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Prologo

La cafia de azucar es uno de los cultivos industriales con mayores
perspectivas de crecimiento, sobre todo por su potencialidad como
materia prima de bioenergia. En Argentina se prevé la expansion
de las actuales areas de cultivo en Tucuman, Salta, Jujuy, Santa Fe y
Misiones, asi como también la incorporacién de nuevas dreas en las
provincias de Corrientes, Formosa y Chaco.

Este nuevo panorama, plantea también nuevos escenarios para las
enfermedades que afectan al cultivo y desafios crecientes para su
control.

Desde el Programa de Cultivos Industriales del INTA creimos ne-
cesario poner al alcance de los actores del sistema productivo un
manual de identificacion y pautas generales de manejo de las prin-
cipales patologias presentes y potenciales en cafia de azlcar en Ar-
gentina. Se presentan aquellas de mayor importancia econémica y
sobre las que el Programa focalizo sus investigaciones.

Mediante esta publicacion intentamos difundir el conocimiento de
las enfermedades de la cafia de azucar para contribuir a establecer
medidas adecuadas de manejo, y mejorar asi la productividad de la
agroindustria azucarera argentina.

Ing. Agr. Alejandro Valeiro
Coordinador Nacional Programa de Cultivos Industriales
INTA

ENFERMEDADES
PRODUCIDAS
POR HONGOS



CARBON

El carbon de |a cafia de azticar fue registrado por primera vez en
Natal, Sudafrica, en 1877 desde donde se propagd a otros paises
del hemisferio oriental (Antoine, 1961). El primer reporte de la en-
fermedad en el hemisferio occidental fue en la provincia de Tucu-
man, Argentina, en el afio 1940. En 1943 ya se habia extendido en
toda la provincia y se la consideré como la més formidable amenaza
para la produccion de azucar, después de la epidemia del mosaico
de 1916 (Hughes et al., 1961). En Salta y en Jujuy fue encontrado a
principios de 1942, afectando un 15% de los cultivos de Jujuy.

El carbon de la cafia de azicar puede ocasionar importantes
pérdidas de rendimiento y reduccion de la calidad de la cafia (Fe-
rreira y Comstock, 1989). Esta presente en todas las areas caferas
de Argentina, manifestandose con diferente intensidad seguin las
variedades y las condiciones ambientales.

Sintomas

El sintoma distintivo es la formacion de un apéndice de color
marron oscuro a negro en el extremo del tallo infectado, denomina-
do latigo (Figura 1). Los latigos pueden tener una longitud que varia
de unos pocos centimetros hasta mas de un metro, pudiendo ser
rectos, ligeramente curvados o en forma de rulo. Esta estructura
posee una médula blanca rodeada de una abundante masa de es-
poras (teliosporas), cubiertas inicialmente por una membrana, que
al romperse, libera las esporas (Figura 2 y 3). Los sintomas pueden
presentarse en tallos individuales o en toda la cepa (Figura 4), en
tallos desarrollados (Figura 5) o en brotes (Figura 6)

Ciclo y epidemiologia

El carbon es causado por Sporisorium scitamineum (syn. Ust-
lago scitaminea). Las esporas (teliosporas) sobreviven en el suelo
o infestando tallos que seran utilizados como cafa semilla. Prima-
veras secas y calidas favorecen la sobrevivencia, mientras que si
se registran lluvias y buenas condiciones de humedad, las esporas
pierden viabilidad (Hoy et al. 1993). La infeccion se produce en el
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momento de la germinacion de las yemas, favorecida por tempe-
raturas de 23 a 322C. Una vez producida la infeccion, el micelio del
hongo invade el tejido meristematico de la planta, modificando el
normal desarrollo del tallo, que emitird en su extremo el latigo des-
de donde se liberaran las esporas.

