VOL. XII ENERO-JUNIO 1962 ' Nos. 1-2

ENFERMEDADES DE LA CANA DE AZUCAR (Saccharum
officinarum 1..) EN EL VALLE DEL CAUCA (%)

Por César A. Escobar Piez
INTRODUCCION

El aztcar es una de las principales fuentes de energia usadas en
la dieta de los colombianos y constituye actualmente una importante
base para la entrada de considerables divisas al pais; salta a la vista
la gran trascendencia que tiene para el Valle del Cauca el cultivo de
lz cana de azicar, ya que este Departamento se ha constituido como
el primer productor de azucar en el pais.

A pesar de que el Valle del Cauca posee unas condiciones ecolo-
gicas sobresalientes para este cultivo, de acuerdo con Chardén, en el
reconocimiento agro-pecuario que efectué de este Departamento en
1929, la produccion aproximada de azicar era fan solo de 10.000 to-
neladas anuales, con un area cultivada de 15.542 plazas aproximada-
mente,

Desde esa época hasta nuestros dias, por la vision y pujanza de
los hombres de negocio y por la gran necesidad que existe para los
colombianos de fuentes puras y concentradas para su alimentacion, a
bajos costos de produccion, se ha operado un gran incremento en el
cultivo de la cana de azucar; las estadisticas de Colombia en el bo-
le‘in correspondiente al ano de 1960, registran aproximadamente unas
40.000 hectareas dedicadas a este cultivo en el Valle del Cauca,

Durante el ano de 1960 Ja produccién de azucar, segin las mis-
mas estadisticas, se estimé en 322.469 toneladas, sin tener en cuenta
la considerable produccion de los ingenios paneleros.

Es obvio cue todos aquellos factores que pueden influenciar en
una u otra forma la produccién de azucar (edafolégicos, climaticos,
biologicos), merecen especial atencién si se quiere conservar el rit-
mo creciente en la produccion de la cafia de azicar. Uno de estos
factores, el de las enfermedades que afectan el cultivo, aun no ha
merecido la atencién necesaria por parte de nuestros investigadores.

(*) Tesis presentada como requisito parcial para optar el titulo de Ingenie-
ro Agrénomo, bajo la presidencia del Dr. Alberto Sanchez P, a quien el
autor expresa su gratitud.
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Sobre las enfermedades de la cana de azucar en el Valle del
Cauca y aun en el pais, es muy dificil encontrar trabajos de impor-
tancia en la literatura nacional, a excepcién de informaciones ais-
ladas que pueden hallarse en los archivos del Centro Nacicnal de
Investigacion Agricola de Palmira, -

Para emprender la solucion de un problema es necesario cono-
cer a fondo en qué consiste v cual es su causa. Es asi como se im-
pone, antes de tratar cualauier solucién al problema patoléwico de
la cafia de azticar en el Valle del Cauca, hacer un reconocimiento a
fondo de todas v cada una de las enfermedades existentes en esa
zena; este reconocimiento proporciona a los cientificos una base se-
gura para sus futures trabajos de investigacion, especialmente en la
obtencion de variedades resistentes y en la seleccion de las medidas
mas adecuadas de control.

De las enfermedades que =e han registrado en el Valle del Cau-
ca y que han causado danos a la industria azucarera, se pueden citar
'as siguientes, entre las fungosas: la pudricion roja, la mancha anu-
lar. 1a mancha ojival, el mal de pifa, el “pokkah boeng”, la pudri-
c'on radicular, la raya parda, la pudricion roja de la yagua, la man-
cha roja de la yagua y la mancha parda.

Entre lJas enfermedades bacteriales se mencionan. la gomosis v Ja
rava roja: entre las enfermedades virosas estan las siguientes: el ra-
quitismo de la scea, el mosaico v la raya clordtica,

Existen algunas enfermedades fisiogénicas de importancia, tales
como: la deficiencia de potasio, la deficiencia de manganeso v la va-
riegacion: otras afecciones incluidas son: el cogollo enmaranado, el
“leaf freckle” y la proliferacion de yemas.

Mediante este trabajo se pretende dar una informacion comple-
ta a anuellas perscnas interesadas en el cultivo de la cana de azucar,
sobre las enfermedades gue ac‘ua'mente afectan dicho cultivo en el
Departamento del Valle del Cauca, basandose en los reconocimien-
10s gue hizo el autor sobre dichas enfermedades, con el complemen-
to de una amplia revision de la literatura pertinente, nacional y ex-
tranjera.

Se describe en forma clara, como se manifiestan los sintomas
de estas enfermedades, ilustrando dicha sintomologzia en los dife-
rentes grganos de la planta donde se presenta, por medin de foto-
grafias.

Se dan los métodos mas adecuados para el control, incluyendo
su prevalencia, distribucién y severidad, asi como las pérdidas eco-
nomicas (ue causan.

Se efectuaron los reconocimientos fitopatolégicos correspondien-
tes, en los cultivos de cana de los ingenios azucareros distribuidos
en las diferentes zonas representativas de todo el Departamento, lo
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mismo que en los cultivos experimentales del Centro '\Tacmnal de
Investigaciones Agricolas de Palmira,

Se colectd material enfermo para su estudio en el Laboratorio
de Fitopatologia de la Facultad de Agronomia de Palmira, mediante:

1. Camara himeda: se colocd el material enfermo colectado en
camaras humedas para la identificacion de los organismos patégenos
asociados con él, mediante ]a observacion al mieroscopio.

2. Aislamientos: Se efectuaron aislamientos de los patégenos se-
gun las técnicas generales de laboratorio.

Del material enfermo colectado se seleccionaron las muestras
mas representativas para la toma de fotografias.

Las enfermedades reconocidas se presentan en el siguiente or-
den:

1. ENFERMEDADES PATOGENICAS
a) Enfermedades causadas por hongos
b) Enfermedades causadas por bacterias’
2. ENFERMEDADES VIROSAS
3. ENFERMEDADES FISIOGENICAS
4. OTRAS AFECCIONES.

Este trabajo se inici6 en Diciembre de 1960 y se termind en el
mes de Octubre de 1961.

1. ENFERMEDADES PATCGENICAS
a) Enfermedadcs fungosas

PUDRICION ROJA
{Colletotrichum falcatum Went)

Es una de las enfermedades mas difundidas en los cultivos de
cana de azucar y que actualmente ofrece serios problemas en la
industria dulcera del Departamento del Valle del Cauca. Es especial-
mente importante porque disminuye notablemente la produccion de
azlcar al invertir la sacarosa v al afectar la compesicion quimica de
los jugos.

Ademas de presentarse en la cana de azicer ha sido registrada
en otras gramineas como Sorghum halepense, Sorghum vulgare, Lep-
tochloa filiformis y Erianthus giganteus (53, 81).

Gran numero de ensayos de laboratorio se han efectuado para
obtener variedades de cana de aztcar resistentes a la pudricion roja;
¢stos ensayos han sido seguidos de inoculaciones en el campo, con
el objeto de determinar el efectc de la enfermedad sobre el vigor de
la variedad, su susceptibilidad al ataque del “barreno” (Diatraea
saccharalis), a la pudricion radicular (especies de Maragsmius), etc. y
al efecto deletéreo de condiciones ambientales (suelo, clima) adversas.
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Se ha encontrado que variedades susceptibles a la pudricién roja, pe-
ro muy vigorcsas, pueden soportar mejor la enfermedad que las va-
riedades resistentes pero menos vigorosas, sucediendo lo mismo en
el caso de la pudriciéon radicular. Se concluye que en la escogencia
de variedades para la siembra, deben tenerse en cuenta otros fac-
éox;jes,( a) mas de la mayor o menor susceptibilidad a la enferme-
ad. (1).

Otra caracteristica considerada importante en la seleccion de
variedades es la resistencia de los tejidos del hospedero a la disemi-
nacién del patogeno, 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 mas comunmente catalogadas como resis-
tentes estan: Cl. 41-67, C. P. 36-211 y C. P. 38-34; entre las mas sus-
ceptibles estan: Co. 290, Co. 301, Co. 312, X. 3, D. 74 v 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 ano fue registrada en New
South Wales por Cobb, bajo la denominacion de “pudricion roja”.
Posteriormente gran ntumero de investigadores han descrito amplia-
mente sus sintomas, el agente causal, su control, etc. (84).

En Barbados, fue encontrada por primera vez en 1824 donde se
cree haber llegado de Jamaica con 12 variedades importadas de ese
pais, y que a su vez provenian de Mauricio; de ahi fué diseminada
por todas las Indias Occidentales. (70, 115).

Se la ha encontrado en casi todos los paises azucareros como
Hawaii, Fiji, Australia, Java, Filipinas, India, Mauricio, Meéxico,
Brasil. Lousiana (EE.UU.), Cuba, Colombia, Antillas Inglesas, etc.
(44, 56).

El dafio mas considerable que la enfermedad produce en la plan-
ta, consiste en la rapida inversion de la sacarosa y los alcoholes; tam-
bién, reduce la calidad de los jugos y mieles e incrementa su color
v turbidez, lo que dificulta sobremanera el proceso de clarificacion:
de igual manera, actia sobre los constituyentes minerales y los com-
ponentes nitrogenados proteicos y no proteicos; esta accién es mas
sensible sobre variedades susceptibles a la enfermedad. (52, 87).

En Lousiana y Filipinas han ocurrido pérdidas hasta del 25 y
31% respectivamente, en la produccion de sacarosa, en canas 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 patogeno puede también invadir la semilla antes o después
de su germinacion, causando usualmente la muerte del retono; estas
pérdidas pueden ser de verdadera importancia, segin las circunstan-
cias.

La enfermedad afecta el crecimiento y desarrollo del cultivo,
lo cual determina un bajo tonelaje en la produccion; se ha compro-
bado su efecto en la deterioracion de algunas variedades de cana
57, 115).

SINTOMOLOGIA.  —La enfermedad puede presentarse en
cualquier organo de la planta, como también en las semillas. Los
sintomas externos se presentan sobre las hojas y los tallos, pero
no constituyen un indicio seguro de la presencia de la enfermedad,
yva que son facilmente confundibles con sintomas de otras afecciones.

as plantas severamente atacadas muesiran un repentino mar-
chitamiento foliar, pérdida de su color verde normal o un prematuro
secamiento de las hojas mas viejas; este marchitamiento se atribu-
ye a que la invasion del patégeno 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
v margenes de las hojas (44).

Los sintomas en la hoja se presentan en forma de areas rojizas
scbre 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 margenes de un tono mas
oscuro y bordes bien definidos; posteriormente, en la madurez, los
centros de estas lesiones pueden adquirir un color pajizo, sobre los
cuales facilmente se observa un polvo negro constituido por las
fructificaciones del patogeno, consistentes en masas de conidias li-
bres, sobre conidiéforos.

Estos sintomas, 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 lesion en los tallos no se manifiesta externamente sino cuan-
do el patogeno ha invadido su interior en forma completa, caso en
el cual la corteza pierde su color caracteristico (16, 70).

El mejor diagnostico 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 tamaio,
que generalmente se confinan a un solo entre-nudo; a medida que
avanza el ataque, las lesiones se hacen de mayor tamano, y los haces
vasculares aparecen notablemente coloreadcs tal como se muestra
en la Figura 1. (9,56).

Esparcidas sobre las lesiones rojizas se observan unas manchas
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FIG. 1.,— Corte luagitudinal de un tallo afectado por la pudricion roja,
que muestra los sintomas caracteristicos de la enfermedad.
Foto: M. T. Paredes.

blancas cuyos ejes forman angulos rectos con el tallo que constitu-
ven un sintoma caracteristico de la enfermedad (1,84). Segun Went,
estas manchas se deben a la ocurrencia de grupos de células muer-
tas llenas de aire (70); sin embargo, el auter de este trabajo opina

que son originadas por las hifas del hongo que emergen de la zona
rojiza.

Las manchas blancas son apreciables'a simple vista sin necesi-
dad de examen microscopico, v son las que hacen facilmente distin-
guible la enfermedad, va que los danos mecanicos 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 pudricién roja (56,567).

En estados avanzados de la enfermedad, los tejidos decolorados
del tallo a menudo llegan a secarse tomando un color castafno oscu-
ro, en contraste con el color rojizo de la lesién inicial. Los tallos
muy severamente atacados pueden mostrar un encogimiento de la
corteza en cuyas areas se encuentra, bien el micelio del hongo o bien
un liguido ligeramente transparente (70,84). Ste’b (109) encontrd
que los espacios intercelulares situades debajo del punto de infec-
cion en tallos notablemente lesionades, estaban llenos de un mate-
rial gomoso color rcjo oscuro. En variedades resistentes esta sustan-
cia fue encontrada en menor cantidad que en variedades suscepti-
bles; ademas estos tallos despedian 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 Colletotrichum falcatume
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 arios mas tarde, por Edger-
ton y Carvajal en 1943, en Lousiana (108). También, se han obser-
vados peritecios en hojas ya secas de canas de 18 meses, de diferentes
variedades, en ia India (47); esta ocurrencia natural también fue re-
gistrada en Formosa (49).

La clasificacion del estado imperfecto es la siguiente:

Phylum: Eumycophyvta
Clase: Deuteromycetos
Orden: Melanconiales
Familia: Melanconiaceae
Secciéon: Amerosporae
Sub-Seccion: Hvalosporae
Género: Colletotrichum
Especie: falcatum. (12, 43, 104).

Parecen existir dos razas morfolégicas dentro de esta especie
que fueron halladas por Abbott (1), distinguibles por el color y la
textura del micelio en cultivos puros. Con base en 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 varia del color blanco al gris claro
con textura algodonosa para la raza “clara”. Para la raza “oscura”,
el micelio es de color gris oscuro v de textura compacta (53). Las hi-
fas son hialinas, sentadas, de paredes gruesas y contienen granulos
refrigentes caracteristicos; forman peguefios grupos sobre la super-
ficie del tallo en estados avanzados de la enfermedad, ocasionando
peguenas pustulas de color negro. (70).

Las conidias son uniceldadas, cilindricas, ligeramente curvadas
v miden de 4-5 x 25 micras; estan llenas de granulos refrigentes,
ccn excepcion de una mancha clara que usualmente se localiza en
el centro de la célula; se producen sobre conidiéforos ovoides, en
acérvulos definidos, alternadas con setas oscuras v ligeramente en-
sanchadas en su base. La formacion de esporas, bajo las condiciones
del campo, no es abundante. (53, 84, 108).

Simulténeamente, ademas de las conidias, el hongo produce cla-
midosporas que se desarrollan a partir de Jas hifas vegetativas; son
de color castafio oscuro v contienen granulos refringentes; se las
considera como esporas de resistencia a condiciones ambientales ad-
versas. (70).

La clasificacion de la fase perfecta del patégeno es la siguiente:
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Phylum: Eumycophyta
Clase: Ascomycetos

Sub-Clase: Euascomycetos

Serie: Pyrenomycetcs

Orden: Pseudosphaeriales
Familia: Pleosporaceae
Género Physalospora
Especie: tucumanensis, (12, 43 104).

Posee peritecios dispersos, a veces dos o tres juntos, sobre varias
partes del hospedero, pero abundantes sobre las hojas v la yagua.
Son de forma irregular, sumergidos, con un .p€Gueno ostiolo emer-
gente. Contienen ascas numerosas, alargadas, con la pared engrosada
en el apice. Las ascosporas son uniceldadas, hialinas, inicialmente
rectas, para tornarse elipticas u ovaladas en su madurez. Los peri-
tecios contienen parafisos muy abundantes de paredes delicadas, sep-
tados, usualmente no ramificados v dirigidos hasta el ostiolo. (47, 108).

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

Aislamientos del patogeno a partir de zonas afectadas por la
pudricion roja en Sorghum halepense, Sorghum vulgare y Erianthus
giganteus, en Lousiana, demostraron que el Colletotrichum falcatum
era el agente causal de la enfermedad, existiendo sus dos razas, la
“clara” v la “oscura”, sobre las lesiones, las cuales eran indistingui-
bles de las producidas en tallos v hojas de cafna. Esto prueba la ha-
bilidad patogénica del hongo sobre los mencionados hospederos (1).

El patégeno permanece viable en el campo en forma de clami-
dosperas, en los residuos de cosecha, paja, etc. los cuales constituyen
la principal fuente de inéculo (9, 84). Abbott (1) no ha tenido nin-
guna evidencia de que el patégeno sea capaz de persistir en el sue-
lo, pero Chona (48) encontrdé 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 ¥
6 meses en los medios de cultivo empleados por este autor. Al usar
suelo v mezela de suelo v “compost” no esterilizados no se obtuvie-
ron ni hifas ni esporas, lo cual se atribuyé a que habian sido des-
truidas por otros microorganismos presentes. El agua de riego tam-
poco se ha registrado como fuente de inéculo de importancia (88).

