfriamiento rápido de las semillas 
después de aplicado el tratamiento caliente, ni tampoco el guardar 
las semillas en cámara húmedad por dos o tres días después de trata­
das. El poner las semillas en solución mercurial luego de ser some­
tidas al agua caliente, incrementó su porcentaje de germinaci_ón (18), 
lo mismo que la adición de anti-oxidantes, tales como Ucrea del 
0,25 '7{· (26). 

En el Valle del Cauca deben escogerse yemas no muy tiernas 
para ser sometidas al tratamiento caliente. tales como las de la mi­
tad inferior de un tallo de ·unos 9 meses. Los cogollos del primer se­
millero deben ser desinfectados nuevamente, para así obtener semi­
lla certificadamente sana (97). 

Otra medida de control, bastante efectiva y por demás aconse­
jable. es la selección de material sano \1ara la siembra, si es posible 
practicando cortes en la semilla para observar qué síntomas internos 
presenta el tallo, este método ha dado bue!'los resultados. (1 21). 

Un método exclusionario nara la eliminación de la enfermedad 
consiste en la aplicación de desinfectantes. los ctiales han arrojado 
algunos resultados positivos: exposiciones de 10 minutos en alcohol 
(etil 50%) , formaldehido (4%), lisol (0.5 a 2.5'fr ) . coh·uro de mercu­
rio (0,1%) , fenal (1 a 2,5% ), fenil (1,66 a 2,5%), permanganato de 
potasio (1 ~;), hipoclo::-ito de calcio (lO% ) , inactivaron el virus. (80. 
89) . 
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Otro método de inactivación del virus parece ser el tratamiento 
del jugo "in vitro" a una temperatura de 559C por 10 minutos (62). 
La inmersión de machetes en desinfectantes no ha sido efectiva (89) . 

Antoine (18) al hacer un ensayo histológico-químico, obtuvo cier­
t apromesa de resultado positivo, pero este método sólo es aplicable 
& caña madura. 

MOSAICO 

(Marmor sacchari Holmes) 

Apesar de haber sido en épocas pasadas el mosaico de la caña 
de azúcar una de las enfermedades más importantes por las grandes 
pérdidas que causó y una de las más conocidas en este cultívo, ac­
tualmente no presenta problemas de consideración, debido a la intro­
ducción de variedades resistentes. En el Valle del Cauca, sólo se 
encuentran brotes esporádicos de ella, especialmente en lotes dedi­
cados a la experimentación. 

El mosaico ha sido registrado en otras plantas, no causando da­
ños apreciables en ellas; los siguientes son los hospederos del virus, 
a más de la caña de azúcar : Holcus sorgbum, Gy.nerium sagittatum, 
Syntherisma sanguinalis, Eleusine indica, Echfnochloa colonum y 
Zea mays. (5, 6, 63). 

En Java se ha registrado notable diseminación de la enfermedad 
debido a la presencia de grandes cultivos de estas especies suscepti­
bles (67). 

Una cualidad característica de las cañas denominadas "salvajes" 
es el ser inmunes a los ataques de mosaico, lo cual ha sido aprove­
chado por los genetistas para efectuar cruces con las variedades co­
merciales, con el fin de que éstas adquieran de aquéllas la inmuni­
dad deseada. Este proceso se denomina "nobilización de las varie­
:lades de caña'' y se efectúa mediante una serie de cruces regresivos 
de los híbridos con los padres nobles, para conseguir variedades de 
caña productivas comercialmente y resistentes a la enfermedad. 
(103) . 

Entre las descendientes de Saccharum sinense existen algunas va­
riedades como la Uba yla Kavangire, y entre las descendientes de 
Saccharum spontaneum, otras como la POJ 2725, POJ 2714 y POJ 
2878, que son verdadet'amente resistentes a la infección, no siendo a­
sí las procedentes de Saccharum officinarum, como las variedades D. 
1135 y la D. 74, que son altamente susceptibles. (45). 

Rosenfeld (101) registra ensayos efectuados en Egipto que han 
proporcionado una variedad bastante promisoria, la Egipto 8, lo 
mismo que la progenie del cruce entre POJ 2878 y Uba, que combi­
na altas cualidades técnicas y comerciales. 

En Mauricio, Reyes (98) y D'Emmerez (51) registran las varie­
dades Alunan, Badila, H. 109 y D. 152 como severamente afectadas; 
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algunas como la F . 109, POJ 3016 y la POJ 36 ofrecen cierta toleran­
cia. 

Luthra (83) afirma que en la India, en una epifitotia de extra­
ordinaria virulencia entre 1927 y 1933, gran número de variedades 
cultivadas se vieron afectadas, variando de una área a otra la in­
tensidad de la lesión; la variedad Co. 223, a pesar de ser atacada por 
la enfermedad, no sufrió pérdidas significativas ni en el tonelaje de 
producción, ni en la calidad y cantidad de jugo. 

En Venezuela, el cultivo de la variedad susceptible B.H. 10 (12), 
ha sumido a la industria del azúcar en una situación casi ruinosa (82); 
igualmente en Puerto Rico, Adsuar (8) y Boneta-García (38), atri­
buyen la diseminación de la enfermedad en el Este y Sureste de 
la isla, a la incompleta erradicación de la variedad altamente sus­
ceptible B. 34104. 