Las esporas se dispersan por el viento, pueden permanecer en
el suelo o depositarse sobre los tallos de cafias en pie. Estas es-
poras producen infeccion cuando las yemas germinan al siguiente
ciclo vegetativo o pueden permanecer latentes infestando los tallos
y yemas. Si se realizan plantaciones con tallos contaminados, es la
forma de introducir el inéculo en el lote.

Manejo de la enfermedad

La utilizacion de variedades resistentes es la forma mas efectiva
para controlar el carbén, recurso que se utilizé con éxito hasta el
momento, impidiéndose nuevas epidemias. Se debe evitar realizar
plantaciones con semilla contaminada con esporas, provenientes
de semilleros con carbon, para no introducir el patégeno en el lote.
Cuando se aplican técnicas de manejo de semillero, para la obten-
cion de cafia semilla de sanidad controlada, es necesario eliminar
los tallos que muestren sintomas (rouging), previo a la liberacion de
las esporas, evitando de esa forma que la cafia semilla se contami-
ne con esporas previo a su uso.

El tratamiento térmico por hidrotermoterapia de 522C por 30
min se usé en Hawaii obteniendo un 95% de eficiencia en el control
(Comstock et al., 1983).

En Tucuman, actualmente es factible encontrar carbdn en lotes
de CP65-357, y con baja incidencia en RA87-3 cuando las condicio-
nes ambientales son conducentes a la infeccion.

Un factor que puede afectar el éxito de |a resistencia genética y
la durabilidad en el tiempo es la variabilidad patogénica que pue-
den presentar las poblaciones del patégeno (Victoria et al., 1995).
Varios paises reportaron la presencia de razas aunque actualmen-
te se desconoce el nimero exacto y su prevalencia (Braithwaite et
al., 2004). En Argentina, Hirschhorn y Astiz-Gasso (1988) inocularon
tres poblaciones del hongo en variedades resistentes, intermedias
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y susceptibles, encontrando diferentes niveles de patogenicidad.
En un estudio semejante, Rago (2005) encontro diferencias entre
doce poblaciones de carbdn en el estado de San Pablo, Brasil. En
Argentina en un analisis de variabilidad patogénica del carbon entre
poblaciones provenientes de Jujuy, Salta y Tucuman, se determino
que las diferentes poblaciones del patégeno no presentan diferen-
cias de patogenicidad evaluadas frente a las mismas variedades. La
reaccion frente a carbdén deberia ser semejante en todas las areas
caneras del Noroeste Argentino o las diferencias deberse sélo a
condiciones ambientales (Sierra et al., 2009).

Figura 1:Latigos de carbon en Figura 2: Latigo de carbon cubi Figura 3:Latigo con membrana
talios desarrollados. erto con membrana. rota y liberacion de esporas.

Figura 4:Cepa con la totalidad Figura 5: Tallo desarrollado Figura 6: Brotes infectados por

de los tollos infectados por cor- infectado por carbon. carbon.
han.

ROYA MARRON

La variedad B4362 susceptible a roya marron fue ampliamente
cultivada en Angola y Camerun, Africa, y eliminada de la produccion
al final de la década de 1960 por las grandes pérdidas que provo-
caba la enfermedad (Ryan y Egan, 1989). Esa misma variedad, que
ocupaba la mayor parte del drea cafiera en los paises del Caribe y
América Central, proporciono las condiciones ideales para la ma-
nifestacién de la roya marrén en el continente americano en 1978
(Presley et al., 1978). Desde entonces fue considerada una de las
enfermedades mas importantes del cultvo en América (Purdy etal.,
1983; 1985), al producir pérdidas que fueron relatadas en numero-
sos trabajos (Raid y Comstock, 2000). En Cuba y México se registra-
ron pérdidas de hasta 50% en produccion de azlcar en 1980/81.
Esta situacion origind una rapida sustitucion de la variedad B4362
por otras que presentaban resistencia (Koike et al., 1979; Liu, 1979).
En EE.UU, en variedades susceptibles, se registraron pérdidas entre
10 y 40%, atribuidos a efectos sobre la diminucién en el nimero
y la biomasa de los tallos (Comstock et al, 1992). En Australia la
aparicion de la roya marron también fue citada en 1978 afectando
a la variedad mas cultivada Q90, ocasionando pérdidas de mas del
10% de productividad, lo gue causé un rapido decrecimiento en la
superficie plantada (Ryan y Egan, 1989). En Brasil, fue relatada en
1986 (COPERSUCAR, 1986), verificandose pérdidas de hasta 47%
en la produccién (Sanguino y Cardoso, 1989), mientras que para
variedades susceptibles, Matsuoka (1993) estimod que las pérdidas
superaron el 60% cuando las condiciones fueron favorables a la en-
fermedad y hasta del 25% en variedades con resistencia interme-
dia a moderada. La ultima epidemia por roya marron se registro en
EE.UU. en 2000, sobre |a variedad LCP85-384 cuando ocupaba mas
del 70% del area cultivada del estado de Louisiana, generando re-
ducciones de hasta 17% en produccién de cafa y de 22% en azucar
(Hoy y Hollier, 2009).