Una vez que el inéculo se encuentra depositado sobre el patio
de infeccién, que puede estar representado por el tallo ¢ las nerva-
duras, espera gue ocurran las condiciones favorables para su pene-
tracion en los tejidos de la planta,

Cuando se trata de tallos el patogeno generalmente hace su en-
trada por las perforaciones hechas en ellos por el “barreno” de la
cafia (Diatraea saccharalis), el cual se halla generalmente asoriado
con la enfermedad (56, 70). En otros casos, la penetracion puede e-
fectuarse por heridas causadas mecanicamente a la planta v a veces
a traves de la cicatriz foliar; en variedades muy susceptibles puede



1962] ESCOBAR — ENFERMEDADES DE LA CARA 57

hacerlo por la raiz primaria. Puede ocurrir también en semillas, a
través de los cortes terminales,

Después de que el patégeno 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 rapida-
mente segun la menor o mayor susceptibilidad de la variedad ata-
cada; pronto empiezan a desarrollarse los sintomas internos, aunque
externamente no se aprecie alteracion ninguna en la apariencia ge-
neral de la planta (70).

La penetracion del patégeno a las nervaduras de las hojas se
efectia generalmente por las diminutas perforaciones causadas en
ellas por el saltamontes Perkinsiella saccharicida al desovar; tam-
bién puede aprovechar cualquier dano mecanico, como en el caso
del tallo, pero la primera forma es la mas usual.

Examenes microscdpicos registrados por Singh (106), demostra-
ron que el indéculo puede penetrar a través de la cuticula cerosa de
ia nervadura, de lo cual se dedujo que las esporas habian permane-
cido en reposo sobre la hoja hasta una edad en que ésta habia dis-
minuido en su vitalidad, lo cual fué aprovechado por la espora para
hacer su penetracion directa.

Después de hallarse en el interior de la nervadura, el hongo se
aesarrolla rapidamente 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 patogeno 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 células
epidermales y sub-epidermales (109).

Steib (109) v Wahid (120) encontraron que yemas de tallos a-
parentemente sanos poseian el patégeno en forma latente, que mas
adelante fué capaz de desarrollar la enfermedad o de transmitirla a

la yagua.

Examenes al microscopio de tejidos de nervaduras de areas 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 in6culo 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 germinacion, se inactivan al cabo de cierto tiempo,
pero como simultineamente con las conidias se han producido cla-
midosporas, éstas pueden sobrevivir por tiempo indeterminado, has-
ta lograr el patio de infeccion apropiado para su germinacion, e ini-
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ciar asi el ciclo secundario que es en un todo semejante al primario.

Las fructificaciones de las lesiones del tallo obran en forma igual
a las de las nervaduras, pero paru ellas es mucho mas dificil causar
infecciéon en las hojas de la misma planta; generalmente infectan
otras plantas.

El estado perfecte fructifica mas tardiamente en hojas secas, que
la fase imperfecta, y los peritecios son mas abundantes en plantacio-
nes con alta densidad de siembra. t

EPIFITOLOGIA.— Entre los factores epifitologicos que mas in-
fluyen en la severidad de la pudricion roja, pueden mencionarse: la
humedad y la temperatura del aire y ciertas caracteristicas quimicas
y fisicas del suelo.

El tiempo frio y humedo favorece el rapido desarrollo de la en-
fermedad (24). En general los cambios bruscos de la temperatura
ofrecen circunstancias ideales para la diseminacion de las enferme-
dades fungosas y bacteriales, especialmente cuando van acompaiia-
dos de vientos huracanados y fuertes lluvias; éstas son notoriamen-
te perjudiciales cuando la cana se halla en su periodo de crecimien-
to (i6). Debido a ello, la enfermedad es de especial prevalencia en
los paises de climas templados y frios.

En las regiones tropicales, el peligro de la infeccion de las se-
millas en su fase de germinacién es menor que en regiones sub-tro-
picales, puesto que la temperatura favorece la pronta germinacion;
sin embargo, el crecimiento bajo estas condiciones es bastante lento,
por lo cual el patégeno tiene suficiente tiempo para desarrollarse
completamente en la planta, antes de que ésta sea llevada al moli-
no. En estas dos clases de regiones también varia el tipo de semilla,
pues mientras en las primeras se usa la parte superior de la planta
como semilla y la inferior se destina para la elaboracién del azacar,
en las sub-tropicales como Lousiana, India, Australia, en las cuales
se presentan bajas temperaturas inmediatamente después de la siem-
bra, se usa como semilla tcdo el tallo, (16).

Ensayos de laboratorio han demostrade que la temperatura op-
tima para el desarrollo del patdgeno esta entre 30 y 32°C, siéndole
desfavorables las temperaturas de 37°C y 10°C, Su crecimiento es
lento a los 159C. (1)

La infestacion en las semillas esta mas favorecida por los suelos
de textura arcillosa pesada que por los de textura arenosa ligera, lo
cual es debido 2l escaso drenaje de los primeros, que dificulta la
rapida germinacion y favorece el desarrollo del patogeno (1, 16).

CONTROL.— El método mas practico y efec'ivo para controlar
la pudricion roja consiste en el uso de variedades resistentes a la
enfermedad (17); pero debido a que la mayoria de las variedades
muestran alguna susceptibilidad a ella, lo ideal es aplicar simulia-
neamente algunas medidas proteccicnarias tales como: manteni-
miento de la planta en condiciones faverables a su crecimiento, siem-
bra de los trozos de tallo inmediatamente después de cortados, evi-
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tando hacerlo en tiempo frio y humedo, aplicacion al suelo de ferti-
lizantes adecuados, tratamiento de las semillas con Caldo Bordelés,
antes de la siembra, ete, (44).

Entre las medidas exclusionarias la principal es la seleccion de
rnaterial sano destinado a la siembra; el tratamienis de las semi-
llas con agua caliente no ha dado resultado positivo va que su ac-
cion reblandecedora las torna muy sensibles a contraer la enferme-
dad en forma severa. (45, 53).

Se aconseja ademas, Ja erradicacion de cepas o plantas afecta-
das y una adecuada rotacion con otros cultivos; deben discontinuar-
se las socas y desinfestarse las herramientas antes de la cosecha o
siembra, recomendandose para ello el Caldo Bordelés, el Ceresan o
el Semesan. Es de gran importancia quemar los residuos de cosecha
y la paja. (44, 52, 120).

Una practica efectiva que inhibe el desarrollo del patégeno en
la planta, aunque no recomendable econémicamente, consiste en as-
persiones con PMA (phenil-mercurio-acetato) en proporcion de
1:1.600. 6 con Dithane y Blitox a razon de 2 lbs./100 galones de agua
(100-150 gls./acre). (17, 8.

Bourne (4C) aconseja no establecer cultivos hospederos del
“barreno” (Diatraea saccharalis), como maiz y pasto Para, cerca a
las plantaciones de cafia; al mismo tiempo que Reyes (99) recomien-
da la practica del control biolégico sobre dicha plaga, usando por
ejemplo, ia mosca Lixophaga diatraeae, siendo efectiva 12 moscas por
hectarea, o el Trichograma minutum y el Prophanurus alecto que
proporcionan hasta un 6677 de control (97).

MANCHA ANULAR

(chtospha;eria sacchari) Van Breda de Haan,

Puede afirmarse que esta enfermedad es casi omnipresente en
los cultives de cana de azucar del Valle del Cauca; sus sintomas ca-
racteristicos permiten diferenciarla facilmente de otras enfermeda-
des; sin embrago, no constituye hasta ahora un factor limitado para
la preduccion, aunque bien pudiera serlo en un futuro.

Ademas de presentarse en cana de azucar, se ha registrado igual-
mente en Panicum maximum, Panicum dichotomiflorum y Holcus !
sorghum (39).

Generalmente se consideran como variedades susceptibles las
siguientes: Otaheite, POJ 2878, POJ 100, H-109, POJ 2714. POJ 2725,
POJ 2883 v 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 v Uba se han encontrado también resistentes, ade-
mas 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
solo la ultima ha sido atacada, asi 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 mayoria de las variedades va-
rian en susceptibilidad a la enfermedad de una regién a otra; posi-
blemente esta variacion se deba a las condiciones ambientales pre-
dominantes en cada regén.

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). Mas adelan-
te fue estudiada por Wakker y Went, Butler, Cobb, Larsen, Cook vy
Bourne (84).

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

Ha sido determinada en casi todos los paises productores de cana
de azucar, como: Hawaii, Singapur, Java, Borneo, Mauricio, Fiji, Aus-
tralia, Brasil, Perii, 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 epifitologicas que rodeen la planta y de la va-
riedad de cafta sembrada. Generalmente las pérdidas registradas no
son de mayor importancia econémica.

Jensen (77) atribuye a la resistencia de las variedades de cafia
cultivadas, la poca importancia econémica que la enfermedad tiene
en Puerto Rico; Alvarez (13) dice que en el Paraguay la mancha a-
nular sélo se halla diseminada en suelos pobres en nutrientes.

SINTOMOLOGIA.— La enfermedad es de féacil diagnéstico
en el campo, ya que presenta sintomas caracteristicos en las hojas y
en forma menos precisa, en la yagua y en los tallos.

Sintomas 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 el
diagnostico, ya que pueden tener diversa etiologia.

La sintomologia inicial en las hojas, ha sido muy discutida.
Agete y Pinero (9) y Martin (84) afirman que aparece primero una
mancha de tamano pequefio, de color pardo claro, algo rojizo o vio-
laceo, en la superficie superior de las hojas, que crece hasta adqui-
rir su tamano normal. En el envés de la hoja se empieza a observar
un color pargo ifenso, cobrizo o bronceado con un centro de color
clarn, delimifado por un halo rojizo o violaceo. Generalmente se ne-
crosa primero el haz, adquiriendo un color pajizo, mientras el envés
continia vivo.

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

En las lesiones mas avanzadas, las manchas presentan su centro
de color pajizo rodeado de un estrecho margen de bordes irregula-
res, color castano rojizo caracteristico, como se puede observar en la
Figura 2; posteriormente, en el estado de madurez, la mancha ad-
caiere un color castafio mas oscuro, presentandose abundantemente
cubierta por unos puntitos negros que constituyen las fructificaciones
del patdgeno. (9, 44).

FIG. 2— Hojas de canha de azucar afectadas por la mancha anular, que
muestran los sintomas ecaracteristicos de la enfermedad.
Foto: M. T. Paredes.

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

Existen ciertas caracteristicas especificas, que permiten diferen-
ciar esta enfermedad de otras con las cuales es facilmente confun-
dible, tal como sucede con la mancha ojival.

Generalmente la mancha anular se presenta sobre la mayoria de
las variedades de cana, a diferencia de la manchg ojival, que sélo
ataca determinadas variedades; en esta ultima, las lesiones se locali-
zn sobre las hojas jovenes, 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 mas
redondeadas, generalmente presentan circulos concéntricos y son de
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color mas claro que las de la mancha ojival; éstas son alargadas o
ligeramente ovaladas, (31, 56).

De acuerdo con Bourne (39), Caum describio los sintomas que
esta enfermedad presenté en un ataque sobre la yagua, en el Hawaii,
sintomas similares a los registrados en Florida sobre este mismo or-
gano: las lesiones se inician por diminutas decoloraciones que pronto
cambian a color morado; en estados avanzados, el centro neerosado
de la lesién es de color pajizo, conservando un estrecho borde de
color morado; sobre el centro necrosado se observan unos puntitos
negros semejantes a los que aparecen sobre las manchas de las hojas.

El mismo autor encontr¢ sintomas de la enfermedad localizados
en el tallo, similares a las lesiones ocurrentes en las hojas, pero de
mayor tamano. Su color es en todo similar a las manchas de la yagua
v los limites entre la parte sana y la enferma o necrosada, son clara-
mente distinguibles. (39).

Los sintomas sobre la yagua y el tallo, no fueron observados por
el autor de este trabajo, a diferencia de los localizados sobre las ho-
jas, gue fueron claramente identificados.

ETIOLOGIA.— Van Breda de Haan fue el primern en degeribir
la etiologia de la enfermedad, estableciendo al Leptosphaeria saccha-
ri como su agente causal primario, lo que fue corroborado seis afnos
mas tarde, en 1898, por Wakker v Went, advirtiendo aue snbre la zo-
na necrosada se encontraba fructificaciones de hongos saprofitos. ta-
'es como: Aerothecium sp.. Helminthosporium ocellum Faris. Phyllos-
ticta srreching Sace.. Spondylecladium sp., Alternaria sp., Nigrospora
sp., pern gue en ningan momento eran la causa directa de la enfer-
medad (9, 39).

La clasificacion del patogeno es como sigue:

Phylim: Eumycophvta
Clase: Ascomycetos

Sub-Clase: Euvascomvcetos

Serie: Pyrenomycetae

Orden: Pseudosphaeriales
Familia: Pleosporaceae
Género: Leptosphaeria
Especie: sacchari (12, 43. 104).

Examenes microscopicos de las fructificacicnes maduras gue se
encuentran sobre las lesiones en estados avanzados, permiten obser-
var los peritecios del patégeno inmergidos en el tejido de la hoja.
Estos cuerpos son generalmente esféricos, y contienen filamentos es-
teriles (parafiscs) y ascas, que a su vez contienen ascosporas con
tres septas. Las ascosporas jovenes son de color hialino a castano
claro y al madurar se tornan de color costanio oscuro a negro. (84).

A partir de los peritecios tomados de tejidos enfermos, se han
hecho aislamientos sobre medios de cultivo en incubadoras, notan-
dose un crecimiento lento de la colonia fungosa, sin llegar a cubrir
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la superficie total del plato; posee una apariencia de piel, notandose
en los bordes un color quemado y en su centro, un color mucho mas
oscuro, (39).

Algunas veces se han encontrado en cultivos artificiales de Lep-
tosphaeria sacchari, abundantes picnidios de Phyllesticta sp. que tie-
nen mucha similitud en tamafio y apariencia a los peritecios del pri-
mero; esto se observa cominmente en examenes microscopicos 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 mecanicos, y
que al caer sobre el patio de infeccion, en presencia de humedad,
germinan inmediatamente.

La ascospora emite tubos germinativos que pueden penetrar por
los estomas o directamente a través de las células epidermales, desa-
rrcllando un micelio intercelular, facilmente detectable debido a su
color castafo o bronceado ahumado (39, 84). En ocasiones el pato-
geno puede permanecer en estado latente, intercelularmente, sin
causar infeccién, durante mucho tiempo.

También 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-
togeno penetrando a través de la pared epidermal para continuar su
desarrollo intercelularmente, tornandose los tejidos atacados de un
color castano bronceado. (39).

EPIFITOLOGIA.— Las condiciones ambientales constituyen un
factor decisivo en la severidad de la enfermedad (16, 30).

Experimentos realizados por Bourne (39) indican que la tempe-
ratura optima para el desarrollo del patégeno es de 21°C; tempera-
turas de 30°C a 35°C inhiben practicamente su desarrollo, que de por
si es bastante lento. Martin (84) registra severidad de la enferme-
dad en regiones con temperaturas templadas y frias.

Bourne (39) dice que en Florida se ha observado poca disemina-
cion de la enfermedad en suelos pobres en nitrégeno, v 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 seleccién de areas para sem-
brar, que se hallen en condiciones favorables para el desarrollo de
la planta (9, 84).

Igualmente deben evitarse fertilizaciones a base de nitrégeno en
pericdos en los cuales las condiciones climaticas favorezean el desa-
rrollo del patogeno (39).



64 ACTA AGRONOMICA [VOL. XII

MANCHA OJIVAL

(Helminthosporium sacchari) (Van Breda de Haan) Butler,
L3

[} b
Esta enfermedad de origen fungoso que ataca las hojas de la
cana de azucar, es de comun 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 cana de azi-

car, tales como: Cymbopogon citratus y Pennisetum purpureum
(35, 93).

Parris (93) afirma haberla encontrado ademaéas en hojas de trigo.
cebada, avena, maiz, sorgo y arroz,

Numerosos ensayos se han efectuado con el fin de obtener va-
riedades de cana de azlcar resistentes a la enfermedad. Usualmente
se consideran como tales, a las siguientes variedades: B.H. 10/12,
- POJ 2125, 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
v F.C. 214 se consideran susceptibles, y su uso no se recomienda co-
mercialmente (45, 56).

Fue descubierta en Java en 1892 y descrita vor primera vez por
el holandés Van Breda de Haan, pero en 1898 Wakker v Went pu-
blicaron una descripeién mas completa (9, 84).

Actualmente se encuentra diseminada por casi todos los paises
productores de cana, tales como: Hawaii, India, Fiji, Australia, For-
mosa, Filipinas, Mauricio, Brasil, Peri, América Central, Estados U-
nidos, Sur Africa, ete. (44).

En ataques de gran virulencia la enfermedad puede ser causa
de grandes pérdidas econoémicas, especialmente cuando las varieda-
des cultivadas son susceptibles a ella (16).

En estados avanzados, las hojas, el meristemo terminal vy las
vemas laterales méas tiernas, se necrosan, paralizindose completa-
mente el desarrollo de la planta que pierde asi su valor comercial
(31, 44). También puede ser causa de la necrosis de casi todo el fo-
llaje, lo cual origina disminucién en la produccion de jugo y en el
contenido de sacarosa (16).