En la provincia de Natal (Sur Africa). la variedad N: Co. ~39, 
la más susceptible entre las cultivadas, podía ser una importante 
fuente de inóculo para que otras, que como la N :Co. 310, han mos­
trado cierta tolerancia a la infección (21). 

En Lousiana, se han efe<:tuado trabajos experimentales con el 
fin de obtener variedades que combinen resistencia a varias enfer­
medades, productividad y que sean usables comercialmente. Estas 
variedades se han catalogado en cuentro grupos, así: 

1) Resistentes: reunen, inmunidad al mosaico, resistencia a la 
pudrición roja y reLativa tolerancia a otras enfermedades. Se han 
inscrito 74 variedades en este grupo, tales como la C.P. 44-101 y la 
C.P . 52-68. 

2) Moderadamente resistentes: exige, resistencia al mosaico con 
moderada tolerancia a la pudrición roja. En este grupo hay 140 va­
riedades, siendo la C.P. 28/19 la representativa; estas variedades, 
sumadas a las de la clase anterior, bacen un total de 214 variedades 
comercialmente resistentes. 

3) En esta clase están las vétriedades susceptibles a la pudrición 
roja, pero virtualmente ~xentas de mosaico, con moderada resistencia 
a ctras enfermedades. tales como la POJ ~6-M, la Co. 290 y la C.P. 
29/320; en esta clase hay 205 variedades. 

4) Comprende las variedades "peligrosas" comercialmente y su­
man 22. Son susceptibles al mosaico y a la pudrición roja y pueden 
ser objeto de graves infecciones por otros agentes, tales como la POJ 
213, la C.P. 807 y la C. P. 29/2!ll. (3, 23). 

En Colombia parece haber sido exterminada la enfermedad, en 
pra n ·¡Jarte, auna ue subsiste en las varied~des "criollas". Las varie­
dades denominadas "extranjeras" son bastante resistentes a ella; en 
el Valle del Cauca nunca se ha encontrado en la POJ 2878. (97). 

Es probablemente originaria del Lejano Oriente, habiendo sido 
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estud iada por primera vez en Java, en 189 por Wi lbronk y Ledeboer, 
quienes la atribuyeron a una simple mutación sin importancia (16, 
24, 31). Posteriormen ~e otros investigadores lograron probar su ca­
r ácter infeccioso: Earle en los Estados Unidos; Matzs, Chardon y Ve­
ve en Puerto Rico; Lyon en el Hawaii y Fawcett en la Argentina. 
(44, 53). 

En Egipto se conoció en 1908 y al año siguiente en el Hawaii (44) ; 
en Puerto Rico fue dete<.:tada en 1916, en el extremo sur de la región 
de Camuy, habiendo sido el primer país de las Antillas donde apa­
reció la enfermedad, en cañas importadas (123). 

En el Paraguay se conoce desde 1918 en las variedades llamadas 
nativas, habiendo sido controlada en parte, por la intr oducción de 
la va riedad resistente Uba (1:::). 

En los Estados Unidos fue detectada en 1919 y simu ltáneamente 
en Cuba, ignorándose de qué pa ís fue introducida (9, 57) . 

En Colombia fue descubierta en 1933 por Mejía Franco, en e l 
Suroeste del depar tamento de Antioquia, habiéndose difundido a Cal ­
das y luego al Valle de l Ca uca. P r obablemente fue introducida en 
una variedad denominada Restr efJo, hoy B. 10-30. (65, 103) . 

Se ha registrado en otros países, ta les como Filipinas, Trinidad, 
Barbados, P erú, Brasil, etc. (18) ; E:n la India se conoce en los Estados 
de Bombay, Bihar, Uttar Pradesr. y Madras (95) . 

Entre los pr incipales daños que la enfermedad ocasiona en la 
planta de Scaña, está la pérdida del vigor, que presume reducción en 
el tonelaie de producción; esta disminución del vigor origina la de­
terioración de las variedades, como se registra en la India en la va­
riedad Co. 213. (52) . 

Las pérdidas económicas que ocasiona la enfermedad son muy 
var iables de pa ís a país, pues mientras en unos sólo alcanza un 5j¡ , 
en otras llel!a a constituír el lOO %. 

Cuando la enfermedad se ¡:.resentó en Lousia na, la industria de 
la caña estuvo al borde de la ruina, ya que la enfermedad desenca­
denó verdaderas epifitotias que causaron pérdidas financieras por 
un tota l de 150 m illones de dólares (1 6). 

Aunque hoy en d ía, las pérdidas promedias han descendido a 
un 10 '7c aproximada mente, la enfermedad consti tuye una amenaza 
potencial (24, 57) . 

En P uerto R ico, la enfermedad también aleanzó caracteres ver­
dadera mente alarmantes (44) y en las Filipinas, Barrett (.33) regis­
tra pérdldas hasta de un 60%. 

En Sao Paulo (Brasil) . durante el período de 1920 ,a 1927, se 
produjeron bajas en la producción de caña hasta de un 58 ~;. La in-
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traducción de variedades resistentes hizo subir el rendimiento de 
477.000 toneladas en 1925, a 1'965.000 en 1932. (65). 

En Colombia, al presentarse la enfermedad entre 1933 a 1937, la 
producción bajó de 100 tons./plaza a 30 tons./plaza, causando pérdi­
das de más de un millón de pesos (65). 