Sintomas
Inicialmente se observan pequefias manchas amarillas visibles
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en ambas caras de las hojas, las que luego dan lugar a las pustulas
(Figura 7), sintoma caracteristico de la enfermedad. Estas lesiones
se observan en ambas caras de la hoja (Figura 8), mientras que en
el envés de la Iamina foliar rompen la epidermis en forma erum-
pente, liberando gran cantidad de esporas (uredosporas), de color
marrén. Cuando las variedades son susceptibles y las condiciones
ambientales favorables para la infeccion, las lesiones pueden unirse
y formar areas de tejido muerto (Figura 9) (Purdy et al., 1983). Los
lotes afectados toman una coloracion rojiza (Figura 10)

Ciclo de la enfermedad

La roya marron de la cafia de azucar es producida por Puccinia
melanocephala, que produce varios ciclos de infeccidn durante la
estacion de crecimiento del cultivo, manifestadndose principalmen-
te en cafaverales entre los dos y seis meses de desarrollo, aunque
cuando las variedades son susceptibles es posible observar sinto-
mas durante todo el desarrollo del cultivo. La temperatura 6ptima
de germinacion de las esporas es de 19 a 21°C, necesitando como
minimo cuatro horas de mojado en la superficie foliar. Las corrien-
tes de aire son el principal factor de dispersion, siendo las esporas
transportadas a grandes distancias por el viento. Al ser un patogeno
biotrofico, sobreviven infectando tejido verde de cafia de aztcar.

La roya marrdn en Argentina

La roya marron se la detecta en Argentina simultaneamente en
Tucuman y Jujuy en febrero de 1988. En Tucuman se observa por
primera vez en lotes de la localidad de Santa Ana y de Leales, en
ensayos de variedades y en algunas comerciales que ocupaban una
pequenfa superficie, como lacomtinmente llamada “espada” o “Gui-
Ilén”. A esta variedad la afectd con alta severidad, en cambio sobre
NA56-79, NA63-90, Tuc68-19, CP48-103, NA56-62 y CP65-357, las
variedades comerciales por esos afios, se la detectd con baja seve-
ridad. La enfermedad se distribuyé originalmente con mayor inten-
sidad en los departamentos de Monteros y Famailld, disminuyendo
hacia el sur y norte del drea cafiera de Tucuman (Ramallo, 1988;
Wirschmidt et al., 1988). Desde entonces afectd pocas variedades
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comerciales sin ser considerada para Tucuman una amenaza pre-
ocupante hasta 2004.

En Jujuy y Salta la primera determinacion de la enfermedad se
realizé sobre la variedad NA56-83 pero a diferencia de lo que ocu-
rrié en Tucuman, adquiere caracter de epifita en el afio 1990 cuan -
do se distribuye a otras variedades comerciales afectandolas con
mayor severidad, llegandose a eliminar, en muchas oportunidades,
aquellas que registraban una creciente susceptibilidad con el tiem-
po, tal como sucedié con NA76-128 y NA78-639 (Pastor, 1994).