Las pérdidas mas notables se registran en cuitivos de soca (44).

SINTOMOLOGIA.— Los sintomas se presentan en las hojas
mas tiernas de la planta vy varian de acuerdo con las variedades de
cafia atacada y con las condiciones epifitologicas que rodean el cul-
tivo,

Los primeros sintomas se manifiestan por medio de manchas a-
marillas muy pequef=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 cana de azlicar gue muestran los sintomas caracteristi-

cos de la mancha ojival.
Foto: M. T. Paredes.

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

Alrededor del centro rojizo. hay un estrecho margen de color
pajizo que destaca bien la lesion, sobre el fondo verde de la hoja.

La infeccion crece rapidamente a partir del tercer dia de ini-
ciada y al cuarto o quinto dia las lesiones pueden tener de 5 a 12 mm.
de largo por 3 0 4 mm. de ancho aproximadamente.

El color rojizo pronto toma tonos castafios y se extiende hasta
cubrir casi toda el area afectada, pero entre la zona enferma y la
sana existe aui la estrecha faja de color pojo. aue la rodea como un
halo, tal como puede observarse en la Figura 3.

Usualmente hacia el sexto dia, las bandas de forma ojival se han
extendido v desarrollado desde el sitio de la infeccidn inicial hacia
la base de la hoja. siendo rara Ja ocasiéon en cue lo hacen hacia su
narte apical. Toman una forma alargada v angost v pueden medir
desde 1/4 de pulgada hasta 3 pulgadas de largo, y aiin mas. Cuando
se trata de un ataque severo y en estados avanzados de la enfer-
medad. Jas manches forman franjas de coler rojizo oscuro cue cu-
bren la hoia de un exiremo a otro, (44, 53, 84.,

Estas rayas o franjas se distinguen de las originadas por la en-
fermedad bacteriana de la raya roja, porque en e! caso de esta alti-
ma las bandas son mas angostas y de un color mucho mas vivo f45).

En ocasiones, el centro de la lesion puede tornarse de color ne-
gro, pudiéndose apreciar que la mancha se encuentra dividida en
ires zonas: una central, de color negro; una de color rojizo, rodeando
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la anterior 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 lesion se torna de color
cenizo y se aprecia cubierto por las fructificaciones del patogeno,; en
los ultimos estados de la enfermedad, la clorofila es completamente
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, simultineamente 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 Hawalii,
mientras Stokes y Ritchey atribuian la etiologia de esta enfermedad
al Helminthosporium ocellum; lo anterior fue refutado por Butler,
quien hizo una descripcion completa del Helminthosporium sacchari
(93).

El hongo ha sido clasificado asi:

Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromycetos
Orden: Moniliales
Familia: Dematiaceae
Seccion: Phragmosporae
Geénero: Helminthosporium
Especie: sacchari (12, 43, 104),

El hongo posee gran habilidad patogénica (56); examenes mi-
croscopicos permiten observar las conidias que se originan sobre la
la superficie de la lesion; son de color gris ahumado a castano, es-
trechas y suavemente curvadas. Poseen de 3 a 10 tabiques y varian
considerablemente de tamano; cada uno de los segmentos tiene ca-
pacidad germinativa. (9, 53) .

Las conidias se desarrollan en conidioforos que algunas veces
salen por el estoma y son erectos e individuales. Dentro del tejido
de la hoja enferma se encuentra el micelio o parte vegetativa del
hongo, de color castano claro u olivaceo; posee septas, v debido a la
oposicion que le presenta el tejido, su crecimiento es torcido e irre-
gular. (84).

Martin (84) afirma que el patégeno puede ser cultivado en agar
con nutrientes normalizados y con un pH de 7.0, en el cual el micelio se
presenta hialino; pero cuando se halla sumergido, su color es casta-
fio 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 cafa de azicar también puede ser atacada por otra especie
de Helminthosporium el Helminthosporium stenospilum agente cau-
sal de la “enfermedad de la raya parda”; estas dos especies: el Hel-
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minthosporivm sacchari y el Helminthosporium stenospiluni, poseen
algunas caracteristicas que sirven para diferenciarlas; la principal
de ellas es el espesor de las paredes conidiales de Helminthosporium
stenospilum, E] tamano de las conidias y de las septas no ofrece ma-
yores bases para ello, pero en cambio el conidioforo de Helminthos-
porium sacchari sélo posee un nacleo simple, mientras en el segundo,
la estructura homologa contiene dos nicleos. La hifa vegetativa en
ambas especies tiene de 1 a 6 nucleos, siendo dos el niimero mas co-
mun. (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
indculo primario. (44).

Estas fructificaciones son muy livianas y facilmente separables
de su punto de adhesion y convientos favorables, pueden ser trasla-
dadas a largas distancias.

Otros agentes de diseminacién aunque de menor importancia
son: el hombre, los animales de trabajo y el equipo agricola (84).

Cuando el inoculo se encuentra sobre el patio de infeccién soélo
germina en presencia de humedad; esta germinacion, bajo las condi-
ciones de laboratorio, se efectiia al cabo de 12 a 18 horas, pero en el
campo ocurre especialmente en las horas de la noche, va que durante
el dia las hojas permanecen generalmente secas. (84).

Inmediatamente ocurre la germinacién, el patdgeno penetra al
tejido de la planta dentro del cual se presenta en la forma antes des-
crita; simultidneamente aparecen las manchas diminutas sobre la su-
perficie de la hoja. Mas adelante apareceran las fructificaciones del
hongo, sobre las lesiones, en estados avanzados de la enfermedad. Jas
cuales poseen una gran viabilidad para sobrevivir en los largos me-
ses de verano: ellas constituyen el indculo secundario que desarrolla
un ciclo semejante al primario.

EPIFITOLOGIA.— La enfermedad es mas severa durante los
meses de invierno y se desarrolla con gran rapidez en variedades
susceptibles, bajo ciertas condiciones climaticas (84).

Como va se dijo, su germinacion solo se afecta en presencia de
humedad, ya sea proveniente de la lluvia o del rocio; las épocas de
vientos huracanados favorecen en alto grado su diseminacion (44, 56).

Baker (31) v Cook (44) registran gran virulencia en los paises
de las Antillas, en épocas de bajas temperaturas y considerable pre-
cipitacion.

La mancha ojival se presenta con gran severidad en variedades
de cafia de gran crecimiento vegetativo o en zonas en que, por la
fertilidad del suelo o por haberse adicionado fertilizantes nitrogena-
dos, el desarrollo de la planta es excesivo. Lo anterior fue descu-
hiartas eor Tvorn eny 1900 T .arcan en 1011 v Martin v Tee en 1098 (24)
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CONTROL.— La principal medida de control es el uso de va-
riedades resistentes (9).

Buenos resultados se han obtenido en experimentacion, con el
uso de insecticidas sulfurosos, mientras que los insecticidas Cooper
no ofrecieron control alguno (56).

Martin (84) aconseja la supresion de fertilizantes nitrogenados.
Sobre este particular, lo ideal es ronseguir que la planta crezca lo
mas posible durante los meses de verano, para disminuir gradual-
mente el crecimiento hacia la época en que prospera la enfermedad,
o sea durante el invierno,

Este mismo autor recomienda suprimir los arboles cercanos para
evitar la sombre sobre las plantas de cana, para que ellas sean ex-
puestas a los rayos solares desde las primeras horas de la manana,
apresurandose asi el secamiento de las hojas, de la humedad adqui-
rida durante la noche.

— . MAL DE PINA

(Thielaviops.is paradoxa) (De Seynes) v. Hoehn

Es una enfermedad poco comun en el Valle del Caura e inclusi-
ve en Colombia, que se presenta casi siempre en la semilla, preferen-
temente cuando ésta ha permanecido apilada durante algun tiempo.

El patégenc también ataca a pifia y banano (84).

En experimentos efectuados en la india y registrades por Ahmed
(10), vara comprobar la suscentibilidad de alpunas variedades de
cafia de aziicar al ataque del Thielaviopsis paradoxa, se encontré que
Ja variedad Co. 658 fue la mas suscevntible. mientras las variedades
Co. 419, Co. 449, Co. 527, Co. 659 v Co. 1001 mostraron alguna tole-
rancia.

Fue encentrada y descrita por primera vez en Java por Went,
rero algin tiempo después otros investigadores hicieron estudios
completos sobre ella (84).

En el Hawaii, Cobb estudio la enfermedad en el afio de 1906 y
descubrio que atacaba principalmente los cogollos recién sembrados;
de esa época en adelante ha sido detectada de tiemvo =n tiempo en
ese pais, pero nunca causando mayores pérdidas (84).

La enfermedad ha sido observada en casi tedos los paises en que
la cana de azicar se culliva comercialmente; se ha registrado en Fiii.
Antillas Inclesas, Cuba, Puerto Rico. Java. Mauricio, Argentina. Es-
tados Unidos, Brasil, Egipto, Sur Africa, Sumatra, ete. (45, 108).

ubramanian (117) la registra en Mauricio, como responsable
ael bajo porcentaje de germinacion de la semilla de cana.

Aungue no se ha registrado como responsable de pérdidas eco-
nomicas de consideracion, en ocasiones es causante de serias epifito-
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tias que entorpecen sensiblemente la germinacion de los cultivos de
cana, ya que invade especialmente la semilla, an.es o después de sv
germinacion, produciendo porcentajes bajos en tonelaje (44, 56).

Esta epifitotia eventualmente puede agravarse especialmente por
accion de factores ambientales (humedad principaimente).

SINTOMOLOGIA.— El mal de pina es una enfermedad de
origen fungoso que ataca principalmente la semilla de la cana antes
de su germinacién; también puede radicarse en los retorios en creci-
miento o en los tallos de las plantas ya desarrolladas.

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

Cuando el patdgeno se ha establecido en el interior de los tallos
o estacas, éstos empiezan a despedir un fuerte olor a pina descom-
puesta, de donde toma su nombre la enfermedad (9, 24). Este olor

va siendo reemplazado gradualmente por ofro olor a fermentacion
(84).

Al practicar una hendidura en los trozos de semilla o en los
tallos afectados, se aprecia que al invadir el patégeno el tejido inter-
no causa un ennegrecimiento de la médula, notandose que la zon2
aledafa se halla completamente enrojecida (9, 45)

A medida que se extiende la enfermedad. el parénquima se va
convirtiendo en un polvo similar al hollin, siendo ompletamente des
truida Ja medula, aue se torna hueca: en este estadr K sélo permane-
cen definidos los haces wvasculares semejando cue.das fibrosas (24
84).

ETIOLOGIA.— El patogeno en su fase iruperfecta se denominz
Thieloviopsis paradoxs (De Seynes) v. Hoehn, cuya fase perfecta es
el Ceratostomella paradoxa (De Seynes) Dade (9).

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

FASE IMPERFECTA : r
Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromycetos
Orden Moniliales
Familia Dematiaceae
Seccién: Amerosporae
Género: Thielavionsis
Especie: paradoxa (12, 43, 104).

FASE PERFECTA

Phvlum: Eumycophyta
Clase: Ascomycetos
Sub-Clase: Euascomycetos
Serie: Pyrenomycetos
Orden: Sphaeriales
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Familia: Ceratostomataceae
Género: Ceratostomella
Especie: paradoxa (12, 43, 104).

El patégeno presenta en el interior del tallo un micelio hialino,
que luego se torna de color oscuro o casi negro, lo cual imparte al
tejido la apariencia de tiznado que se puede observar; es de textura
aspera y se le encuentra penetrando al interior de las paredes celu-
lares en espigas estrechas, que ocasionalmente forman haustorios
protuberantes (108).

Produce dos tipos de conidias: macronidias y microconidias. Las
primeras son de color bastante oscuro inicialmente, para tornaa.
luego completamente negras; poseen una pared gruesa. (84). Son ca-
tenuladas, de forma ovalada o eliptica, y se forman en hifas espe-
cializadas del micelio (9).

Las macroconidias, debido a que poseen paredes gruesas, casi
nunca germinan en el agua tan eficazmente como las microconidias,
las cuales son de paredes delgadas y mas claras que las primeras:
son cortas, de forma cilindrica u ovalada, y se forman dentro del
micelio, siendo empujadas fuera en cadenas, debido a la formacién
de nuevas conidias. Debido a su habilidad para germinar en el agua,
son ellas las responsables de la diseminacion de la enfermedad en
el campo. (9, 84). -

El hongo se desarrolla en cadmara himeda en un lapso de 24
horas, v en el material enfermo se pueden apreciar ambas clases
de conidias lo cual facilita el diagnéstico de la enfermedad: puede
ser cultivado en medios artificiales. (84).

La fase perfecta presenta peritecios suavemente coloreados en
Ja base, sumergidos total o parcialmente, con un punteado negro
brillante; ascas clavadas, ascosporas irregulares, de forma elipica y
frecuentemente mas convexas sobre un lado. (108).

La fuente de indculo primario la constituye el suelo. ~» el cual
las conidias permanecegy por largo tiempo en forma viable (24), de
tal manera qi¥» al ser sembrada la semilla y sufrir un retardo en su
germinacion, se ve rapidamente invadida por el vatégeno; esto su-
cede especialmente cuando el terreno habia sido dedicado anterior-
mente al cultivo de la pina.

El inéculo penetra al hospedero a través de los cortes terminales
de las semillas o por las perforaciones efectuadas en los tallos por e,
“barreno” de la cana (Diatraet saccharalis) o por cualquier saltamon-
tes (45,108). Martin (84) afirma que también puede aprovechar el pa-
togeno cualquier dafio mecanico ocasionado en la planta, para su pe-
netracion.

Al encontrarse dentro de los tejidos de la planta, el hongo <e desa-
rrolla rapidamente, especialmente en los entrenudos del tallo. inva-
diendo con facilidad el tejido nudal de las variedades de cana de tex-
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tura suave, no siendo asf, cuando poseen paredes espesas o lehosas;
es facilmente observable al trasladarse de un nudo a otro (84).

Las fructificaciones del patdgeno se encuentran en forma abun-
dante sobre los tejidos en descomposicién y constituyen el indculo se-
cundario, cuyos principales agentes de diseminacién son el viento y
el agua de riego (9, 84).

EPIFITOLOGIA.— Algunos factores epifitologicos actiian decisi-
vamente en la gravedad de la enfermedad.

Un periodo inusitado de sequia en el momento de la siembra que
se prolongue por bastante tiempo, puede estimular la accién destruc-
to del patégeno; otro tanto puede suceder cuando la siembra se efec-
tha en tiempo de invierno, especialmente cuando el terreno posee
malos drenajes. (9).

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

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

Sprague (108) aconseja el uso de semilla certificada o su inmer-
sion rapida en Caldo Bordelés, dejandola secar antes de sembrarla.

Age'o y Pifiero (9) y Earle (56) recomiendan proveer a la semi-
lla de civcunstancias que favorezcan su prenta germinacion; segin
Cross (45) el uso de trozos de cana larges para la siembra, dificulta
su infeccién,

En Mauricio se ha registrado buen control con el uso de Burgundi,
el cual redujo la incidencia de la mortalidad de la semilla, antes vy
después de germinar, en un 46 y 599 respectivamente; se aconsej>
Caldo Bordelés como tratamiento alternante. (108).

Segun Sprague (108), McMartin encontrd en Sur Atrica una bue-
na medida de control en la inmersién del final de los trozos de semilla
en Agrosén, Ceresin o Thiosan, habiendo obtenido, igualmente, exce-
lentes resultados con Abovit,

El mismo autor encontré qure la adicion de fertilizantes al suelo,
incrementaba la germinacion solamente en un 3%, mientras que tra-
tamientos de las semillas con Ceresan acompafados de fertilizacién
del suelo, la elevaba en un 31%: usando Agrosan con festilizacién, se
registraron aumentos hasta de 439 (108).

Porcentajes bajos en germinaciéon debido al mal de piiia, subie-
ron sensiblemente al usar tratamientos de las semillas con PMA
(phenil-mercurio-acetato) en solucion de 1: 1.600 a una temperatura
de 52°C por 20 minutos (17, 20).

Experimentos realizados en Mauricio para buscar control de esta
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enfermedad mediante la desinfeccion de las semillas con Aretan vy
R. 1412 x 187, ambos del 0.1% redujeron el porcentaje de infeccién
de 599 a 2470, resultando mas efectivos en regiones secas (15).

También se han usado fungicidas 6rgano-mercuriales que han re-
sultado superiores a los no mercuriales (24, 25, 89). Entre éstos se
recomienda el Uspulum (Bayer).

“POKKAH BOENG”
(Fusarium meoniliforme Sheldon)

El “pokkah boeng” es una enfermedad de la cana de azicar, que
en el Valle del Cauca aun no ha causado pérdidas de consideracion, a
diferencia de lo ocurrido en otras regiones del pais, como Piedecuesta
(Santander}, en donde la incidencia de la enfermedad ha sido mas
notoria.

Ademas de la cana de azucear, también se ha registrado como ocu-
rrente en sorgeo y maiz, cuando estan en edad temprana (45, 53).