SINTOl\lOLOGIA.- Los síntomas de la enfermedad pueden pre­
sentarse en las hojas y en los tallos y varían de acuerdo a la inten­
sidad del ataque y a la variedad de caña afectada. 

Los primeros síntomas en las hojas, consisten en pequeñas lesio­
nes angostas y alargadas, de tamaño irregular e independientes entre 
sí, de color verde claro o amarillento, que se hallan abundantemente 
distribuídas sobre toda la superficie de la hoja, o sólo en parte de 
ella. 

Este manchado o veteado, contrasta r.otablemente sobre el fon­
do verde oscuro normal de la hoja y no se encuentra delimitado por 
la nervadura central, y puede localizarse sobre ella. 

Generalmente esta sintomología se presenta en las hojas más 
tiernas y próximas al cogollo de la planta. 

En las hojas viejas se nota que tratan de recuperar su color 
verde oscuro y el moteado d~l mosaico se .hace menos r.aracterístico 
(44). 

Cuando la semilla sembrada ha sido infectada previamente, todas 
las hojas de la planta presentan la sintomología (infección primaria), 
no siendo así cuando la enfermedad se localiza en plantas ya desa­
rrolladas, en las cuales sólo las hojas posteriores a la infección, pre­
sentan los síntomas del mosaico (infección secundaria). (44) . 

Generalmente ocasiona poco desarrollo de la planta, especialmen­
te en las variedades susceptibles; cuando la lesión aparece en el ta­
Jin, éstos se acortan y los entrenudos toman la forma de un huso (9, 
45). Esta detención en el crecimiento o enanificación, disminuye no­
tablemente el tonelaje de producción de caña (103). 

Cuando la lesión se origina en cañas de variedades muy suscepti­
b les, en estados avanzados de la enfermedad, aparecen unas vetas o 
rayas decoloradas sobre la corteza del tallo, las cuales se van necro­
sando y se rajan; se forma entonces una especie de cáncer, llamado 
vulgarmente '~mordedura de perra", por la similitud que ofrece con 
ella (103). 

Muchas plantas de caña que muestran 'Jos síntomas iniciales, 
frecuentemente se recobran con el tiempo hasta lograr una aparien­
CÍJ de caña sana (29, 83) . 

ETIOLOGIA.- Su agente causal es un virus denominado Mar­
mor sacchari H olme,s, presente en forma abundante en la savia de 
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las plantas atacadas, que no se ha podido observar ni con microsco­
pios eiectrónicos de alta potencia (9, 44). 

En Lousiana se han catalogado diez tipos del virus basados en los 
síntomas producidos en tres v~riedades (9) ~-n Puerto Rico se. ha re­
~istrado diferente sintomologta de una regwn a otra de la. tsla, lo 
.:ual reveló la presencia de varios tipos del virus (77) ; lo mismo re­
gistra Chona (46) como ocurrente en la .Jndia. 

La fuente de inóculo primario está constituída por la semilla 
asexual (vegetativa), ya que la enfermedad no se propaga mediante 
rc·producción sexual (103). 

Adsuar (5) afirma que la enfermedad se trasmite por el contac­
to directo de la caña enferma con la sana, mientras Sánchez-Potes 
(10:3) lo niega, como también niega la diseminación por contactos 
radiculares. 

El agente causal no permanece viable en el suelo y su transmi­
sión por medios mecánkos es muy difícil (9) . 

Las infecciones secundarias, bajo las condiciones del campo, son 
efe~tuadas principalmente por medio de ciertos áfidos o pulgones, 
entre los cuales el principal es el Aphis maidis Fitch (61). Estos in­
sectos no viven habitualmente en los cultivos de caña, sino que 
cuando sus hospederos naturales fa ltan ellos se alojan en las plantas 
de caña, invadiendo sus hojas tiernos especialmente e inoculándoles 
la infección que portan. Cuando sus hospederos vuelven a aparecer, 
los áfidos regresan a ellos pa ra alimentarse de su savia, propagando 
así la enfermedad en un área bastante grande (63) . 

Otro agente vector es el Hysteroneura !'etariae aunque menos ac­
tivo que el Apbís maidis, pues experimentalmente se ha comprobado 
que este último causa .hasta un 23,3í{- de in fección, mientras para el 
primero sólo se registra un 5 ,2 ~( .. Sin embargo, en los Estad~s Uní­
dos el hecho de que este insedo está ampliamente difundido en los 
grandes cultivos de ciruelas a través de gran parte del país, con pas­
tos como hospederos alternantes, puede contribuír enormemente a la 
diseminación de la enfermedad a comienzos de la época de verano, 
en total ausencia del Aphis maidis. El Hysteroneura sefariae se loca­
liza en la planta de caña, especialmente en la unión de la hoja con la 
yagua. (76) . 

También se han registra como agentes vectores, aunque de me­
nor importancia el Carolin~ cyperix, y el Toxoptera .graminum (9. 
103). 

Rafay (95) r egistra en la India, inoculaciones causadas por el 
Rhopalosiphttlll rnaidis. 

La inoculación de la enfermedad en la planta por medio de los 
agentes vectores, no es puramente mecánica, sino que encierra un 
proceso biológico que incluye los siguientes pasos : el virus parece 
tener una época de incubación y multiplicación dentro del cuerpo 
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del insecto y puede ser trasmitido de generación en generación en 
los mismos; así también, existe una relación directa entre la edad 
del insecto y su capacidad de causar infección. (1 03) . 