Roya en LCP85-384

En Tucumaén la situacion de estabilidad frente a roya marron
cambid significativamente después de haberse registrado el “quie-
bre” de la resistencia a roya marron de la variedad LCP85-384 en
2004, cuando ocupaba el 40% del area cafiera de la provincia. La
superficie plantada por esta variedad, que posee excelentes ca-
racteristicas productivas, fue creciendo hasta que en la campafa
2007/2008 supero el 65% del area cultivada (Cuenya et al., 2010).
Sumado a esto, la segunda variedad en importancia, TucCP77-42,
también registra una alta susceptibilidad a roya marrdn, lo que ge
nerd un ambiente propicio de multiplicacion para el patégeno.

En estudios realizados en Tucuman se determind la evolucion
de la prevalencia e incidencia de la roya marron en lotes comercia-
les del area cafiera para LCP85-384 y TucCP77-42, estableciéendose
zonas de mayor riesgo de epidemias. Si consideramos en conjunto
las dos variedades de cana de azlicar mas plantadas en la provincia
de Tucuman, se pueden definir las regiones del pedemonte, nores-
te y en menor medida el sur provincial, como las de mayor riesgo
para la manifestacion de roya marron. En estas regiones deberia
evitarse, o bien comenzar a restringirse la plantacion de variedades
susceptibles (Rago et al., 2010).

Frente a los resultados obtenidos, se puede asegurar que ac-
tualmente el cultivo de cafia de aztcar en Tucuman es altamente
vulnerable a la roya marrén. Por otro lado, las nuevas variedades
liberadas por los programas de mejoramiento como resistes, rapi-
damente pierden esa condicién por estar sometidas a una fuerte
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presion del patégeno.

Roya en RA87-3

Bajo esta situacion, en el transcurso de 2009 se registro la pre-
sencia de roya marrén en la variedad RA87-3, liberada al cultivo
comercial en 2004, y que actualmente ocupa cerca del 8% del cafia-
veral comercial en Tucuman y también cultivada en el area cafiera
de Jujuy y Salta.

Esta variedad es adoptada principalmente por sus caracteris-
ticas de maduracion temprana y resistencia a cortos periodos de
sequia, contaba entre sus caracteristicas sanitarias la tolerancia a
estria roja, mosaico y escaldadura y una marcada resistencia a roya
marron, lo que la hacia destacarse entre el resto de las varieda-
des de alta susceptibilidad cultivadas en Tucuman. Las condiciones
generadas en el patosistema antes mencionadas vy situaciones de
manejo que favorecen a la enfermedad, como la rotacion con soja,
altas dosis de fertilizacion nitrogenada, abono con cachaza, incor-
poracion al cultivo de suelos descansados o provenientes de des-
montes con alta fertilidad, generaron definitivamente |a aparicion
de la roya marrén después de cinco afios de cultivo comercial.

Esta situacion complica adn mas el panorama sanitario frente a
roya marrén ya que una de las pocas variedades productivas que
mantenian la resistencia frente al patégeno comienza a mostrar los
primeros sintomas de susceptibilidad aumentando la superficie de
variedades a ser infectadas, incrementando la cantidad de in6culo
en el ambiente.

Manejo de la enfermedad

El manejo mas eficiente de la roya marron es mediante el uso
de variedades resistentes, aunque la durabilidad de la resistencia
es incierta, ya que el patégeno tiene la capacidad de adaptarse y
superar la resistencia de la planta hospedera. Uno de los factores
que afectan a esta relacion huésped/patogeno es la extension del
area que ocupa una variedad resistente, ya que puede crear una
presion de seleccion sobre la poblacion del patégeno y dar lugar
a una aparicion mas rapida de una variante capaz de infectar con
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éxito el cultivar resistente. Esta situacion desencadend la epidemia
sobre LCP85-384 en EE.UU. (Hoy y Savario, 2007). Evitar realizar
plantaciones con variedades susceptibles o intermedias en area de
riesgo epidémico o conducentes a la enfermedad, sea por condicio-
nes climaticas o tipo de suelo. Suelos con alta fertilidad nitrogena-
da, provenientes de desmontes o rotaciones con soja, favorecen la
aparicion de la enfermedad (Sopena et al., 2011).