Las variedades de cana: POJ 2878, POJ 2722, POJ 2714, POJ 1228,
POJ 234, D. 433, F. C. 306 ¥ F. C. 916, generalmente se consideran sus-
ceptibles a contraerla (9, 44, 45), lo mismo que los hibridos 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 solo hasta 1917 se conocid en todos sus detalles al ser estudiada
por Bolle. Su nombre en idioma javanés significa “parte superior da-
nada 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 estudiada por North,
en 1932. (16, 44, 84).

Se ha registrado en casi todos los paises azucareros (31).

En Colombia estd ampliamente distribuida, pero sbélo en Piede-
cuesta (Santander) se han registrado dafios de consideracién origina-
dos por ella (97).

Generalmente se registra como de menor importancia (77), aun
que Dickson (53) y Martin (84) anotan pérdidas hasta de 10 a 157
en produccién de cafa, especialmente en plantaciones localizadas en
zonas de climas sujetos a cambios prolongados de temperatura, y mas
aun cuando las variedades cultivadas son susceptibles.

SINTOMOLOGIA.— Los sintomas iniciales se presentan sobre
la base de las hojas nuevas, aun enrolladas, en forma de una clorosis
salpicada a veces de manchas rojizas o castano-rojizas.

A medida que las hojas se van desenrollando van sufriendo una
cistorcion en su crecimiento y en ocasiones toman un aspecto quema-
do; mas adelaite se presenta una pudricion blanca y las partes afec-
tadas se van rajando y doblando sobre el tallo, dando a la hoja una
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FIG. 4.— Cogollo de una planta de cafia \le aziucar, que muestra los sinto-
mas caracteristicos del “pokkah voeng”, causado por el Fusarium
moniliforme Sheldom.

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 hece que las plantas enfermas aps
rezcan mas pequenas que las plantas sanas; en ataques de gran vi-
rulencia, las hojas del cogollo no liegan a desenrrollarse. (84).

Generalmente los cogollos carecen de desarrollo y se entrelazan
vy rajan apareciendo retorcidos; en cctados avanzados se pudren ¥
mueren y en los tejides internos aparecen unas manchas de color os-
curo. (54).

Cuando las variedades cultivadas son susceptibles, la enfermedad
se extiende a los tallos en cuyo interior se observan unas rayas rojas;
externamente son tipicos los entrenudos cortos y curvados.

La presencia de tejidos deconlorados en la zona de crecimiento del
tallo, denota una severidad espe-ial de la enfermedad; se producen
luego unas grietas y rajaduras pro‘undas, semejantes a cortaduras de
cuichillo; el crecimiento 'y desarrcll. de la planta se afectan conside-
rablemente; generalmente se encuentran, sobre la corteza de los ta-
llos atacados, las fructificaciones del patogeno. (84).

A veces ocasiona la obstriccién 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 irregular, color castafio o castano-negruzco; sin embar-

g0, los sintomas en este érgano de la planta se presentan raramente
(84).

“En ataques de carécter leve, la planta frecuentemente se recobra,
llegando a desaparecer la enfermedad.

Bajo las condiciones del campo, la sintomologia puede variar,
pero caracteristicamente la enfermedad ocasiona la malformaciér o
distorcion de la parte superior de la planta; sin embargo, esta sinto-
mologia puede ser originada por danos mecanicos; generalmente un
sintoma tipico para la diagnosis de la enfermedad, consiste en man-
chas cloroticas en la base de los hojas jovenes (44, 84).

ETIOLOGIA.— La enfermedad es causada por el hongo Fusarium
moniliforme Sheldom. lo cual fue comprobado en estudios hechos por
Bolle, en Java en 1917; esto fue corroborado por Priode en Cuba en
1929 y por Carpventer en el Hawaii; éste iltimo inoculé nlantas de
cafia en pleno desarrollo con una suspension de esporas de una es-
vecie de Fusarium, la cual fue mas tarde identificada como Fusarium
moniliforme Sheldon (9, 84).

La clasificacion del patogeno es la siguiente:

Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromveetss
Orden: Moniliales
Familia: Tuberculiaceae
Género: Pusarium
Especie: moniliforme (12, 43 104).

De estudios efectuados directamente sobre tejidos enfermos y en
inoculaciones hechas en el lahoratorio, se concluvé que el honge voseia
diferentes habitos de crecimiento; pero Bolle comoprobd que t.tilizan-
do banana-asar como medio de cultivo, el hongo crecia mas ¢ menos
uniformemente v se caracterizaba por un color morado-rojizo (84).

En teiidos jovenes el micelio se presenta de ceclor blanco con tex-
fura algedonosa, a veces manchado de dorado o rosado: su crecimien-
fo sobre las hojas del cogollo, es lo aue ocasiona las areas clordticas
v la distorcién del desarrollo. Al madurar los teiidos, el hongo se va
tornando de color castano oscuro a negro. (84, 108).

El patdgeno produce micronidias catenuladas, de forma eliptica
u ovalada, la mayoria aseptadas; simultaneamente desarrolla macro-
nidias, suavemente curvadas y triseptadas; la fase perfecta posee pe-
ritecios globnsos de color cstafio, con ascas largas, estrechas v sub-
clavadas: contienen de 4 a 8 ascosnoras de forma recta. constrenidas
en la septa, que generalmente es solo una; son cortas y elipticas (108).

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

Generalmente la tuente de inoculo primario la constituye el sue-
lo, en el cual las esporas pueden permanecer viables por largo tiempo.

La enfermedad se inicia en las tejidos de las hojas, donde se han
observado las hifas del hongo penetrando al parénquima o a log¢' 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 accion del hongo; éstos se van separando hasta
formar las grietas alargadas (84).

El in6culo secundario lo constituyen las esporas, las cuales son
transportadas por el aire, y algunas veccs, por los implementos de
trabajo.

EPIFITOLOGIA.— Bajo las condiciones del campo, la enferme-
dad se ha registrado como prevalente en épocas calidas (84), aunque
en Java se han preseniado ataques de gran virulencia en las épocas
de invierno. especialmente durante el periode de 1933 a 1934 (67).
por los cambios bruscos de temperatura, ya sea durante el invierno
¢ durante el verano (9, 97).

CONTROL.— Las principales medidas de control y las més acon-
sejables, son el uso de variedades resistentes y la seleccion de semi-
lia sana para la siembra (74).

PUDRICION RADICULAR

(Marasmius sacchari Wakker)

Enfermedad en una época muy difundida en los cultivos de cafa
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
mas tarde por otres investigadores como Howard y Lewton-Brain, en
las Indias Occidentales (84).

Ha sido registrada en casi todos los paises productores de cana
(65).

Actualmente es de rara ocurrencia, aunque en el pasado origing
pérdidas notables para la industria azucarera en muchos paises, al
causar la deterioracién de las variedades Otaheteite y Borbon que
eran intensamente cultividas a principios de la segunda mitad del si-
glo pasado. Esta degeneracién repercutié en la economia del Hawaii.
las Indias Occidentales, Guayana, Filipinas, los Estados Unidos, etc.
En Lousiana la produccion de cana para los anos de 1888 a 1907 era
de unas 30 tons./pla., habiendo bajado durante los afios de 1923 a 1947
a unas 17 tons/pla. por causa de esta enfermedad. (65).
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Ocasiona detencion en el crecimiento de la planta, y en casos se-
veros, al destruir completamente el sistema radicular, causa su seca-
miento total.

SINTOMOLOGIA.— Los sintomas se caracterizan por un amari-
lamiento y secamiento prematuro de las hojas de la planta (84). Las
raices sufren una pudricién de color castarno-rojizo, que en casos avan-
zados se extiende a considerable porcion del tallo. Las yaguas infe-
riores se ven rodeadas por un moho blanquecino que las cementa en-
tre si, pudiéndose separar sélo mediante un esfuerzo considerable; eg-
te moho esta constituido por el micelio del hongo (57, 84).

La enfermedad reduce el numero de tallos y los torna delgados y
mas cortos que los de cana sana.

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

Segin Martin (84), la pudricion radicular es prevalente en culti-
vos de soca, puesto que el patogeno permanece en el suelo por mas
tiempo, sin ser removido por las labores culturales.

ETIOLOGIA.— El agente causal es el Marasmius sacchari Wakker,
que fue aislado y descrito en el Hawaii, en 1895, por Waker; posteriores
descripciones méas completas fueron publicadas por Lewton-Brain v
mas tarde por Cobb, en 1906, Recientemente se ha concluido gue este
hongo no puede atacar las plantas de cafia, sino cuando éstas crecen
bajo pobres condiciones (84).

Muchos organismos se han encontrado asociados con la enferme-
dad, tales como: Odontia sacchari Burt.,, Pleocyta sacchari (Masee)
F. S., Melanconium iliau Lyon, Phytium sp. y Rhizoctonia sp. (9, 57).

Sin embargo, segiin Gonzélez (66), la pudricion radicular que se
presenta en Colombia tiene como agente causal el Marasmius saccha-
1i Wakker.

La clasificacion del hongo es la siguiente:

Phylum: Eumycophyta
Clase: Basidiomycetos
Orden: Agaricales
Familia: Agaricaceae
Género: Marasmius
Especie: sacchari (12, 43, 104).

El micelio es blanco y algodonoso y causa la cementacion de las
vaguas (57); posee hifas septadas las cuales presentan unos abulta-
mientos caracteristicos de los Basidimycetos (84).

Las cuerpc fructiferos del hongo no son abundantes y aparecen
generalmente por las mafianas, después de un tiempo lluvioso; se pre-
sentan en la base de las plantas afectadas en forma de paraguas de-
licados, de color blanco o blanco grosaceo; miden aproximadamente
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1'% pulgada de altura; al ser expuestos al sol se marchitan y secan
rapidamente (9, 84).

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

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

El hongo ez un parasito facultativo, es decir, capaz de vivir en
plantas vivas o en material muerto; permanece como saprofito en
los residuos de cosechas, empezando su vida parasitaria, sélo cuando
encuentra un patio de infeccion adecuado, o sea plantas de cana 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-
minacién a las semillas enfermas, éstas son de escasa importancia en
comparacion con el primer método citado (84).

EPIFITOLOGIA.— La enfermedad esti necesariamente asocia-
da con factores epifitologicos adversos a la planta.

Se encuenira altamente favorecida por la excesiva h:imedad del
suelo, en terrenos con mal drenaje y de escasa aereacion, especial-
mente cuando las hojas caidas y los residuos de cosechas han forma-
do un “molche” sobre la superficie; en este caso el patogeno encuen-
tra un excelente patio para su vida saprofitica (60).

Simultaneamente, la sequia agrava los dafios 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 hiimedo, 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 magnesio o cal o con excesiva
acidez, producen plantas de condiciones poco satisfactorias, ideales
para contraer la enfermedad (9, 60).

CONTROL.— Debido a la poca ocurrencia de la enfermedad, no
se recomiendan medidas de contrel definidas. En épocas en que ella
produjo dafios considerables, el método de control mas acnstumbra-
do era el uso de variedades resistentes; la erradicacién de plantas
afectadas y en general las practicas agricolas que mejoran las con-
dicicnes del suelo y producen circunstancias favorables para la plan-
ta, son recomendables como medios de control adecuados (9, 84).
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RAYA PARDA

(Helminthosporium stenospilum Drechsler)

Es una enfermedad patogénica catalogada como menor entre las
que afectan los cultivos comerciales de cafia de azucar en Colombia;
en el Valle del Cauca es de incidencia minima, no revistiendo im-
portancia econdmica alguna.

Sélo ha sido registrada en cana de azicar (108).

Entre las variedades de cafia que se han registrado como suscep-
tibles a la enfermedad estan: 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 so6lo hasta 1925 y 1926 se hicieron estudios cuidadosos
sobre ella, ya que inicialmente fue confundida con la mancha ojival.
Martin la describié en el Hawaii en 1928 como diferente a la enfer-
medad mencionada (54).

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

Origina especialmente una disminucién en la vitalidad de la
planta, lo cual reduce notablemente la produccion de azucar (45).

En el Hawaii ha causado grandes pérdidas de dificil evaluacion;
en otros paises, como Estados Unidos, se ha considerado de gran im-
portancia; en Cuba se tiene como principal entre las enfermedades
mencres de este cultivo. (9, 45, 84).

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

SINTOMOLOGIA. —Ataca especialmente las plantas de es-
caso crecimiento y desarrollo, apresurando su secamiento y muerte

(9).

Sus sintomas iniciales son facilmente confundibles con los de la
mancha ojival, enfermedad originada por otra especie de Helminthos-
porium (44).

Al comienzo del ataque se presentan sobre las hojas unas man-
chas acuosas, diminutas, cuyo tamarno es aproximadamente el de la
mitad de la cabeza de un alfiler, las cuales rapidamente se tornan
de color rojizo, adquiriendo una forma elongada con largos ejes pa-
ralelos a la nervadura central; las lesiones de esta enfermedad se de-
sarrollan mas rapidamente que las de la mancha ojival, 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 lesion presentz un color castano con una forma
definida de raya que varia de tamano, constrinéndose al final; (84); ro-
deando las lineas pardas, existe un margen definido verde amarillento,
el cual es mas ancho que la lesion en si, y que puede ser detectado a
los pocos dias de haber aparecido los sintomas iniciales (9, 44, 45).

En casos severos, las rayas pardas se unen, apareciendo en las
hojas un prematuro secamiento y en algunas ocasiones habria una
necrosis total (84).

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

El patogeno ha sido clasificado de la siguiente manera:

Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromycetos ‘
Orden: Moniliales \
Familia: Dematiaceae
Seccion: Phrogmosporae
Género Helmonthosporium
Especie: stenospilum (12, 43, 104).

Produce conidias oliviceas oscuras con una espesa pared peri-
feral, que poseen un promedio de 7 1 8 septas; generalmente miden
17 x 84 micras, (9, 108).

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

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

En 1936, Matsumolo y Yamamoto (85) también lograron repro-
ducir el estado ascospérico en medios artificiales de cultivo, y pro-
rnusieron el nombre de Cochliobolus stenospilus (Carpenter) Mats. &
Yama., sin embargo. ninguna de las dos denominaciones ha sido for-
malmente presentada, siendo la Gltima, la mas ampliamente usada
(108).

Las conidias que constituyen el inoculo primario, permanecen en
los residuos de cosechas de donde facilmente pasan al hospedero; al
encontrarse en el, solo penetran al interior de los tejidos en presen-
cia de humedad, v empiezan a aparecer inmediatamente los sinto-
mas iniciales. Las fructificaciones del patégeno se localizan sobre la
superficie de las hojas de la planta afectada, de donde son facil-
mente transportadas por el aire al nuevo hospedero, en donde el
hongo desarrollara un ciclo secundario, similar al primario (84).
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EPIFITOLOGIA.— Esta enfermedad es grandemente influencia-
da por los factores ambientales (16).

Cock (44) registra epifitotias de gran virulencia tanto en épo-
cas de verang con excesiva sequia, como en inviernos con lluvias
abundantes; sin embargo, Martin (84) afirma, que aunque la hu-
medad favorece la penetracion del patégeno al hospedero, una vez
adentro, ya su desarrollo no se encuentra limitado por los factores
epifitologicos,

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

En general, en suelos de bajo nivel de fertilidad, la enfermedad
ha sido registrada como mas severa (84). Igualmente, se ha encon-
arado que las plantas sanas contienen dos o tres veces mas silice que
las plantas enfermas (84).

CONTROL.— Agete y Pifiero (9) aconsejan, asegurar un rapido
y vigoreso desarrollo de la planta mediante practicas culturales a-
aecuadas, ya que bajo estas condiciones la planta se muestra resis-
tente a contraer la enfermedad.

Otra medida recomendable, es Ja fertilizacion con fosforo y po-
tasio, elementos que disminuyen la gravedad del ataque (84); sin
embargo, la medida ideal para control, es el uso de variedades re-
sistentes. (53).

PUDRICION 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 econémica.

El patogeno ataca gran variedad de plantas, ademéas de la cana
de azicar (44): son especialmente susceptibles las variedades de ca-
na tropical (56).

Esta enfermedad es de amplia distribucion geografica: ha sido
encontrada en Puerto Rico, Cuba. Estados Unidos, Brasil, Java, Ha-
waii, Antillas Inglesas, ete. (9,44).

Su importancia econémica es notoria en algunos paises, tales co-
mo Cuba v los Estados Unidos; en este tltimo ha causado conside-
rables dafios, no solo en los cultivos de cana, sino en gran variedad
de plantas ornamentales. (9,56) .

SINTOMOLOGIA.— Bajo condiciones favorables. el patdgeno
invade la yagua presentandose en ella una coloracién rojiza ana-
ranjada, especialmente sobre la parte basal; esta coloracion, mas a-
delante se cubre de un micelio blanco y plumoso, abundante y que
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llega a alcanzar alguna altura sobre el tallo. (9, 45, 56).

El patogeno después de destruir la yagua, ataca también el ta-
llo produciendo en el inicialmente una coloracién rojiza en los teji-
dos internos; mas tarde esta zona se deprime y toma la apariencia
de un cancer; las iesiones se hacen coaiescen.es, formando grandes
hendiduras; en este estado la planta se halla predispuesta a la in-
feccion por muchas otras clases de patogenos. (9, 56).