Las lesiones aparecen en el nuevo hospedero, unos 15 a 30 días 
después de haber sido inoculada por el insecto ve:::tor (9). 

Existen diferentes maneras de hacer inoculaciones experimenta­
les, una de las cuales consiste en punzar varias veces con un a lfiler 
fino, prcvi~mente infestado con el jugo que con tiene el virus, la por­
ción basal de una hoj a todavía enrollada. Otro método más directo, 
se logra mediante e l uso de carborundum, procediendo en la siguiente 
forma: se extrae el jugo de una hoja infectada, añadiéndole en se­
guida un poco de carbor undum; se toma un poco de esta mezcla en­
tre los dedos pulgar e índice y se frota con ella la parte basal de la 
hoja todavía enrollada. (103). 

CONTROL.- A pesar de que algunos autores recomiendan en­
tr e las medidas exclusionarias el uso de cuarentenas en la introduc­
ción de caña proveniente de otros países, Baden (35) , opina que es 
una medida ineficaz contra las enfermedades virosas, ya que en mu­
chas ocasiones los virus se encuentran en las plantas en estado la­
tente, no presentando ningún síntoma. De tal manera que la única 
forma de impedir la entrada de la enfermedad sería suprimiendo 
el traslado de plantas, lo cua l es bastante difícil, debido a la necesi­
dad que hay de ello para el mejoramiento genético de las variedades. 

En tre este tipo de control se cataloga igualmente e l uso de se­
milla sana, lo cual en ocasiones es difícil de efectuar debido a lo 
expresado anteriormente sobre la presencia del virus en hrma la­
tente, aconsejándose como más económico y seguro el uso de varie­
dades r esistentes (33, 61 , 97) . 

Como medidas de er radicación usualmente se practican e l a rran­
Que de ceoas enfermas y la extirpación de los hospederos alternantes 
de los insectos vectores. En el primer case, esta opera:::ión no se a­
conseja desde el punto de vista económico, especialmente cuando la 
infección pasa del 5 7< del cultivo (61 , 63) . 

El segundo método incluye el mantenimiento de los cultivos de 
caña, limpios de ma lezas. así como la er radicación de las olan'tas cer­
canas de maíz o de algún otro hospedero de los áfidos (14) . 

Abbott (2) aconseja tratamientos con productos químicos y con 
agua o aire caliente sobre la caña introducida de otros países, usando 
especialmente la fumigación al vacío. 

Jensen (77) registra control de la enferrnedad en P uerto Rico 
por el uso de variedades r esistentes; lo m ismu se registra en el dis­
trito de Mackay en Queensland (19) . 

RAYA CLOROTICA 

Esta enfermedad virosa es de frecuente ocurrencia en el Valle 
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del Cauca, aunque no se han presentado pérdidas económicas ocasio­
nadas por ella. 

Síntomas similares a los representados por la raya clorótica en 
la caña de azúcar. fueron observador en Pennisetum purpureum y 
Pennisetum glaucum ( 42). 

Se registran como susceptibles las siguientes variedades: POJ 
2961, POJ 2878, P.R. 903, M. 275, D. 1135, M. 134/ 32, Ebene 1/37 y B. 
37172 ( 4, 36, 122) . 

Crian (92) registra como resistentes a las variedades B. 3716. y 
B. 3337, en Mauricio. 

Fue observada en Java en 1962 por Wilbrink, dándosele el nom­
bre de la "cuarta enfermedad"; el material enfermo fue comparado 
con otro traído de Australia, que mostraba síntomas de una enfer­
medad desconocida, encontrándose s:milares. Más adelante se la a­
signó con el nombre de raya clorótica (24, 84). 

Por esta misma época fue encontrada en el Hawaii y en Puerto 
Rico ( 4, 53) . 

Se ha registrado t·ambién en las Indias Orientales, Mauricio, 
Guayana Británica, Louisiana, Queensland, etc. (19. 24) . 

Puede ser causante de daños considerables, especialmente cuando 
la enfermedad se m·esenta bajo condiciones ambientales que favo­
rezcan su desarrollo. 

El contenido de sacarosa de las plantas enfermas no se encuentra 
afectado sensiblemente, pero en cambio el tamaño de los t.alíos su­
fre una disminución considerable, lo cu~l reduce el tonelaje de 
producción. habiéndose registrado pérdidas hasta de un 30 o 40'fi en 
Mauricio (92, 122) . 

En Queensland se han encontrado lotes infectados hast3 en un 
IO)f , especialmente en cultivos de soca (36). 

SINTOMOLOGIA.- La enfermedad puede diagnosticarse por los 
síntomas externos, los cuales se manifiestan en las hojas jóvenes en 
forma de rayas de color ,amarillo no bien marcado, constituyendo un 
síntoma poco seguro para la diagnosis. 

Generalmente se registra poca incidencia en los cultivos de ca­
ña, en su época de crecimiento (25). 

A medida que madura la planta, los síntomas se van tornando 
más definidos y se caracterizan por la presencia de rayas largas 
e irregulares de color amarillo, como pueden observarse en la Figura 
10: los bordes de las lesiones no son completamente definidos. (53, 
84). 

Las rayas varían de tamaño, ya que mientras unas sólo cubren 



106 ACTA AGRONOMICA [VOL. XII 

unos pocos milímetros otras se exti :mden a todo lo largo de la hoja, 
llegando en ocasiones l continuar en parte de la yagua; usualmente 
tienen de 1/8 a 3/8 de pulgada de ancho. (4, 45) . 