Figura 8:Lesiones en hojas ge-
neradas por las pustulas de roya
marron,

Figura 9: Numerosas pustulas  Figura 10: Vista de un lote afectado por roya marron.
esporulantes de roya marrdn en
la cara inferior de las hojas
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ROYA NARANIJA

En 2007 se detectd por primera vez roya naranja en el continente

americano, en el area cafiera del estado de Florida, EE.UU. (Coms-
tock et al., 2008), enfermedad que hasta entonces estaba limitada
a Oceania y Sudeste Asidtico (Magarey, 2000). En 2000 produjo una
severa epidemia en Australia sobre una de las variedades comercia-
les mas importantes de ese momento, Q124, que tuvo que ser rapi-
damente reemplazada por variedades resistentes (Magarey et al.,
2004). En el mismo afio que fue detectada en EE.UU., se la encontro
también en Costa Rica, Guatemala y Nicaragua, en 2008 en Cuba,
México y en el resto de América Central, mientras que en 2009 se
la detecto en Brasil, en 2010 en Colombia, y en 2011 en Ecuador,
siendo estos los Unicos paises que han reportado su presencia en
Ameérica del Sur.
Cuando un nuevo patégeno entra en un drea de produccion, pue-
de ocasionar graves pérdidas, dependiendo de la reaccion de las
variedades comerciales, que en general no han sido seleccionadas
frente a ese organismo. En Florida, en ensayos comparativos de va-
riedades susceptibles, se reportan pérdidas de aztcar de 43 a 53%
(Raid et al., 2011).

Sintomas

Al inicio se observan lesiones pequefias, ovales, amarillas, visi-
bles en ambos lados de las hojas, que al aumentar de tamafio se
vuelven anaranjadas, adquiriendo relieve en |a cara inferior, elevan-
do la epidermis que al romperse libera esporas (uredosporas) de
color anaranjadas (Figura 11). Estas lesiones erumpentes se deno-
minan pustulas y se observan en la cara inferior de la hoja, pudien-
do estar aisladas o bien confluir y generar areas necrosadas (Figuras
12y 13).

A simple vista no se diferencian de los sintomas de la roya ma-
rron, aunque cuando se presentan simultaneamente son relati-
vamente mas faciles de distinguir por la coloracion de ambas. En
cambio con la utilizacion de un microscopio se pueden observar di-
ferencias morfologicas entre las uredosporas. En el caso de la roya
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naranja, la pared apical presenta un engrosamiento (Figura 14),
mientras que en la roya marron el espesor de |a pared es uniforme

(Figura 15).

Ciclo y epidemiologia

Esta enfermedad es producida por Puccinia kuehnii, y el pato-
geno genera varios ciclos de infeccion durante la estacion de creci-
miento del cultivo.

P. kuehnii infecta eficientemente con un periodo de mojado de
la Idmina foliar de ocho horas y temperaturas entre 22 y 249C, si-
tuacién que se puede presentar desde el inicio del periodo de gran
crecimiento. La enfermedad se manifiesta con mayor intensidad en
cafias plantas y socas después de los cuatro meses de desarrollo. A
partir de las primeras pustulas se liberan las esporas (uredosporas)
que generaran nuevos ciclos de infeccion mientras prevalezcan las
condiciones favorables. Al ser un patdgeno biotréfico, que sobre-
vive sélo en tejido vivo, la fuente de indculo se localiza en lotes de
cafa de azlcar infectados, desde donde se produce nuevo indculo
que inicia la infeccion.