En atagues 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 pudricion roja de la ya-
gua es el Sclerotium rolisii Saccardo que fue descrito por este in-
vestigador en Java; pertenece al grupo de Micelia Sterilia del cual
es especie representativa. No forma esporas; se encuentra formando
parte de la flora natural del suelo en una forma saprofitica y pasa
a una vida parasitica, al invadir el hospedero (104).

Su clasificacion es la siguiente:
Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromycetos
Grupo: Micelia Sterilia (12, 43, 104).

El micelio del hongo se encuentra cubriendo las zonas afectadas
de la planta; es blanco, plumoso y abundante y perceptible a simple
vista; produce unos cuerpos redondos muy pequenos, de color blan-
co o amarillento inicialmente y pardo-oscuros en su madurez (escle-
rocios), siendo visibles a simple vista. (9, 44),

Estos esclerocios son cuerpos de resistencia y permanecen via-
bles después de grandes sequias; constituyen el inoculo primario y
pueden encontrarse en forma saprofitica en los residuos de cosechas;
en tiempos humedos invaden la vagua, produciendo la sintomologia
va descrita. (56).

EPIFITOLOGIA.— La penetracién del patégeno 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 recomienda erradicar y quemar las plantas en-
fermas; tambicn 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 rotaciéon de cultives.

(9).
MANCHA PARDA

(Cercospora longipes Butler)

Producida por el Cercospora longipes Butler; es de poca inci-
dencia en el Valle del Cauca. Ofrece una sintomologia confundible
a veces con los sintomas iniciales de la mancha ojival, aunque en
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realidad, ambas enfermedades presentan caracteristicas propias, que
las hace de facil diagnéstico. Ks de poca importancia econdmica.

(108La unica planta conocida como susceptible es la cana de azicar
).

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

Se concce como originaria del Lejano Oriente, siendo registrada
primeramente en Puerto Rico (9). Ha sido notada en muchos paises
azucareros, como: India, Madagascar, Brasil, Trinidad, Estados Uni-
dos, Cuba, Sur Africa, Venezuela, etc. (9, 45, 108),

Agete y Pifiero (9) la registra como incluida entre las cuatro
enfermedades mayores de la cafia en Florida (Estados Unidos), aun-
que en las Antillas no ha creado problema econémico 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 localizandose tanto en el haz como en el envés .Ini-
cialmente se presentan unas manchas de forma estrecha con un color
castano-rojizo, (9).

Al madurar la lesion toma un color ferruginoso, presentando su
centro un tone mas oscuro; la mancha se encuentra rodeada de un
margen amarillo palido. En este estado su forma es elipsoidal 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 lesion se torna de color
ceniza; las manchas persisten de por vida en la planta. (45, 108).
cuya clasificacion es la siguiente:

ETIOLOGIA.— El patogeno es el Cercospora longipes Butler cu-
va clasificacion es la siguiente:

Phylum: Eumycophyta
Clase: Deuteromycetos
Orden: Moniliales
Familia: Dematiaceae
Seccion: Scolecosporae
Género: Cercospora
Especie: longipes (12, 43, 104).

El hongo fructifica en el envés de la hoja, notandose a simple
vista un oscurecimiento, que al ser examinado microscopicamente se
encuentra cubierto de conidiéforos en hacecillos, los cuales son de
color castario, largos, nudosos y flexibles; son geniculados o denti-
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culados, y st_)bre ellos se forman 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 conidi6foros 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
tologicos, especialmente por la sequia (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-
na de azucar en el Valle del Cauca; se incluye en el presente trabajo.
por cuanto en tiempos anteriores ha tenido alguna incidencia, aun
que actualmente parece estar extinguida.

Se ha registrado tnicamente en cana de azucar (108).

Entre las variedades de cafia que han sido encontradas suscepti-
bles a la enfermedad, estan: la POJ 2727, POJ 2883, Cristalina y B.
1753 (9, 44, 56); se han catalogado 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,
Japén, etc. (44, 45, 108).

Aunque es de comun ocurrencia en Cuba, no es responsable de
perdidas economicas notables (9); en Puerto Rico tampoco reviste
mayor importancia (44). En Colombia se cataloga entre las enfer-
medades menores.

SINTOMOLOGIA.— Su sintoma caracteristico es la apari-
cion de unas manchas de forma irregular, de mas o menos 1 pulgada
de largo, de color 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 tamano,
siendo mas 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 patogeno. La enfer-
medad no ataca el limbo de las hojas, pero produce una necrosis
rapida de las méas jovenes. (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
Sececion: Scolecosporae
Género: Cercospora
Especie: vaginae (12, 43, 104),

El hongo posee micelio difuso, color castafio oliva, septado; los
conidioforos aparecen emergiendo del micelio, erectos, simples y
solitarios, de color pardo claro; las conidias son alargadas y de color
mas palide o hialinas; son sub-clavadas o sub-cilindricas y pleuro-
genas; poseen de 0 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 patogeno penetra a la planta introduciendo su micelio a tra-
vés de los tejidos de las yaguas en estado de madurez, hasta llegar
a las mas tiernas, localizadas debajo; cuando éstas ultimas son wvisi-
bles, muestran también los sintomas de la enfermedad. (44).

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

b) Enfermedades hacteriales

GOMOSIS

(Xanthomonas vasculorum Cobb) Daows.

La gomosis es una enfermedad bacterial de tipo vascular, la mas
importante en su clase, de las que atacan la cafa de aziicar. En el Va-
lle del Cauca es poco frecuente en los cultivos comerciales, especial-
mente porque no se halla favorecida por las condiciones climaticas y
posiblemente porque las variedades de cana cultivadas son bastante
resistentes.

Hasta hace poco tiempo, la tinica planta conocida como suscepti-
ble a la enfermedad, habia sido la cafia de azucar, pero Orian en 1941
encontro en Mauricio, la enfermedad en algunas otras plantas y de-
mostré por medio de experimentos, que las bacterias aisladas de ellas
podian producir la gomosis en la cafa; también demostré que el paté-
geno de la cafia podia producir infeccion en les otros hospederos, que
comprenden dos palmas v dos gramineas: la Roystonea (Oreodoxa)
regia importada a Mauricio de la América tropical, la Dictyosperma
album, el Zea mays v el Thysanolaema maxima. (55).

Gran numero de ensavos se han efectuado con el fin de obtener
variedades de caha altamente resistentes a la enfermedad. En Bar-
bados se registré que los cruces entre hibridos de Saccharum sponta-
neum por Saccharum barberi al ser cruzados con la especie Saccharum
officinarum, proporcionaron cafias bastante resistentes, aunque no in-



1962] ESCOBAR — ENFERMEDADES DE LA CARA 85

munes, a la gomosis; lo mismo se registré para cruces con la variedad
B. H. 10 (12) como madre. (36,86).

Las variedades de cafia se pueden catalogar en los siguientes gru-
pos, segun 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 amarilla, 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 cana no es oriunda de Ameérica, el patogeno posible-
mente pudo existir en los pastos hospederos, de donde pasé a la caia
de azlcar. Se cree que de Ameérica fue llevada a Mauricio en un em-
barque de cana, pasando de alli a Australia, donde fue intensamente
estudiada. (16, 56, 90).

Por el contrario, Orian (91) registra que la aparicion de la en-
fermedad tuvo lugar en Mauricio, en la Isla de Reunidn, en 1840, pro-
duciendo la deterioracion de la famosa variedad comercial Otaheite.
La ausencia de la gomosis en los paises originarios de la cana de aza-
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 patégeno hallados en América y en Mauricio son com-
pletamente diferentes, lo cual echaria por tierra la teoria de que la
enfermedad habia sido llevada a Mauricio desde el Brasil. El autor
concluye, que la enfermedad habria sido contraida por la cafa en
Mauricio, proveniente de los otros hospederos del patogeno existentes
alli. En este caso habria podido suceder que la enfermedad se hallara
en el primitivo centro de origen de los pastos (India o China), pero
no habia contagiado la cafia de azlcar de esos paises, por una posi-
ble resistencia natural a contraer la enfermedad, de las variedades
de cana cultivadas.

Parece que la enfermedad fue introducida hace unos 30 afios a
la provincia de Natal (Sur Africa), pero s6lo se presentaron las pri-
meras epifitotias al ser cultivada la variedad susceptible N:Co. 310,
hace unos 11 afos, lo cual fue complementado por condiciones epifi-
tologicas favorables a la enfermedad (118).

Causa dafos 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 retonos cre-
cen con la enfermedad, pero pueden necrosarse completamente en
cualquir época de su vida. También origina una sensible inversién en
el porcentaje de sacarosa, cuando la cana cortada se demora en ser
llevada al molino. (59).
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La sustancia gomosa presente en los tejidos vasculares al mezelar-
se con el jugo, lo torna espumoso y de retardada cristalizacion; gene-
ralmente entorpece todo el proceso de elaboracion del azicar, desde
los molinos hasta la centrifuga (33).

El tonelaje de produccion de cana decrece notablemente y de he-
cho las plantas afectadas pierden aproximadamente un 25% de saca-
rosa, asi como también experimentan una reduccion en la pureza de
su jugo hasta de 5 y 6% con aumento de la glucosa, comparativamente

con la cana sana (56, 59).

SINTOMOLOGIA.— El sintoma externo inicial de la enfermedad,
es la aparicién de un rayado en las hojas, de color blanquecino o con
apariencia de agua jabonosa. Estas rayas se tornan luego de color ver-
de palido o amarillo parduzeco y se van cubriendo de un punteado
rojizo; comienzan generalmente en los margenes de las hojas y se
van extendiendo hacia el centro, no siendo esto una regla general;
casi nunca miden mas de 1/8 de pulgada de ancho y su longitud va-
ria desde unos 5 cms., hasta otras que cubren totalmente el largo de

Ja hoja. (53, 55).

El punteado rojizo se va conjugando, a medida que se extiende
la lesién, llegando a tornarse las rayas de color rojo o parduzco. Cuan-
do se trata de cafias viejas, en estados avanzados de la enfermedad,
en las hojas mas jovenes de la parte apical de la planta se desarro-
llan rayas lineares, mientras que en las hojas maduras se presentan
manchas rojas y rayas cafés, que cubren la mitad de la hoja mas pré-
xima al tallo,

Sigue a continuacion un decaimiento en las plantas, que se hace
mas notable cuanto mas fuerte es la enfermedad, hasta llegar a po-
drirse el cogollo, pudiendo ser renovado por los retonos, 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
mas cortos que los sanos (45) v las inflorescencias pueden atrofiarse
y nunca llegan a emerger de la yagua (55).

Sin embargo, es en el tallo en donde debe ponerse mas atencion
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 caracteristico de
la enfermedad y del cual se deriva su nombre: gomosis. Este flujo
es de color transparente en un principio, pero con la exposicion al
aire se torna amarillo; mas tarde se observan en él tintes de color
anaranjado (44, 56). El exudado posee un caracteristico sabor dul-

ce (53).

En el ultimo 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 estan localizadas en el tejido suave del parénquima, debajo
de las yemas terminales (55, 58),

La yagua puede hallarse pegada por el exudado bacterial, 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 diagnostico de la enfermedad, de-
ben efectuarse aislamientos del patogeno. 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 experimentacion: practicar varios
cortes en un tallo colocandolo rapidamente en un vaso cerrado para
evitar la evaporacion y examinar después de 1/2 hora, o enterrar me-
dianamente largos trozos de semilla en arena o tierra humeda por
4 semanas en verano o 6 semanas en invierno, hasta que las raicillas
v las yemas hayan brotado libremente; después, limpiar y abrir el
trozo por la mitad, notandose inmediatamente la exudacion; este ul-
timo procedimiento es efectivo para detectar la enfermedad en canas
muy lemente afectadas. (90).

Las plantas que han sido severamente atacadas nunca se reco-
bran completamente, pero pueden seguir viviendo empobrecidas y
raguiticas.

En el Valle del Cauca, el sintoma mas comun aparece en las ho-
jas; en muy pocos casos se ha observado infeccion en el tallo.

ETIOLOGIA.— El agente causal es la bacteria denominada Xan-
thomcnas 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-
tiva v puede ser cultivada en el laboratorio en medios artificiales.
(56, 59).

La clasificacion de la bacteria patogena es la siguiente:

Phylum: Schizomycophyta
Clase: Schizomycetos
Orden: Pseudomonales
Sub-Orden: Pseudomonadineae
Familia: Pseudomonadaceae
Género: Xanthomonas
Especie: vasculorum (41).

Incculaciones efectuadas en Sorghum vulgare v Zea mavs han de-
sarrollado una sintomologia semejante a la produccién en el caso del
marchitamiento bacterial del maiz. También se ha comprobado su
patogenicidad en algunas especies de palmas y gramineas, en Mauri-
cio. (53).

La fuente de inéculo primario estd constituida por los trozos de
tallo infectados, destinados para semilla. Las bacterias presentes en
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estos, tarde o temprano se multiplican y pronto aparece el rayado de
las hojas, seguido de su necrosis. El patogeno inicialmente se confina
a los haces vasculares del xilema, los cuales se ven completamente
obstruidos, causando el marchitamiento de las hojas y de las inflores-
cencias. (53, 55).

Al iniciarse la enfermedad, es de caracter altamente infeccioaso,
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 tuneles localizados sobre las rayas
de las hojas mas severamente atacadas, a manera de gotitas que for-
man una pelicula sobre su superficie; la lluvia o el rocio hacen que
esa pelicula 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 penetracién en el nuevo hospe-
dero, cualquier herida o lesion originada en él; los primeros sintomas
aparecen de 4 a 6 semanas mas tarde, desarrollindose asi el ciclo se-
cundario, en forma similar al ciclo primario (90).

Cuando la bacteria no encuentray circunstancias que favorezcan
su entrada a la hoja, se localiza entonces sobre la yagua y penetra al
tallo causando infeccion sistémica (90).

Otros medios de trasmision de la enfermedad son las herramien-
tas de cultivo, que al ser puestas en contacto con la cana enferma
trasmiten el patogeno a las plantas sanas (18, 45). Existen algunos in-
sectos vectores, pero aun se desconoce cuales son (59). No se ha re-
gistrado el caso de que la bacteria sobreviva en el suelo (45).

EPIFITOLOGIA.— Un factor epifitologico, casi indispensable pa-
ra el desarrollo de la enfermedad, es la humedad ya sea proveniente
de la lluvia o simplemente del rocio; ésta crea un medio favorable pa-
ra la penetracion o diseminacion de la bacteria.

A

CONTROL.— Uno de los mejores métodos de control, es {& cui-
dado seleccion de semillas sanas para la siembra; el uno de variedades
resistentes es un factor indispensable para la erradicaciéon de la en-
fermedad, hasta el punto de creerse solucién permanente para el pro-
blema que origina la presencia de la gomosis. En algunos paises como
en Australia, se hace dificil practicar el cultivo de variedades resis-
tentes, puesto que no ofrece rendimientos comerciales bajo las con-
diciones de esa region, especialmente por las variaciones en el clima.
(56, 90).

Otra medida aconsejable, es la erradicacion de los retonos enfer-
mos, como se hace en el mosaico, pero en este caso es tarea muy difi-
cil, ya que los sintomas de aquél son més faciles 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

Enfermedad de origen bacterial, de muy poca ocurrencia en el
Valle det Cauca; no presenta problema econoémico alguno,

Ataques de esta enfermedad se han encontrado en otras plantas,
fuera de la cana de azicar, tales como Sorghum vulgare, Zea mays,
Sorghum halepense, Sorghum plumosum, Sorghum verticilliflorum,
Sorghum sudanense, Andropogon sorghum y Andropogon halepensis
(53,5 8).

En Cuba, Agete y Pifiero (9) ha encontrado los sintomas de la en-
fermedad en las variedades de cana de azucar: B.H. 10 (12), Cristalina
y Caledonia amarilla ;otras variedades como POUJ 2714, rOJ 2725,
POJ 2878 y POJ 2883, aunque sufrieron un fuerte ataque, lograron re-
cuperarse; este autor opina que la mayor o menor suscep.ioiiaad de
las variedades de cana, difieren de pais a pais.

Albuquerque (11) registra inoculaciones hechas en la India en 25
variedades promisorias de cafa, que revelaron la susceptibilidad de al-
gunas de euas a l1a raya ro;a tates como: Co. 678, Co. 745, Co. 800 y
Co. 911,

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

Elliott (58) y Hansford (68) registran a las variedades Cayana y
FOJ 213 como resistentes en los Estados Unidos, y a | avariedad POJ
2725 como resistente en Uganda (Sur Africa).

Se cree sea originaria del Hemisferio Oriental (31); fue observada
y descrita inicialmente por Lyon en el Hawaii, en 1922 y mas tarde
Lee y Jennings hicieron estuwios adicionales sobre ella en ese mismo
pais, 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 ano fue
detectada en Puerto Rico. En aBrbados fue encontrada en 1951 y en
1952 en la Guayana Britanica y Trinidad; en todos estos paises ha si-
do ampliamente estudiada. (31).