Las rayas cloróticas se desarrollan parale las a la nervadura cen­
tral, y su avance por etapas ofrece un marcado contraste con el co­
lor verde norml de las partes sanas de la hoia. En las rayas más an­
tiguas se presentan a menudo áreas necrosadas de color ceniza, sepa­
radas del r esto del tejido, por un 'borde de color café-rojizo; estas zo­
nas necrosadas usualmente presentan el mismo tamaño que las rayas 
clor óticas. ( 45, 53). 

Las lesiones se pueden pr esentar en todas las hojas de la planta 
o sólo e n algunas de ellas, localizándose espe:ialmente en las ner ­
vaduras (19). 

ETIOLOGIA.- Se atribuye a u n virus la causa de esta enfer ­
medad (24) , aunque Mar tín (84) afirma q ue es de tiología indeter­
minada. 

El principal agente vector de la enfermedad es e l saltamontes 
Draeculacephala portola Ball. (4, 24); sin embargo en algunos países 
como H awaii, P uerto R ico, Queensland y la Argentina se ha demos­
t rado la impor tancia primordial que ejercen el contacto radicular 
y el agua de drenaje, como medios de diseminación. 

Experimentos efectuados en Queensland, sembrando simultánea­
mente p lantas de cañas sanas y plantas atacadas de raya clorót ica, 
en solución nutrit iva o en suelo bastante húmedo, se registraron al­
tos porcentajes de trasmisibilidad (17, 116). 

En P uerto Rico se hicieron tn sayos para comprobar la efecti­
vidad del saltamontes Draeculacephala sigitifera, que es el umco 
representante de este género que existe en el país, como agente vec­
tor de la raya clorótica, con resultados negativos; lo mismo se r egis­
tró con colecciones sucesivas de insectos en campos donde la enfer­
medad se extendió rápidamente. En vista de que parecía inexpli­
cable el alto porcentaje de diseminación . no ex istiendo el agen te 
vector se hicieron estudios acerca del papel que jugaba en este caso 
el ae:ua de lluvia o de rie<.ro. los cuales permitier on concluír que Pl 
agente causal se difunde rápidamente por los vasos que comh.tcen e! 
a¿ ua. (8, 37) . 

Bir d (37) r egistra experimentos realizados en Mauricio. para es­
tablecer la diseminación por medio del suelo. sembrand0 semilla 
proveniente de plantas sanas en suelos esterilizados y en suelos sin 
esterilizar, r esu ltando en el segundo caso todos los retoños infectados 
oc raya clorót ica. 

EPIFITOLOGIA.- Alg;.mos factores epifitológicos S•)'1 de v ital 
impc.rtancia en la severidad y d iseminación de la enfern1Edad. 

Se ha comprobado que debido a la trasmisibilidad por el agua, 
ya ~ea de lluvia o de riego, la enfermedad es ·altamente prevalEnte 
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tn las regiones de buena precipitación (20, 37), especialmente C;!~tndó" 
~~ sistema de drenaje es pobre (92) ; y por el contrari·), es de rara 
ccurrencia en las zonas secas (25). 

ütro factor f-avorable a la presen~ia de la enfermedad, es la re­
t'lrC:ada germinación y crecimient.o de las socas debido a hs malas 
condiciones del suelo, lo que permite la entrada del virus a la se-
milla (24, 36) . · 

CONTROL.- La principal medida de control en las regione.:; a;­
tamente infectados, es el tratamiento de- los trozos de tallo destinados 
para semilla, con agua a una temperatura de 52QC durante 20 J ;~O 
minutos (79). Con el uso de este método se h;m registrado aumentos 
en la producción de caña hasta de 45(_:{,, en comparación con los lotes 
no tratados (8). 

Sin embargo, Adsuar (7) registra bajas en el porcentaje de ger­
minación de las semillas tratad•as pertenecientes a algunas varieda­
des, tales como la M. 336 y Ja Co. 281; en otras como la P.R. 905, no 
se encontró esta disminución. 

Cross (45) recomienda también, el uso de variedades resistentes 
y la selección de semilla sana par-a la siembra. 

Orian (92) aconseja la erradicación de los retoños enfermos, aun­
que es una operación de difícil realización. 

3. ENFERMEDADES FISIOGENICAS. 

DEFICIENCIA DE POTASIO 

La planta de cai'i·a es una gran consumidora de este elemento, 
habíéndose calculado su demanda en unas 800 lbs./ acre (54). 

El papel del potasio en la planta de caña ha sido objeto de estu­
dio de numerosos investigadores; se ha intentado asignarle una fun­
ción especial, aunque en realidad tal cosa no es posible, por cuanto 
el potasio actúa directa o indirectamente en muchas, si no en todas 
las actividades celulares de la planta; debido a sus propiedades de 
condensación, radioactividad, movilidad, etc., este elemento está re­
lacionado con muchos procesos de vida y parece imposible desig­
Ml'le una función particular dentro de la fisiología de la planta. 
(54, 84). 

Hay evidencia de que el potasio es un excelente auxiliar en la 
asimilación del carbón, en la transformación y translocación del azú­
car y en la fermentación; ejerce su influencia en la síntesis y en la 
translocación de las proteínas; igualmente, está comprobado que a­
fecta la transpiración. (54). 