Manejo de la enfermedad

Los programas de mejoramiento genético, ademas de tener en
cuenta todas las caracteristicas agrondmicas y productivas para
seleccionar variedades, deberan agregar resistencia a este nuevo
patégeno en América. Seglin Glynn et al. (2010) solamente la cepa
denominada 183A es la predominante en el hemisferio occidental,
lo que trae implicancias directas e importantes para el desarrollo de
nuevas variedades con resistencia durable.

Las variedades actualmente en cultivo en Argentina, si bien ya
se conoce la reaccién de la mayoria de ellas en otras areas cafieras
afectadas por la enfermedad, se deberan caracterizar en cada am-
biente de produccién.

15



Figura 12: Pustulos de roya naranja en la
carg inferior de la hoja.

£ u

Figura 13: Zonas necrosada en Figura 14: Uredosporas de Puccl-  Figura 15:Uredosporas de Puc-

hoja afectada por roya naranja. nia kuehnii con engrosamientode  cinia melanocephala con grosor
la pared en la zona apical, uniforme en las paredes,
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MANCHA PARDA

La mancha parda es una enfermedad secundaria en nuestras
areas de produccién, aunque se ha observado un sensible aumento
en la intensidad a partir de la generalizacion del uso de la cosecha
en verde y la preservacion del rastrojo en superficie. Los sintomas
suelen encontrarse normalmente en clones en seleccion de los
programas de mejoramiento genético y en los bancos de germo-
plasma. En variedades susceptibles afecta severamente a las hojas
nuevas disminuyendo el area fotosintética, lo que puede afectar la
acumulacién de sacarosa (Tokeshi y Rago, 2005). En Argentina Tuc-
CP77-42 es la variedad comercial que suele mostrar mayor severi-
dad de los sintomas.

Sintomas

Manchas marrones oscuras en forma oval y alargadas, de 13 a
50 mm de largo, generalmente rodeadas de un halo amarillo son
el sintoma distintivo. Estas manchas se observan tanto en la cara
superior como inferior de la lamina foliar y se distribuyen unifor-
memente en toda la extension de la misma. Cuando son afectadas
variedades muy susceptibles pueden presentarse areas necrosadas
(Figuras 16 y 17).

Ciclo y epidemiologia

El agente causal es Cercospora longipes. Las esporas del hongo
son dispersadas por el viento y salpicaduras de lluvias. Sobrevive
como saprdfito en el rastrojo de cafiaverales afectados (Saumtally
y Sullivan, 2000). En Argentina es comUn encontrar sintomas de la
enfermedad a fines del verano y principios del otofio con mayores
precipitaciones que lo normal para esa época, coincidiendo tam-
bién con la estacién de mayor severidad de roya marrén, por lo
que en algunas variedades se observan en forma simultanea ambos
sintomas y en ello radica la importancia de la diferenciacion entre
ambos sintomas.
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MANCHA ANILLADA

Es una de las enfermedades mas comunes en todas las areas
cafieras del mundo aunque considerada de importancia secunda-
ria, por lo que no se han realizado estudios sobre los efectos en
la produccién. En Argentina es habitual encontrarla afectando los
clones en seleccion de las diferentes etapas de los programa de me-
joramiento genético. Al igual que la mancha parda incremento su
frecuencia con la generalizacién del uso de la cosecha en verde y la
conservacion del rastrojo en superficie.

Figura 16: Lesiones con halo amarillo de mancha parda en la cara  Figura 17:Manchas en la cara
superior. inferior de la hojo.

Sintomas
Inicialmente aparecen manchas aceitosas redondeadas a elip-

ticas, que luego adquieren un borde marron oscuro con el centro
marrdn claro, donde se observan los cuerpos de fructificacion del
hongo (peritecios) (Figura 18); dependiendo de las variedades las
manchas pueden presentar un halo amarillo. Muchas veces las
manchas confluyen y generan areas necrosadas (Tokeshi y Rago,
2005) (Figura 19).