Es de amplia distribucion geografica; Bell (36) la registra en
Queensland y Dowson (55) en las Islas del Pacifico y Australia.

También se ha encontrado en el Hawaii, Filipinas, Java, Japon,
India, Brasil, Africa, ete. (9, 56, 58).

Existen opiniones encontradas acerca de la importancia econémi-
ca de los danos causados por ella; Agete y Pifiero (9) la regisira ori-
ginando danos considerables en Cuba, en ataques que tomaron el ca-
racter de epifitotias; entre tanto Jensen (77) no le atribuye importan-
cia alguna en Puerto Rico. En Colombia no ofrece ningin proble-
ma,
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SINTOMOLOGIA.— Ataca especialmente la cana en crecimiento;

en plantas ya desarrolladas, se localiza generalmente en las hojas jo-
venes 0 de edad mediana. (58).

La enfermedad en su etapa inicial se presenta en forma de rayas
longitudinales de color verde oscuro, con apariencia de agua jabonosa,
ampliamente diseminada sobre la superficie de la hoja y mas abun-
dantes en la zona aledana a la nervadura central; tienen una longi-

:tsxg cslg)més 0 menos 2 a 4 cms. de largo por 0.5 a 1 mm. de ancho.

Las rayas se tornan de un color rojo subido, tipico de la enfer-
medad, que imprime 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 extension, tendiendo a unirse entre si, especialmen-

t(g e5ré)la parte basal de la hoja, formando asi bandas mas anchas.

Junta a las rayas se forman zonas necrosadas; auedan alternadas

rayas rojas y rayas clordticas, sobre las cuales se forma una exuda-
cion. (53).

En estados avanzados, el tejido vascular es invadido completa-
mente por la enfermedad, presentandose una decoloracion en el inte-
rior del tallo (33, 33).

En ataques de gran virulencia sobreviene la pudricion del co-
gollo y la necrosis total de las hojas laterales (44).

ETIOLOGIA.— Esta enfermedad bacterial es originada por el
Xanthomas rubrilineans (Lee et al.) Starr et Burkholder (9).

El patogeno fue inicialmente descrito en el Hawaii por Lyon en
1922: en 1924, y Lee y Jennings también lo estudiaron y luego Lee
y Martin en 1925, demostraron que la enfermedad era causada por
un organismo bacterial especifico. (84).

La clasificacion de la bacteria es la siguiente:

Phylum: Schizomycophyta
Clase: Schizomycetos
Orden: Pseudomonales
Sub-Orden: Pseudomonadineae
Familia: Pseudomonadaceae
Gonero: Xanthomonas
Especie: rubrilineans (41).

Es una bacteria Gram negativa, que mide comunmente 1.6 por
0.7 micras: es movil, con flajelos polares en nimero de 1 a 3; las
bacterias se presentan solas o en pares. En medios artificiales las
son de color palido. (9).

El patégeno penetra a la planta a través de los estomas de la
hoja, siendo inicialmente un. enfermedad del parénquima, aungue
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finalmente, la bacteria puede encontrarse 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 otra hoja, lo mismo
que cualquier dafio mecénico o fisiogénico. Experimentalmente se ha
comprobado, que la superficie superior es mas susceptible que la in-
ferior, a la penetraciéon de la bacteria. (84).

Practicando un corte transversal en una hoja poven, al ser exa-
minada microscopicamente, revela grandes masas de bacterias pre-
sentes en la porcién afectada; las bacterias crecen intercelularmente,

pero en lesiones avanzadas también se encuentran intracelularmen-
te. (84).

Lee y Weller concluyeron que el patégeno des'ruia los cloro-
plesots y originaba el colapso del parénquima, mientras Barnum es-
tablecia que podia permanecer viable en el suelo durante 32 dias a-
proximadamente. (84).

La diseminacién de la enfermedad es mayor durante los meses
de invierno, puesto que la lluvia y el viento transportan facilmente
las bacterias presentes en el exudado de las hojas afectadas; ademas
en esta época se facilitan los danos fisiogénicos o mecanicos a 'a’
planta, lo cual contribuye a facilitar la entrada del patogeno. El
hombre y los animales de trabajo también actiian como diseminado-
res, aunque en menor escala. Se ha sugerido la existencia de insectos
vectores, (55, 56, 84).

EPIFITOLOGIA.- Como se consigné anteriormente, la época de
invierno es extraordinariameite favorable para el desarrollo de la
enfermedad, ya que la humedad favorece la penetracion de la bacte-
ria a la planta, asi como también, Ja lluvia y el viento contribuyen
nolablemente a su diseminacion, (84).

Albuquerque (11) la registra como abundante en terrenos de
origen aluvial; a la vez aue Bell (36) la reperta en Queensland en la
época lluviosa durante el verano,

CONTROL.— La medida de control mas aconsejable es el uso de
variedades resistentes a la enfermedad (9) con la cual se ha obteni-

do erradicacion completa en Uganda (Sur Africa), segun Hansford
(68) .

Ya que la enfermedad es massevera durante el invierno, lo mas
deseable es obtener un crecimiento rapido de la cana durante la es-
tacion seca, para que a la llegada de las lluvias las plantas se en-
cuentren en un estado de desarrollo que presenten resistencia a la
invasion del patégeno. Igualmente se sugiere la desinfestacion de las
herramientas de cultivo con bicloruro de mercurio, en solucién de
1:1.000 o en una solucién del 3% de lisol o de creolin. (84).

También se recomienda la erradicacion 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 cana de aziicar, aungue es talvez la
enfermedad mas recientemente conocida, ha causado pérdidas conside-
rables en la industria mundial del azticar, precisamente por haberse
descubierto y tratado hace pocos arnos y por la gran virulencia con que
ella se presenta. Causa en la planta lesiones que limitan la produccion
de jugos y que en buen numero de veces, llega a ser letal para ella.

En el Valle del Cauca ha tenido notable incidencia, principal-
mente sobre ciertas variedades de cafia forrajera, y un poco menos
sobre las variedades comerciales que actualmente se cultivan y que
son mas o menos tolerantes a la enfermedad.

Hughes (72) en 1955, efectud inoculaciones con jugos de plantas
infectadas con el ernanismo de la soca,, en maiz, sorgo, trigo y avena.
Inoculé luego, plantas de cana de la variedad Q. 28 con el jugo
obtenido del maiz y del sorgo inoculados inicialmente, resultando a-
fertadas todas las plantas de cana; en cambio las inoculaciones en
cana con el extracto obtenido del trigo y de la avena dieron resulta-
dos negativos al no producir infeccion.

Steindl (114) registra que algunos géneros de pastos que crecen
comunmente en cultivos de cana pueden transportar el virus del ena-
nismo de la soca ;entre ellos figuran: elBrachiaria mutica, el Cynodon
dactylon, el Panicum maximum y el Echinochlea colonum. Al ser
inoculados ninguno mostro sintomas de la enfermedad, pero extrac-
tos tomados de todos ellos la desarrollaron en la variedad de caha Q.
28,

Hughes (72) registra que en Queensland la variedad mas resis-
tente es la Q. 50; Ratal (96) en la India no encontrd enanismo en la
variedad Co.S. 510; entre las variedades comerciales que se consi-
deran como resistentes, estan: 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
v algunos hibridos de denominacién mexicana (102).

King (80 y Wie He (122) registran como suscep.ibies, las si-
snientes variedades: Tiojan, Pindar, Q. 45, Q. 28, N: Co. 319, POJ
2727, C. P. 34/79, M. 34/132 y otras, i

De las variedades cultivadas en el Valle del Cauca son mas o
menos tolerantes a la enfermedad, la POJ 2878 y la M.C. 666; la
FOJ 2714 es algo susceptible,
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Es una de las enfermedades mas antiguas de la cafia de azucar,
pero sélo fue descubierta recientemente. Fue reconocida en Queens-
land entre 1944 y 1945 como “desorden en la cafia de azucar”. En
su informe inicial King v Steindl consignaron que esta enfermedad
esta estrechamente ligada con la deterioracion de las variedades de
cana. (16) Ellos fueron los primeros en registrarla con el nombre de
“enanismo de la soca” (102).

En Louisiana fue descubierta entre 1950-1952 al notar los fito-
patélogos que la cafia disminuia poco a poco en rendimiento y que
las variedades que habian sido de extraordinario valor comercial, en
el curso de 4 a 6 anos iban decayendo, hasta deteriorarse comple-
tamente en 8 o 10 anos; aun, variedades resistentes al mosaico. a
la pudricién roja, y a otras enfermedades, fueron decayendo y pro-
duciendo plantas atrofiadas y raquiticas. (32).

Actualmente, el enanismo de la soca es una enfermedad am-
pliamente distribuida: se encuentra en el Hawaii, en las Filininas,
India, Sur Africa, Queensland, México, Cuba, Puerto Rico, Perq,
Taiwan, Mauricio, Estados Unidos y otros paises. (24).

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

En Colombia se encuentra bastante distribuida (97).

Trabajos realizados por numerosos investigadores la han rela-
cicnado directamente con la deterioracion de las variedades; espe-
cialmente por ser totalmente desconocida hasta hace algunos afios,
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 Britanica, han sido completamente resis-
tentes a la senectud, de modo que una disminucién en su preduceion
debe estar sujeta a otro factor, el cual probablemente se halla en
esta enfermedad. (80). ,

En algunos paises, como Australia, Estados, Unidos, Hawaii,
Puerto Ricos y otros, las variedades existentes-desde hacia muchisi-
mos anos, han tenido que ser reemplazadas por variedades resisten-
fes a la enfermedad, y éstas a su vez, por otras, causando asi grandes
pérdidas a la industria. En Queensland. por ejemplo, la variedad Q.
arrojo en 1948 una produceién de 871.000 toneladas, pero desde 1950
las cosechas disminuveron notablemente debido al enanismo de Iz
soca, hasta producirse perdidas de un 11 a un 37%. (72, 121).

n la provincia de Natal (Sur Africa) se ha registrado la deterio-
racion de la variedad N: Co. 310; al paso gue anteriormente esta va-
riedad tenia en e! cuarto corte una disminucion de solo un 18%, en
Ja actualidad, el tercer corte presenta una disminucién de un 41%.
(22).

En el Hawaii, se ha comprobado experimentalmente que rendi-
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FIG. 5. — Comparacion en el crecimiento v desarrollo entre dos surcos de
cana forrajera E.P.C. 33833. Derecha: cafa sembrada con semi-
lla previamente inoculada con jugo de canas enfermas. lzquier-
da: testigo sembrado con semilla sana.

Foto: M. T. Paredes.

mientos promedios en produccion de cana hasta de 1404 tons./acre,
hzn disminuido hasta 127,8 tons./acre. (20).

En Jamaica, en ocho variedades, se registraron pérdidas prome-
dias de 9,687 (107).

SINTOMOLOGIA.— Generalmente la enfermedad es de dificil
diagnostico con base en los sintomas externos, ya que éstos pueden
ser confundidos ccn los causados por otros factores. Caracteristica-
mente la planta empieza a tener poco desarrollo y a presentar entre-
nudos cortos, lo que es facilmente atribuible a otras causas, tales co-
mo: escasez de humedad o de fertilidad en el suelo. (113).

En la Figura 5 se observa la notable diferencia que existe en el
crecimiento y desarrclle entre las plantas de dos surcos de cana fo-
rrajera E, P. C. 33833, de los cuales unos de ellos fue sembrado con
semilla previamente inoculada con jugo de cana enferma y el otro
fue sembrado con semilla proveniente de canas sanas, en experimen-
1o realizado en el Centro Nacional de Investigacicnes Agro-pecuarias
de Palmira.

Sobre los entre-nudos sin madurar de los retonos jovenes se pre-
centan unas ccloraciones rosadas palidas, a unos 13 mm. del anillo
de crecimiento (32).

Los sintomas internos se observan facilmente. sin necesidad de
examen microscopico, al hacer un corte longuitudinal en el tallo;
cn éste se aprecia una coloracion anormal de los haces wvasculares,
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que en plantas jovenes es rosada y en plantas maduras, anaranjadas
o rojo elaro, tal como se muestra en la Fig. 6. También se pueden
encontrar los haces vasculares completamente decolorados. (27, 71).

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

Examenes microscopicos de estos cortes transversales permiten
apreciar que los haces vasculares, incluyendo el xilema, se hallan
cbstruidos con una sustancia gomosa y que existe necrosis del floe-
ma; esto ocasiona una disminucion en el correcto aprovisionamien-
to de agua y nutrientes de la planta. La obstruccion del xilema trae
como consecuencia la formacion de bandas decoloradas en el nudo.
(28).

FIG. 6.— Derecha: corte longitudinal de un talio de cafia de azlcar que
muestra los sintomas internos caracteristicos de la enfermedad.
Nétese la diferencia que existe con el testigo, izquierda.
Foto: M. T, Paredes.

O’ro sintoma registrado usualmente en la cafia atacada por el
enanismo de la scca, ez la lignificacién del floema gue no solo se
presenta en los haces del nudo, sino en todas las partes del tallo; en
las plantas maduras este desorden es mas pronunciado, aunque tam-
bién es abundante en los entre-nudos de las cafas jovenes. (28).
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ETIOLOGIA.— Todos los ensayos que se han efectuado para
aislar el agente causal han sido infructuosos. Siembras con extrac-
to de cana de diversa concentracion de azicar en P. D. A, (papa-dex-
trosa-agar), agar-peptona, extracto de carne, medio Wilbrink y agar,
70 han tenido éxito. Otros intentos de aislamientos hechos por me-
dio de precipitaciones con sulfato de amonio o acidos, también han
dado resultados negativos. (16, 80),

Investigaciones recientes sobre la etiologia del enanismo de la
soca, hacen pengar que se trata de una enfermedad de origen viro-
so (80),

Microfotogralias tomadas con microscopio electrénico, de jugo
infectado que fue pasado por filtro esterilizador de Seitz, no reve-
laron nada anormal, de lo cual se concluyé que el agente infecciosc
fue removido per la filtracion o su concentracion era muy baja en el
jugo examinado (16, 80).

Los ultimos informes suministrados a este respecto por Forbes
(64), revelan que microfotografias tomadas recientemente, manifes-
taron la presencia de particulas definidas, no observadas en jugos
de canas sanas. Estas particulas fueron comparadas con las del virus
del .mosaico del tabaco, y se encontraron muy semejantes unas de
otras en forma y tamano. 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 mutiea, Cyno-
d.n dactylon, Panicum maximum, Sorghum vulgare, Echinochloa
celonum y Zea mays, que aunque no presentaron los sintomas, carac-
teristicos de la enfermedad, la desarrollaron al hacer inoculacicnes
con sus jugos, sobregla variedad de cana Q. 28. (89).

En esta enfermedad la fuente de indculo esta constituida por los
trezos de cana destinados para semilla, portadores del virus. Las nue-
vas plantas inician su desarrollo presentando los sintomas caracte-
risticos ya descritos. constituyéndose este material como una fuen-
te de indculo secundario, por medio del cual se causaran nuevas re-
infecciones a otras plantas.

Los medios para trasmitir la enfermedad en el campo han sido
dificiles de precisar; experimentos efectuados en el campo y en el
laboratorio han demostrado que los medios de trasmision son prin-
cipalmente las herramientas e implementos agricolas infestados (24),
siendo entre éstos el mas 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 un area
enferma o otra sana, mediante el agua de riego que transporta tro-
zos de cafia enferma.
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Un agente vector de gran importancia esta representado por las
ratas que se encuentran en gran numero en los canamelares, las
cuales trasmiten la enfermedad al morder inicialmente canas enfer-
mas y posteriormente canas sanas. (121).

Ramos-Nufez (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 dano sobre los tejidos meristematicos.

EPIFITOLOGIA.— La expresion de los sintomas de la enferme-
dad esta estrechamente ligada con el medio ambiente que la rodea.
Hay ciertos factores que obran en forma severa sobre el avance de
los sintomas, tales como la sequia, que actia directamente sobre la
disminucion del tamano, diametro y numero de tallos, aumentando
eventualmente la pérdida en produccion de azucar. (122).

CONTROL.— Por ser esta enfermedad una de las mas recientes
y de las mas graves, entre las que afectan el cultivo de la cana de
azucar, ha sido tema de estudios de numerosos investigadores, quie-
nes en su afan de obtener un rapido y eficaz control, sin interferir el
porcenaje de germinacion 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-
cion con productos quimicos y una estricta selecciéon del material
para la siembra.

El tratamienfo con agua caliente consiste en sumergir las semi-
llas en tanques que contienen agua, a una temperatura adecuada y
con un tiempo de exposicion determinado. Experimental y practica-
mente se han ensayados varias combinaciones tiempo-temperatura;
tratamiento a 52°C por 20 minutos no curan la enfermedad, pero tiem-
pos de exposicion mayores proporcionan contrel mas eficiente, sin
causar pérdidas significativas en la viabilidad de las semillas. (79).