El potasio contenido en la planta es fácilmente soluble en agua 
v prcbablemente se encuentra en las células en forma inorgánica. 
Se c3racteriza por su ~ran movilidad, y migra generalmente de las 
partes viejas a las partes jóvenes de la planta, por lo cual los sínto-
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mas característicos de esta deficiencia, se manifiestan primeramente 
en las hojas viejas; cuando La deficiencia persiste por algún tiempo, 
las hojas jóvenes también se ven afectadas. (84) . 

Las raíces también necesitan una dosis adecuada de potasio y la 
carencia de ella origina un sistema radie u lar escaso y débil. (84). 

SINTOMOLOGIA.- Las primeras manifestaciones aparecen de 
2 a 5 meses después de que la planta .ha sido privada del sup1emento 
ade: uado de potasio. El crecimiento disminuye, el tallo empieza a 
adelgazarse y a tornarse fle}:ible, especialmente hacia la región del 
cogollo. (54). 

Los síntomas aparel.!en especialmente en las hojas viejas, las cua­
les muestran una decoloración característica, que empezando en el 
ápice, se va extendiendo por ambos márgenes de la hoja en forma 
cie líneas estrechas. 

Esta decoloración avanza, llegando a cubrir toda la porción api­
cal, y la región seca toma la forma de una V invertida, que fina­
liza en dos rayas muy estre::has a ambos lados de la hoja. (54) . 

1:1 tejido seco se encuentra separado de la parte verde de la ho­
ja por una estrecha banda amarilla y generalmente llega a sufrir 
rajaduras longitudinales. 

Sobre la nervadura central, en la porción basal de las hojas 
afectadas, aparecen unas manchas rojas muy semejantes a las que se 
presentan en ataques de pudrición roja; en el caso de la deficiencia 
de potasio estas manchas se limitan a las células epidermales, en 
cambio al tratarse de pudrición roja, la coloración invade también 
el parénquina; tales car·acterísticas pueden ser apreciadas al practi­
car un corte transversal por la zona .afectada. (84) . 

DEFICIENCXA DE MANGANESO 

Este elemento es esencial para la planta de caña, aunque está 
plenamente demostrado que requiere cantidades muy pequeñas pa­
ra su desarrollo normal (54, 84) . 

El contenido de manganeso de una hoja seca de caña es aproxi­
madamente de 0.01 % sobre su peso bár:>ico seco; una planta crecien­
do en solución nutritiva, necesita 0.25 ppm. apraximadamente de es­
te elemento. lo cual equivale a 0.75 de 1 libra/acre. (54) . 

La función propia del manganeso en la planta no está comple­
tamente determinada, y las teorías formuladas al respecto no pare­
cen basarse en evidencias experimentales. Se dice ser necesario en 
todos los procesos de oxidación que ocurren en la planta; también 
parece ser de especial importancia, por algún mecanismo descono­
cido, en la formación normal del tejido verde. (84) . 

SINTOMOLOGIA.- Los síntomas iniciales característicos de la 



1962] ESCOBAR - ENFERMEDADES DE LA CAÑA 109 

deficiencia de manganeso consisten en la aparición de unas rayas 
longuitudinales, definidas, de color verde amarillento o blancas, que 
a lternan con el tejido verde normal de la hoja ; aparecen generalmente 
sobre la m itad de la hoja más cercana al ápice, llegando en casos a­
vanzados a cubrirlo totalmente; rara vez se extiende hacia la parte 
basal, lo cual proporcionan un síntoma seguro para la diferenciación 
de la deficiencia de este elemento con la deficiencia de hierro, que pre­
senta un rayado similar. (84) . 

La enfermedad puede extenderse len ta o r ápidamente: en el pri­
mer caso sólo llega a presentarse un color verde amarillento, pero 
en el segundo, todo el tejido de la hoja puede llegar o tornarse clo­
rótico aparecen zonas muy avanzados, sobre la parte dorótica apa­
recen zonas necrosadas, las cuales pueden unirse formando unas ra­
yas de tejido completamente seco. (54, 84). 

Las áreas necrosadas a menudo se rajan longuitudinalmente , por 
lo cual esta deficiencia también es llamada "enfermedad de las hojas 
desflecadas". Las hojas frecuentemente sufren una distorción seve­
ra, llegando a entrelazarse. (54) . 

VARIEGACION 

Los síntomas que present.a la variegación se clasifican como hi­
poplásicos, acromatísmicos. La •"'niermedad co~:;iste en una incapa­
cidad de la planta para desarrollar su color verde, cuya etiología pa­
rece más qu e todo genética. 

Se caracteriza por la presencia de unas rayas cloróticas de bor­
des definidos. de color blanco o amarillento, como se observa en la 
Fig. 7, llegando en ocasiones a ser rojizas. 

Son generalmente paralelas a la nervadnra central, de ancho 
unifor me en toda su longuitud que puede cub>·ir todo el largo de la 
hoja y a veces continuar en la yagua. (84) . 

Hay algunas variedades de caña originarias del Hawaii, en las 
cua les esta variegación es característica de ellas, prologándose hasta 
el ta llo. (84) . 

En general la variegación no afecta el crecimiento de la planta, 
llegando a hacer lo sólo en aque llas circunstancias en que las r ayas 
blancas abarcan gran parte de la superficie de la hoja (84). 