Comercialmente se usa agua a 50°C por 2 horas, pero pueden re-
comendarse temperaturas de 51°C por 1/'% horas; 51°C por 2 horas;
52°C por 1'% horas, ésta Gltima puede ocasionar dafo sensible en el
porcentaje de germinacion. (107, 113).

El tratamiento de aire caliente se aplica en grandes hornos o ca-
lorificos con variaciones en el tiempo de permanencia de la cafia y en
la temperatura del aire, siendo la mas usual 54°C por 8 horas, con la
cual generalmente se obtiene un 100% de control. (25).

La American Sugar League construyo una sesie de tanques has-
ta de 2.200 libras de capacidad, los que fueron colocados sobre remol-
ques tipo camion, de gran tamano y que prestaban sus servicios a los
ingenios; en ellos se deben introducir los tallos de las hojas 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 atribuy6 a que algunos de los operarios no eran su-
ficientemente habiles; para este tipo de cafa que posee habito erecto
se recomienda no permitir apilonamientos demasiados densos de los
tallos dentro del calorifico, ya que estos impiden el libre paso del
aire caliente, ¥ con ello el buen éxito de la operacién, (110),

El tratamiento del aire caliente tiene sus ventajas sobre el de
agua caliente, especialmente porque brinda mas altos porcentajes de
germinacion de la cafia; en Lousiana, Steib (113) encontré que inclu-
sive la cafia tratada crecia mucho mas vigorosamente, aun en varie-
dades susceptibles, que la cana no tratada; esto sugiere la idea de
que el tratamiento obré como un estimulante. Este incremento de la
germinacién sobre las semillas sanas no tratadas, tmbién fue rgistra-
do Chu (50).

El agua caliente en cambio, ofrece mejores maneras de contro-
lar la temperatura y constituye un procedimiento mas rapido, pues-
to que los tiempos de exposicion son menores; sin embargo, actiua 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 germinacion, desarrollo y tonelaje de produccion, hasta en un 87
a 96%, en cultivos comerciales en Taiwan, Lousiana y Queensland
(112).

Barrie (34) no aconseja el enfriamiento rapido de las semillas
después de aplicado el tratamiento caliente, ni tampoco el guardar
las semillas en camara himedad por dos o tres dias después de trata-
das. El poner las semillas en solucién mercurial luego de ser some-
tidas al agua caliente, incrementd su porcentaje de germinacion (18),
lo mismo que la adicion de anti-oxidantes, tales como Ucrea del
0,25% (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 asi obtener semi-
lla certificadamente sana (97).

Otra medida de control, bastante efectiva y por demas aconse-
jable. es la seleccién de material sano para la siembra, si es posible
practicando cortes en la semilla para observar qué sintomas internos
presenta el tallo, este método ha dade buenos resultados. (121).

Un método exclusionario para la eliminacion de la enfermedad
consiste en la aplicacion de desinfectantes, los cuales han arrojado
algunos resultados positivos: exposiciones de 10 minutos en alcohol
(etil 50%), formaldehido (4%), lisol (0.5 a 2.5% ), coliuro de mercu-
rio (0,1%), fenol (1 a 25%), fenil (1,66 a 2,5%), permanganato de
potasio (1), hipoclorito de caleio (10%), inactivaron el virus. (80,
89).
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Otro método de inactivacion del virus parece ser el tratamiento
del jugo “in vitro” a una temperatura de 55°C por 10 minutos (62).
La inmersién de machetes en desinfectantes no ha sido efectiva (89).

Antoine (18) al hacer un ensayo histolégico-quimico, obtuvo cier-
t apromesa de resultado positivo, pero este método sélo es aplicable
a cana madura.

MOSAICO
(Marmor sacchari Holmes)

Apesar de haber sido en épocas pasadas el mosaico de la cana
de azicar una de las enfermedades mas importantes por las grandes
pérdidas que causd y una de las mas conocidas en este cultivo, ac-
tualmente no presenta problemas de consideracion, debido a la intro-
duccion de variedades resistentes. En el Valle del Cauca, sélo se
encuentran brotes esporadicos de ella, especialmente en lotes dedi-
cados a la experimentacion.

El mosaico ha sido registrado en otras plantas, no causando da-
fios apreciables en ellas; los siguientes son los hospederos del virus,
a mas de la cana de azucar: Holcus sorghum, Gynerium sagittatum,
Syntherisma sanguinalis, Eleusine indica, Echinochloa colonum y
Zea mays. (5, 6, 63).

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

Una cualidad caracteristica de las cafias 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 “nobilizacion de las varie-
Jades de cana” y se efectlia mediante una serie de cruces regresivos
de los hibridos con los padres nobles, para conseguir variedades de
cana productivas comercialmente y resistentes a la enfermedad.
(103). —

Entre las descendientes de Saccharum sinense existen algunas va-
viedades como la Uba yla Kavangire, v entre las descendientes de
Saccharum spontaneum, otras como la POJ 2725, POJ 2714 y POJ
2878, que son verdaderamente resistentes a la infeccion, no siendo a-
si 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 numero de variedades
cultivadas se vieron afectadas, variando de una area a otra la in-
tensidad de la lesién; la variedad Co. 223, a pesar de ser atacada por
la enfermedad, no sufrio pérdidas significativas ni en el tonelaje de
produccién, 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 azticar en una situacién casi ruinosa (82);
igualmente en Puerto Rico, Adsuar (8) y Boneta-Garcia (38), atri-
buyen la diseminacion de la enfermedad en el Este y Sureste de
la isla, a la incompleta erradicacion de la variedad altamente sus-
ceptible B. 34104.

En la provincia de Natal (Sur Africa), la variedad N: Co. 239,
la mas susceptible entre las cultivadas, podia ser una importante
fuente de inoculo para que otras, que como la N:Co. 310, han mos-
frado cierta tolerancia a la infeccion (21).

En Lousiana, se han efectuado 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, asi:

1) Resistentes: reunen, inmunidad al mosaico, resistencia a la
pudricién 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 pudricién 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, hacen un total de 214 variedades
comercialmente resistentes.

3) En esta clase estan las variedades susceptibles a la pudricion
roja, pero virtualmente ~xentas de mosaico, con moderada resistencia
a ctras enfermedades, tales como la POJ 36-M, 1a 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 pudricion roja y pueden
ser objeto de graves infecciones por otros agentes, tales como la POJ
213, la C.P. 807 y la C. P. 29/201. (3, 23).

En Colombia parece haber sido exterminada la enfermedad, en
gran parte, aunque subsiste en las variedades “criollas”. Las varie-
dades dencminadas “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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estudiada por primera vez en Java, en 189 por Wilbronk y Ledeboer,
quienes la atribuyeron a una simple mutacién sin importancia (18,
24, 31). Posteriormes:le otros investigadores lograron probar su ca-
racter 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 conocio en 1908 y al ano siguiente en el Hawaii (44);
en Puerto Rico fue detectada en 1916, en el extremo sur de la region
de Camuy, habiendo sido el primer pais de las Antillas donde apa-
recio la enfermedad, en cafias importadas (123).

En el Paraguay se conoce desde 1918 en las variedades llamadas
nativas, habiendo sido controlada en parte, por la introducciéon de
la variedad resistente Uba (13).

En los Estados Unidos fue detectada en 1919 y simultaneamente
en Cuba, ignorandose de qué pais fue introducida (9, 57).

En Colombia fue descubierta en 1933 por Mejia Franco, en el
Suroeste del departamento de Antioquia, habiéndose difundido a Cal-
das y luego al Valle del Cauca. Probablemente fue introducida en
una variedad denominada Restrepo, hoy B. 10-30. (65, 103).

Se ha registrado en otros paises, tales como Filipinas, Trinidad,
Barbados, Peru, Brasil, ete. (18); en la India se conoce en los Estados
de Bombay, Bihar, Uttar Pradesk y Madras (95).

Entre los principales dafios que la enfermedad ocasiona en la
planta de Scana, esta la pérdida del vigor, que presume reduccién en
el tonelaje de produccién; esta disminucion del vigor origina la de-
terioracion de las variedades, como se registra en la India en la va-
riedad Co. 213. (52).

Las pérdidas econdmicas que ocasiona la enfermedad son muy
variables de pais a pais, pues mientras en unos sélo alcanza un 5%,
en otras llesa a constituir el 100%.

Cuando la enfermedad se presenté en Lousiana, la industria de
la cana estuvo al borde de la ruina, ya que la enfermedad desenca-
deno verdaderas epifitotias que causaron pérdidas financieras por
un total de 150 millones de dolares (16).

Aunque hoy en dia, las pérdidas promedias han descendido a
un 10% apreximadamente, la enfermedad constituve una amenaza
potencial (24, 57).

En Puerto Rico, la enfermedad tambien alcanzd caracteres ver-
daderamente alarmantes (44) y en las Filipinas, Barrett (33) regis-
tra pérdidas hasta de un 607%.

En Sao Paulo (Brasil), durante el periodo de 1920 a 1927, se
produjeron bajas en la produccion de cana hasta de un 587¢. La in-
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troducciéon 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
produccion bajé de 100 tons./plaza a 30 tons./plaza, causando pérdi-
das de mas de un millon de pesos (85).

SINTOMOLOGIA.— Los sintomas de la enfermedad pueden pre-
sentarse en las hojas y en los tallos y varian de acuerdo a la inten-
sidad del ataque y a la variedad de cafa afectada.

Los primeros sintomas en las hojas, consisten en pegueifias lesio-
nes angostas y alargadas, de tamaiio irregular e independientes entre
si, de color verde claro o amarillento, que se hallan abundantemente
dli;;tri'buidas sobre toda la superficie de lu hoja, o sélo en parte de
ella.

Este manchado o veteado, contrasta rotablemente 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 sintomologia se presenta en las hojas mas
tiernas y proximas al cogollo de la planta.

En las hojas viejas se nota que tratan de recuperar su color
verde oscuro y el moteado del mosaico se hace menos caracteristico
(44) .

Cuando la semilla sembrada ha sido infectada previamente, todas
las hojas de la planta presentan la sintomologia (infeccion primaria),
no siendo asi cuando la enfermedad se localiza en plantas va desa-
rrolladas, en las cuales solo las hojas posteriores a la infeccion, pre-
sentan los sintomas del mosaico (infeccidn secundaria). (44).

Generalmente ocasiona poco desarrollo de la planta, especialmen-
te en las variedades susceptibles; cuando la lesion aparece en el ta-
llo, éstos se acortan y los entrenudos toman la forma de un huso (9,
45). Esta detencion en el crecimiento o enanificacion, disminuye no-
tablemente el tonelaje de produccion de cana (103).

Cuando la lesion se origina en canas de variedades muy suscepti-
bles, 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 céancer, llamado
vulgarmente “mordedura de perra”, por la similitud que ofrece con
ella (103).

Muchas plantas de caina que muestran los sintomas iniciales,
frecuentemente se recobran con el tiempo hasta lograr una aparien-
cia de cana sana (29, 83).

ETIOLOGIA.— Su agente causal es un virus denominado Mar-
mor sacchari Holmes, 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 electronicos de alta potencia (9, 44).

En Lousiana se han catalogado diez tipes del virus basades en los
sintomas producides en tres variedades (9) En Puerto Rico se ha re-
gistrado diferente sintomologia de una regién a otra de la isla, lo
cual reveld la presencia de varios tipos del virus (77); lo mismo re-
gistra Chcna (46) como ocurrente en la India.

La fuente de inéculo primario estd constituida por la semilla
asexual (vegetativa), ya que la enfermedad no se propaga mediante
reproduccion sexual (103).

Adsuar (5) afirma que la enfermedad se trasmite por el contac-
to directo de la cafia enferma con la sana, mientras Sanchez-Potes

(103) lo niega, como también niega la diseminaciéon por contactos
radiculares.

El agente causal no permanece viable en el suelo y su transmi-
sion por medjos mecanicos es muy dificil (9).

Las infecciones secundarias, bajo las condiciones del campo, son
efectuadas principalmente por medio de ciertos afidos o pulgones,
entre los cuales el principal es el Aphis maidis Fitch (61). Estos in-
sectos no viven habitualmente en los cultivos de cafia, sino que
cuando sus hospederos naturales faltan ellos se alojan en las plantas
de cafia, invadiendo sus hojas tiernos especialmente e inoculandoles
la infeccién que portan. Cuando sus hospederos vuelven a aparecer,
los afidos regresan a ellos para alimentarse de su savia, propagando
asi la enfermedad en un érea bastante grande (63).

Otro agente vector es el Hysteroneura setariae aunque menos ac-
tivo que el Aphis maidis, pues experimentalmente se ha comprobado
que este ultimo causa hasta un 23,3% de infeccién, mientras para el
primero solo se registra un 5,2¢. Sin embargo, en los Estados Uni-
dos el hecho de que este insecto esta ampliamente difundido en los
grandes cultivos de ciruelas a través de gran parte del pais, con pas-
tos como hospederos alternantes, puede contribuir enormemente a la
diseminaciéon de la enfermedad a comienzos de la época de verano,
en total ausencia del Aphis maidis. El Hysteroneura setariae se loca-
liza en la planta de cafha, especialmente en la unién de la hoja con la
yagua. (76).

También se han registra como agentes vectores, aunque de me-

nor importancia el Carolina cyperix, v el Toxoptera graminum (9,
103).

Rafay (95) registra en la India, inoculaciones causadas por el
Rhopalosiphum maidis.

La inoculacion de la enfermedad en la planta por medio de los
agentes vectores, no es puramente mecanica, sino que encierra un
proceso bioldgico que incluye los siguientes pasos: el virus parece
tener una época de incubacion y multiplicacion dentro del cuerpo
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del insecto y puede ser trasmitido de generaciéon en generacion en
los mismos; asi también, existe una relacion directa entre la edad
del insecto y su capacidad de causar infeccién. (103).

Las lesiones aparecen en el nueve hospedero, unos 15 a 30 dias
después de haber sido inoculada por el insecto vector (9).

Existen diferentes maneras de hacer inoculaciones experimenta-
les, una de las cuales consiste en punzar varias veces con un alfiler
fino, previamente infestado con el jugo que contiene el virus, la por-
cion basal de una hoja todavia enrollada. Otro método mas directo,
se logra mediante el uso de carborundum, procediendo en la siguiente
forma: se extrae el jugo de una hoja infectada, afiadiéndole en se-
guida un poco de carborundum; se toma un poco de esta mezcla en-
tre los dedos pulgar e indice y se frota con ella la parte basal de la
hoja todavia enrollada. (103).

CONTROL.— A pesar de que algunos autores recomiendan en-
tre las medidas exclusionarias el uso de cuarentenas en la introduc-
cion de cana proveniente de otros paises, 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 ningin sintoma. De tal manera que la unica
forma de impedir la entrada de la enfermedad seria suprimiendo
el traslado de plantas, lo cual es bastante dificil, debido a la necesi-
dad que hay de ello para el mejoramiento genético de las variedades.

Entre este tipo de control se cataloga igualmente el uso de se-
milla sana, lo cual en ocasiones es dificil de efectuar debido a lo
expresado anteriormente sobre la presencia del virus en forma la-
tente, aconsejandose como mas econémico y seguro el uso de varie-
dades resistentes (33, 61, 97).

Como medidas de erradicaciéon usualmente se practican el arran-
que de cepas enfermas y la extirpaciéon de los hospederos alternantes
de los insectos vectores. En el primer casc, esta operacién no se a-
conseja desde el punto de vista econémico, especialmente cuando la
infeccion pasa del 5% del cultivo (61, 63).

El segundo método incluye el mantenimiento de los cultivos de
cana, limpios de malezas, asi como la erradicacion de las plantas cer-
canas de maiz o de algiun otro hospedero de los afidos (14).

Abbott (2) aconseja tratamientos con productos quimicos y con
agua o aire caliente sobre la cafa introducida de otros paises, usando
especialmente la fumigacion al vacio.

Jensen (77) registra control de la enfermedad en Puerto Rico
por el uso de variedades resistentes; lo mismo 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 econémicas ocasio-
nadas por ella.

Sintomas similares a los representados por la raya cloroética en
la cana de azacar, fueron cobservador 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),

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

Fue observada en Java en 1962 por Wilbrink, dandosele el nom-
bre de la “cuarta enfermedad”; el material enfermo fue comparado
con otro traido de Australia, que mostraba sintomas de una enfer-
medad desconocida, encontrandose similares., Mas adelanie se la a-
signo con el nombre de rava clorotica (24, 84).

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

Se ha registrado también en las Indias Orientales, Mauricio,
Guayana Britanica, Louisiana, Queensland, ete. (19, 24).

Puede ser causante de dafos considerables, especialmente cuando
la enfermedad se presenta 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 tamafo de los tallos su-
fre una disminucion considerable, Jo cual reduce el tonelaje de
produccion. habiéndose registrado pérdidas hasta de un 30 o 407 en
Mauricio (92, 122).

En Queensland se han encontrado lotes infectados hasta en un
107, especialmente en cultives de soca (36).

SINTOMOLOGIA.— La enfermedad puede diagnosticarse por los
sintomas externos, los cuales se manifiestan en las hojas jévenes en
forma de rayas de color amarillo no bien marcado, constituyendo un
sintoma poco seguro para la diagnosis.

Generalmente se registra poca incidencia en los cultivos de ca-
na, en su epoca de crecimiento (25).

A medida que madura la planta, los sintomas se van tornando
mas definidos y se caracterizan por la presencia de rayas largas
€ irregulares de color amarillo, como pueden observarse en la Figura
%IO: los bordes de las lesiones no son completamente definidos. (53,

4),

Las rayas varian de tamaro, ya que mientras unas sélo cubren
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unos pocos milimetros otras se exti>nden a tcdo lo largo de la hoja,
llegande en ocasiones a continuar en parte de la yagua; usualmente
tienen de 1/8 a 3/8 de pulgada de ancho. (4, 45).

Las rayas clordticas se desarrollan paralelas 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 hoja. En las rayas mas an-
tiguas se presentan a menudo areas necrosadas de color ceniza, sepa-
radas del resto del tejido, por un borde de color café-rojizo; estas zo-
nas necrosadas usualmente presentan el mismo tamano que las rayas
clordticas. (45, 53).

Las lesiones se pueden presentar en todas las hojas de la planta
o s6lo en algunas de ellas, localizandose especialmente en las ner-
vaduras (19).

ETIOLOGIA.— Se atribuye a un virus la causa de esta enfer-
medad (24), aunque Martin (84) afirma que es de tiologia indeter-
minada,

El principal agente vector de la enfermedad es el saltamontes
Draeculacephala portela Ball. (4, 24); sin embargo en algunos paises
como Hawaii, Puerto Rico, Queensland vy la Argentina se ha demos-
trado la importancia primordial que ejercen el centacto radicular
y el agua de drenaje, como medics de diseminacion.

Experimentos efectuados en Queensland, sembrando simultanea-
mente plantas de canas sanas y plantas atacadas de raya clorética,
en solucion nutritiva o en suelo bastante humedo, se registraron al-
tos porcentajes de trasmisibilidad (17, 116).

En Puerto Rico se hiciercn en sayos para comprobar la efecti-
vidad del saltamontes Draeculacephala sigitifera, que es el tnico
representante de este género que existe en el pais, como agente vec-
tor de la raya clorédtica, con resultados negativos; lo mismo se regis-
tré con colecciones sucesivas de insectos en campos donde la enfer-
medad se extendié rapidamente. En vista de que parecia inexpli-
cable el alto porcentaje de diseminacion, no existiendo el agente
vector se hicieron estudios acerca del papel gque jugaba en este caso
el agua de lluvia o de rievo. los cuales permitieron concluir que el
agente causal se difunde rapidamente por los vasos que conducen el
azua. (8, 37).

Bird (37) registra experimentos realizados en Mauricio, para es-
tablecer la diseminacion por medio del suelo, sembrandn semilla
proveniente de plantas sanas en suvelos esterilizados y en suelos sin
esterilizar, resultando en el segundo caso todos los retofios infectados
a¢ raya clorética,

EPIFITOLOGIA.— Algunos factores epifitologicos son de vital
impcortancia en la severidad y diseminacidon de la enfermelad,.

Se ha comprobade que debido a la trasmisibilidad por el agua,
ya cea de lluvia o de riego, la enfermedad es altamente prevalente
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en las regiones de buena precipitacion (20, 37), especialmente c_g_a_ndo‘ )
el sistema de drenaje es pobre (92); y por el contrario, es de rara
ccurrencia en las zonas secas (25)

Utro factor favorable a la presencia de la enfermedad, es la re-
tardada germinacién y crecimiento de las socas debido a las 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 regiones ai-
tamente infectados, es el tratamiento de los trozos de tallo destinados
para semilla, con agua a una temperatura de 52°C durante 20 > 30
minutos (79). Con el uso de este método se han registrado aunientos
en la produccion de cana hasta de 45%., en comparacion con los lotes
no tratados (8).

Sin embargo, Adsuar (7) registra bajas en el porcentaje de ger-
minacion de las semillas tratadas pertenecientes a algunas varieda-
des, tales como la M. 336 v Ja Co. 281; en otras como la P.R. 905, no
se encontré esta disminucion.

Cross (45) recomienda también, el uso de variedades resistentes
v la seleccion de semilla sana para la siembra.

Orian (92) aconseja la erradicacion de los retofios enfermos, aun-
que es una operaciéon de dificil realizacion.

3. ENFERMEDADES FISIOGENICAS.
DEFICIENCIA DE POTASIO

La planta de cafia ¢s una gran consumidora de este elemento,
habiéndose calculado su demanda en unas 800 lbs./ acre (54).

El papel del potasio en la planta de cafia ha sido objeto de estu-
dio de numerosos investigadores; se ha intentado asignarle una fun-
cion especial, aunque en realidad tal cosa no es posible, por cuanto
el potasio actiia directa o indirectamente en muchas, si no en todas
las actividades celulares de la planta; debido a sus propiedades de
condensacion, radioactividad, movilidad, etc., este elemento estd re-
lacionado con muchos procesos de vida y parece imposible desig-
narle una funcién particular dentro de la fisiologia de la planta.
(54, 84).

Hay evidencia de que el potasio es un excelente auxiliar en la
asimilacion del carbon, en la transformacion y translocacion del aza-
car v en la fermentacion; ejerce su influencia en la sintesis y en la
translocacion de las proteinas; igualmente, estd comprobado que a-
fecta la transpiracion. (54).

El potasio contenido en la planta es facilmente soluble en agua
v prcbablemente se encuentra en las células en forma inorganica.
Se caracteriza por su gran movilidad, y migra generalmente de las
partes viejas a las partes jovenes de la planta, por lo cual los sinto-
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mas caracteristicos de esta deficiencia, se manifiestan primeramente
en las hojas viejas; cuando la deficiencia persiste por algin tiempo,
las hojas jovenes también se ven afectadas. (84).

Las raices también necesitan una dosis adecuada de potasio y la
carencia de ella origina un sistema radicular escaso y débil. (84).

SINTOMOLOGIA.— I.as primeras manifestaciones aparecen de
2 a 5 meses después de que la planta ha sido privada del sup'emento
adecuado de potasio. El crecimiento disminuye, el tallo empieza a
adelgazarse y a tornarse flexible, especialmente hacia la region del
cogollo. (54).

I.os sintomas aparecen especialmente en las hojas viejas, las cua-
les muestran una decoloracion caracteristica, que empezando en el
apice, se va extendiendo por ambos margenes de la hoja en forma
de lineas estrechas.

Esta decoloraciéon avanza, llegando a cubrir toda la porcién api-
cal, y la region seca toma la forma de una V invertida, que fina-
liza en dos rayas muy estrechas a ambos lados de la hoja. (54).

El 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 porcion basal de las hojas
afectadas, aparecen unas manchas rojas muy semejantes a las que se
presentan en ataques de pudricion roja; en el caso de la deficiencia
de potasio estas manchas se limitan a las células epidermales, en
cambio al tratarse de pudricion roja, la coloracion invade también
el parénquina; tales caracteristicas pueden ser apreciadas al practi-
car un corte transversal por la zona afectada. (84).

DEFICIENCIA DE MANGANESO

Este elemento es esencial para la planta de cafia, aunque esta
plenamente demostrado que requiere cantidades muy pequenas pa-
ra su desarrollo normal (54, 84).

El contenido de manganeso de una hoja seca de cana es aproxi-
madamente de 0.019 sobre su peso basico seco; una planta crecien-
do en solucién nutritiva, necesita 0.25 ppm. apraximadamente de es-
te elemento. lo cual equivale a 0.75 de 1 libra/acre. (54).

La funcién propia del manganeso en la planta no esta comple-
tamente determinada, y las teorias formuladas al respecto no pare-
cen basarse en evidencias experimentales. Se dice ser necesario en
todos los procesos de oxidacién que ocurren en la planta; también
parece ser de especial importancia, por algiin mecanismo descono-
cido, en la formacion normal del tejido verde. (84).

SINTOMOLOGIA.— Los sintomas iniciales caracteristicos de la
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deficiencia de manganeso consisten en la aparicién de unas rayas
longuitudinales, definidas, de color verde amarillento o blancas, que
alternan con el tejido verde normal de la hoja; aparecen generalmente
sobre la mitad de la hoja mas cercana al apice, llegando en casos a-
vanzados a cubrirlo totalmente; rara vez se extiende hacia la parte
basal, lo cual proporcionan un sintoma seguro para la diferenciacion
de la deficiencia de este elemento con la deficiencia de hierro, que pre-
senta un rayado similar. (84).

La enfermedad puede extenderse lenta o rapidamente; en el pri-
mer caso solo llega a presentarse un color verde amarillento, pero
en el segundo, todo el tejido de la hoja puede llegar o tornarse clo-
rotico aparecen zonas muy avanzados, sobre la parte clorética apa-
recen zonas necrosadas, las cuales pueden unirse formando unas ra-
yas de tejido completamente seco. (54, 84).

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

VARIEGACION

Los sintomas que presenta la variegacion se clasifican como hi-
poplasicos, acromatismicos. La ~nfermedad consiste en una incapa-
cidad de la planta para desarrollar su color verde, cuya etiologia pa-
rece mas que ftodo genética.

Se caracteriza por la presencia de unas rayas cloroticas 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 nervadura central, de ancho
uniforme en toda su longuitud que puede cubir todo el largo de la
hoja v a veces continuar en la yagua. (84).

Hay algunas variedades de cafia originarias del Hawaii, en las
cuales esta variegacion es caracteristica de ellas, prologandose hasta
el tallo. (84).

En general la variegacién no afecta el crecimiento de la planta,
llegando a hacerio s6lo en aquellas circunstancias en que las rayas
blancas abarcan gran parte de la superficie de la hoja (84).

4. OTRAS AFECCIONES.

COGOLLO ENMARANADO

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

Tal como su nombre lo indica, la enfermedad se caracteriza por
un enmarafiamiento o enredamiento de las hjas de la planta, como se
puede apreciar en la Fig. 8.
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FIG. 7.— Hojas de cafa que muestran los sintomas de la variegacidn.
Foto: M. T. Paredes.

FIG. 8.— Cogollo de una planta de cafia que presenta los sintomas del

enmaranamiento
Foto: M. T. Paredes.
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Cuando se trata de ataques leves en plantas jovenes, éstas pue-
den centinuar su crecimiento hasta llegar a recuperar su estado nor-
mal; no sucediendo lo mismo cuando se presenta en forma severa,
caso en el cual la planta sufre una fuerte distorcién, y en algunas
ocasiones muere. (84).

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

“LEAF FRECKLE”

Enfermedad de origen fisiogénico, que se encuentra en forma
abundante en los cultivos de cafia del Departamento del Valle, cau-
sando en las plantas areas cloréticas de buen tamano; aun no es res-
ponsable de pérdidas econémicas notorias, pero ccn el tiempo pue-
de constituir un problema para la industria.

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

Inicialmente fue registrada por Larsen en el Hawaii, en 1910,
donde se cree que habia existido desde mucho tiempo atras. Desde
ese afo ha sido encontrada frecuentemente por otros investigadores.
Se halla diseminada por todas las islas del Pacifico y otros paises
azucareros, aunque no se le atribuyen pérdidas de consideracion.
(84) .

SINTOMOLOGTA — El “leaf freckle” ataca solamente las hoijas
de cafa; en su estado inicial se manifiesta en forma de pequenas
manchas cloroticas de centres rojizos. Al madurar la lesidn, las man-
chas presentan un aspecto alargado y raramente llegan a medir 3mm.
de largo por 2 mm. de ancho; en este estado, los centros rojizos o
casteno-rojizos ocupan casitoda el area clordtica, conservando siem-
pre algo de ella, en forma de un margen estrecho que separa el te-
jido sano de los centros necrosados. En estados avanzadoas las lesio-
nes apar=cen rodeadas por una aureola que las hace resaltar en for-
ma conspicua sobre el verde de la hoja. (84).

Tas hojas aparecen cubiertas como de unas 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 apice de ellas.

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

No es raro que un cultivo atacado de “leaf fleckle” tome distin-
tos aspectos de variedad a variedad y aun de planta a planta, puesto
que la accion de la enfermedad es distinta en todas ellas.

Hughes (73) anota que en estudios efectuados en Queensland se
encontré que la variedad Q. 13 preseataba un ataque de “leaf
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freckle” en forma anormal, acompanado de cancer en el tallo vy pér-
dida del vigor de la cana; en cambio en un lote adyacente de la va-
riedad Q. 28, solo se presentaba el manchado tipico, denso y rojizo
en todas las hojas.

En la variedad Trojan, las manchas eran de color verde amari-
llento, encontrandose cubiertas de un punteado rojo pequeno; en la
variedad N: Co. 310, ocurrian dos tipos de manchas: la una estrecha
v alargada, la otra redondeada y méas pequena. 73).

ETIOLOGIA.— Larsen anoté que después de una serie de ensa-
vos v aislamientos cuidadosos no se encontrd organismo alguno a-
sociado con la enfermedad, por lo que se concluyo que su etiologia
podia ser de origen fisiogénico. Estudios mas recientes estan de a-
cuerdo con las conclusiones de Larsen. (84).

EPIFITOLOGIA.— Observaciones hechas en el campo demues-
tran que la enfermedad es muy sensible a los cambios bruscos de
temperatura, siendo la incidencia mucho mayor durante los meses de
invierno, especialmente cuando las condiciones son adversas al cre-
cimiento de la cana (84).

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

PROLIFERACION DE YEMAS

Los sintomas de esta enfermedad se clasifican como hiperplasi-
cos, gigantismicos.

Este sintoma se observa con alguna frecuencia en plantaciones
de caiia, pero no constituye un problema econémico. Su etiologia 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 estimulos que
puede producir en la planta el “barreno” de la cana (Diatraea saccha-
ralis).

Como puede verse en la Figura 9, la enfermedad consiste en la
oroliferacion abundante de las yemas alrededor de un nudo del ta-
Ho. -

CONCLUSIONES

Del reconocimiento de las enfermedades que afectan el cultivo
de la cania de azicar en el Valle del Cauca, en general puede decirse,
que dicho cultivo en la actualidad no presenta problemas patologi-
cos de mayor importancia econdémica,

Entre las enfermedades mas importantes se encontraron la pu-
dricién roja, la raya clorotica y la mancha anular.

No obstante, debe tenerse en cuenta que algunas de las otras
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FIG. 9.— Obseérvese la proliferaciéon abundante de yemas en un tallo de cana.

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

RESUMEN

En este trabajo, el autor presenta la actual situacién fitopatolé-
gica de los ~ultivos de la cafna de azucar en el Valle del Cauca. Este
estudio se basa en el reconocimiento de las enfermedades, efectuado
en las plantaciones mas representativas de este Departamento, com-
plementado de una amplia revisién bibliografica.

Las enfermedades reconocidas se agruparon en las siguientes
categorias:

1. ENFERMEDADES PATOGENICAS

a) Enfermedades fungosas, Entre éstas se discuten: la pudricion
roja (Colletotrichum falcatum Went), la mancha anular (Leptosphae-
ria sacchari Van Breda de Haan), la mancha ojival (Helminthospo-
rium sacchari Van Breda de Hann Butler), el mal de pifia (Thiela-
viopsis paradoxa De Seynes v. Hoehn), el “pokkah boeng (Fusarium
moniliforme Sheldom), la pudricion radicular (Marasmius sacchari
Wakker), la raya parda (Helminthosporium stenospilum Drechsler),
la pudricion roja de la yagua (Sclerotium rolfssi Saccardo), la man-
cha roja de la yagua (Cercospora vaginae Kruger) y la mancha par-
da (Cercospora longipes Butlei ).

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.

Considerandn entre éstas: el enanismo de la soca, el mosaico y
la raya clorotica.

3. ENFERMEDADES FISIOGENICAS.

Se describen entre ellas: la deficiencia de potasio, la deficiencia
de manganeso y la variegacion.

4. OTRAS AFECCIONES.

Entre éstas se incluyen: el cogollo enmaranado, el “leaf freckle”
v la proliferacién de yemas.

Cada una de estas enfermedades se discute en sus diferentes fa-
ses, haciendo énfasis en su sintomologia, etiologia, epifitologia y con-
trol; ademas, se ilustran mediante fotografias que presentan sus sin-
{omas caracteristicos, en los diferentes organos afectados.

SUMMARY

In the present work, the author presents the actual phytopatho-
Ingical 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 Department, and is comple-
mented with a thorough bibliographical revision on the subject.

The known diseases were grouped in the following categories:
1. PATHOGENIC DISEASES.

a) Fungous diseases. Amongst these are discused: Red rot (Co-
lletotrichum faleatum Went), Ring spot (Leptosphaeria sacchari Van
Breda de Haan), Eye spot (Helminthosporium sacchari Van Bredda
de Haan-Butler), Pineapple disease (Thielaviopsis paradoxa De Sey-
nes-v. Hoehn), “pokkah boeng” (Fusarium moniliforme Sheldom),
Root rot (Marasmius sacchari Wakker), Brown stripe (Helminthos-
porium 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 are considered the ratoon 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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