4. OTRAS AFECCIONES. 

COGOLLO ENMARAÑADO 

Esta enfermedad carece de importancia económica en el Valle 
del Cauca . 

Tal como su nombre lo indica , la enfermed·ad se ca racteriza por 
un enmarañamiento o enredamiento de las hjas de la planta, como se 
puede apreciar en la Fig. 8. 
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F IG. 7. - Hojas de coña que muestran los síntomas de la variegac.i6r.1. 
Foto: M . T. Paredes. 

FIG . 8. - Cof(ollo de una planta de caña que presenta los síntomas del 
enmarañamiento 

Foto: M . T. Paredes. 



1962) ESCOBAR- ENFERMEDADES DE LA CAÑA 111 

Cuando se trata de ataques leves en plantas jóvenes, éstas pue­
·den continuar su crecimiento hasta llegar a recuperar su estado nor­
mal; no sucediendo lo mismo cuando se presenta en forma severa, 
cas.) en el cual la planta sufre una fuerte distorción, y en algunas 
ocasiones muere. (84). 

Generalmente predomina en regiones húmedas, acentuándose 
su gravedad, si a ello se unen suelos pesados con mal drenaje. 

"LEAF FRECKLE" 

Enfermedad de origen fisiogénico, que se encuentra en fonr.a 
abundante en los cultivos de caña del Departamento del Valle, cau­
·sando en las plantas áreas cloróticas de buen tamaño; aun no es res­
ponsable de pérdidas económicas notorias, pero con el tiempo pue­
·de constituir un problema para la industria. 

Se registran como variedades de caña susceptibles: la Caledonia 
·amarilla, la D. 1135, Uba, un cruce de Uba por D. 113!), la Q. 13, Q. 
28, S. J. 16, la POJ 2878, Trojan etc. (73, 84) . 

Inicialmente fue registrada por Larsen en el Hawaii, en 1910, 
donde se cree que había existido desde mucho tiempo atrás. Desde 
ese año ha sido encontrada frecuente-mente por otros investigadores . 
. Se halla diseminada por todas las islas del Pacífico y otros paí<:es 
azucareros, aunque no se le atribuyen pérdidas de consideración. 
(84). 

STNTOMOT_,QGIA.- El "leaf freckle" ataca solamente las hoias 
de cañl\; en su estado inicial se manifiesta en forma de pequeñas 
manchas cloróticas de centres rojizos. Al madurar la lesión, las man­
chas pre~·entan un aspecto alargado y raramente llegan a medir 3mm. 
de largo p,:>r 2 mm. de ancho; en este estado, los centros rojizos o 
casté'ño-roiizos ocupan casitoda el área clorótica, conservando siem­
pre algo de ella, en forma de un margen er.trecho que separa el te­
jido Pano de los centros necrosados. En estados avanzad::>s las lesio­
nes aoar~"cen rodearl::ts p ..,r 11na aureola que lns hace resaltar en for­
ma conspicua sobre el verde de la hoja. (84). 

La<; hojns aparecen cubiertas como de una:> pecas rojizas, hasta 
el punto de que vulgarmente se la conoce con el nombre de "pecas". 

El "leaf freckle" adquiere caracteres de severidad en las hojas 
maduras, ocup~ndo preferentemente el ápice de ellas. 

Genernlmente las manchas se van uniendo y la parte apical se 
ve totalmente cubierta, tomando una apariencia herrumbrosa, más 
prcnunciada en el haz que en el envés (84). 

No es raro que un cultivo atacadJ de "leaf íleckle" tome distin­
tos aspectos de variedad a variedad y aún de planta a planta, puesto 
que la acción de la enfermedad es distinta en todas ellas. 

Hughes (73) anota que en estudios efectuados en Queensland se 
encontró que la variedad Q. 13 presP.ata'ba un ataque de "leaf 
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freckle" en forma anormal, acompañado de cáncer en el tallo y pér­
dida del vigor de la caña; en cambio en un lote adyacente de la va­
riedad Q. 28, sólo se presentaba el manchado típico, denso y rojizo. 
en todas las hojas. 

En la variedad Trojan, las manchas eran de color verde amari­
llento, encontrándose cubiertas de un punteado rojo pequeño; en la 
vari edad N: Co. 310, ocurrían dos tipos de manchas: la una estrecha 
y alargada , la otra r edondeada y más pequeña. 73) . 

ETIOLOGI/\.- Larsen anotó que después de una serie de ensa­
yos y aislamientos cuidadosos no se encontró organismo alguno a­
sociado con 1a enfermedad, por lo que se concluyó que su etiología 
podía ser de origen f!siogénico. Estudios más recientes están de a­
cuerdo con las conclusiones de Larsen. (84). 

EPIFITOLOGIA.- Observaciones hechas en el campo demues­
tran oue la enfermedad es muv sensible a los cambios bruscos de 
temfe;·atura, siendo la incidenci~ mucho mayor durante los meses de 
invierno, especia lmente cuando las condiciones son adversas al cre­
cimiento de la caña (84). 

CONTROL.- La principal medida de control hasta aholla con­
siste en el uso de variedades resistentes. 

PROLIFERACION DE YEMAS 

Los síntomas de esta enfermedad se clasifican como hiperplási­
cos, gigantísmicos. 

Este síntoma se observa con alguna frecuencia en plantaciones 
de caña, pero no constituye un problema económico. Su etiología es 
indeterminada pero hay quienes afirman que puede deberse a una 
serie de factores tales como condiciones de excesiva humedad o de 
extrema sequedad, como también se atribuye a ciertos estímulos que 
puede producir en la planta el "barreno" de la caña (Diatraea saccha­
ralis). 

Como puede verse en la F igura 9, la enfermedad consiste en la 
oroliferación abundante de las yemas alrededor de un nudo del ta­
llo. 

CONCLUSIONES 

Del reconocimiento de las enfermedades que a fectan el cultivo 
de la cai1a de azúcar en el Valle del Cauca, en general puede decirse, 
que dicho cultivo en la actualidad no presenta problemas patológi­
cos de mayor importancia económica. 

Entre las enfermedades más importa ntes se encontraron la pu­
drición roja, la raya clorótica y la mancha anular. 

No obstante, debe tenerse en cuenta que algunas de las otras 
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FIG. 9.- Obsérvese la proliferación abundante de yemas en un tat:o de caña. 

enfermedades descritas en este trabajo, pueden llegar a constituir 
n el futuro un serio problema, dada su prevalencia y deseminación. 

RESUMEN 

En este trabajo, el autor presenta la actual situación fitopatoló­
gica de los "Ultivos de la caña de azúcar en el Valle del Cauca. Este 
estudio se basa en el reconocimiento de las enfermedades, efectuado 
en las plantaciones más representativas de este Departamento, com­
plementado de una amplia revisión bibliográfica. 

Las enfermedades reconocidas se agruparon en las siguientes 
categorías: 

l . ENFERMEDADES PATOGENICAS 

a) Enfermedades fungosas. Entre éstas se discuten: la pudrición 
roja (Colletotrichum f~lcatum Went), la mancha anular (Leptosphae­
ria sacchari Van Breda de Haan), la mancha ojival (Helminthosp{)­
rium sacchari Van Breda de Hann Bu tler), el mal de piña (Thiela­
'-·iopsis paradoxa De Seynes v. Hoehn), el "pokkah boeng (Fusarium 
monilüorme Sheldom), la pudrición radicular (Marasmius sacchari 
Wakker), la raya r.arda (Helminthosporium stenospilum Drechsler), 
la pudrición roja de la yagua (Sclerotium rolfssi Saccardo) , la man­
cha roja de la yagua (Cercospora vaginae Kruger) y la mancha par­
da (Cercospora longipes Butlet J. 

b) Enfermedades bacteriales. Se mencionan: la gomosis (Xan-
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thomonas vasculorum Cobb-Dows) y la raya roja (Xanthomonas ru­
brilineans Lee et al.- Starr et Burkholder). 

2. ENFERMEDADES VIROSAS. 

Considerando entre éstas: el enanismo de la soca, el mosaico y 
la raya clorótica. 

3. ENFERMEDADES FISIOGENICAS. 

Se describen entre ellas: la deficiencia de pot asio, la deficiencia 
de manganeso y la variegación. 

4. OTRAS AFECCIONES. 

Entre éstas se incluyen: el cogollo enmarañado, el " leaf fr eckle" 
y la proliferación de yemas. 

Cada una de estas enfermedades se discute en sus diferentes fa­
ses, haciendo énfasis en su sintomología, etiología, epifitología y con­
trol; además, se ilustran mediante fotografías que presentan sus sín­
tomas característicos, en los diferentes órganos afectados. 

SUMMARY 

In the present work, the ·author presents the actual phytopatho­
l,)gical situation of sugarcane cultures in the Valley of Cauca. This 
study is based on examinations of the diseases which affect the 
most representative plantations of this Depar tment, and is comple­
mented with a thorough ~ibliographical revision on the subject. 

The known diseases were grouped in the following categories: 

l. PATHOGENIC DISEASES. 

a ) Fungous diseases. Amongst these are discused : Red rot (Co­
lletotrichum falcatum Went), Ring spot (Leptosphaeria sacchari Van 
Breda de Haan) , Eye spot (Helminthosporíum sacchari Van Bredda 
de Haan-Butler), Pineapple disease (Thielaviopsis paradoxa De Sey­
nes-v. Hoehn) , "pokkah boeng" (Fusarium moniliforme Sheldom) , 
Root rot (Marasmius saccbari Wakker) , Brown stripe (Helminthos­
f•Orium stenospilum Drechsler) , Red rot of the leaf sheath (Sclero­
tium rolfsii (Saccardo) , Red spot of the leaf sheath (Cercospora vagi­
nae Kruger) and Brown spot (Cercospora longipes Butler) . 

b) Bacterial diseases. A mention is made of : Gumming disease 
(Xanthomonas vasculorum Cobb-Dows) and Red stripe (Xanthomo­
nas rubrilineans Lee et al.- Starr et Burkholder). 

2. VIROSE DISEASES. 

Amongst these a re considered the ra toon stunting, the mosaic 
and the chlorotic streak. 
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3. PHYSIOGENIC DISEASES. 

Amongst these are described: the Potassium deficiency, the 
Manganese deficiency and the leaf variegation. 

4. OTHER AFFECTATIONS. 

Amongst these are included: the Tangle top, the " leaf freckle" 
and the Proliferation of buds. 

Each one of these diseases are discused in their different aspects, 
making emphasis on its symptomology, ethiology, epiphythology and 
control; furthermore, their characteristical symptoms on the diffe­
rent organs affected are illustrated by means of photographs pre­
sented. 
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