Ciclo y epidemiologia

El agente causal es Leptosphaeria sacchari, y es normal que pro-
duzca infecciones a finales del verano y durante el otofio. Las varie-
dades difieren sensiblemente en la reaccion a la enfermedad, en
aquellas susceptibles los sintomas se presentan en todas las hojas,
mientras que en las menos susceptibles es mas comun encontrarlos
en las hojas inferiores. El patégeno se dispersa por gotas de lluvias
y viento, y sobreviven en el rastrojo de lotes donde se registro la
enfermedad (Croft, 2000).
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Figura 18: Sintoma de mancha anillada, en diferen - Figura 19:Areas necrosodas en hoja provocados
tes estados de desarrollo. por mancha anilfada.
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£l nombre comun de esta enfermedad responde a la descripcion
de los sintomas caracteristicos denominado en el idioma de Java
(Indonesia), tal como se la conoce mundialmente, que significa tallo
deformado o malformado. En el mundo se reportaron epidemias
que afectaron puntualmente algunas variedades, pero se conside-
ra una enfermedad de importancia secundaria (Whittle y Irawan,

2000).

Sintomas
Los sintomas que caracterizan a la enfermedad se pueden pre-

sentar aislados o simultaneamente. En los tallos acortamiento, dis-
torsion en el crecimiento y lesiones transversales, en las hojas areas
cloréticas, blanquecinas o estrias necroticas, enrulamiento y acor-
tamiento de la lamina foliar. Estos sintomas se observan en la base
de las hojas jovenes. La enfermedad puede presentar muchas va-
riaciones en la combinacion de los sintomas, pero el resultado final
es generalmente un tallo deformado, torcido o dafiado en el tercio
superior (Figuras 20y 21). La mayoria de las veces el tallo recupera
su desarrollo normal y continta creciendo, aunque en ocasiones
suele presentar muerte del apice de crecimiento con brotacion de
yemas laterales (Martin et al., 1961, 1989).

Ciclo y epidemiologia

En general los sintomas se presentan desde fines de primaveray
principio del verano, coincidiendo con la etapa de gran crecimiento
del cafiaveral y durante los periodos de calor y humedad posterio-
res a periodos cortos de sequia.

Los agentes causales son Fusarium moniliformey F. subgluti-
nans.

Estos patdgenos generalmente se encuentran parasitando los
tejidos de la planta. Si algtin disturbio fisico o quimico afecta la fisio-
logia normal, el hongo pasa de un estado parasitico a patogénico. El
cultivo es mas susceptible entre los tres y siete meses de desarrollo
(Whitle y Irawan, 2000).
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ENFERMEDADES
PRODUCIDAS
POR BACTERIAS

Figura 20: Deformacidn y acortamiento de las la- Figura 21: Muerte del apice de crecimiento del ta-

minas foliares. flo.
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RAQUITISMO DE LA SOCA

El raquitismo de las socas, también llamado achaparramiento
de las cafias socas o RSD (por sus siglas en inglés: Ratoon Stun-
ting Disease), es la enfermedad econdmicamente mas importante
que afecta el cultivo de la cafia de azucar en el mundo (Gillaspie y
Teakle, 1989, Young y Brumbley, 2004), estando presente en todas
las regiones productoras del cultivo (Davis y Bailey, 2000).

La enfermedad produce pérdidas de rendimiento que varian des-
de 5 al 60%, dependiendo de las condiciones de crecimiento, la sus-
ceptibilidad varietal y la edad del cafiaveral (Young y Brumbley, 2004).

Sintomas

El raquitismo es una enfermedad con sintomas externos poco o
nada evidentes. En condiciones de estrés hidrico, las plantas afec-
tadas pueden presentar marchitamiento temporario. En variedades
susceptibles los tallos poseen menor diametro y altura, y en socas
las cepas pueden generar un menor macollaje. Ocasionalmente los
haces vasculares en los nudos basales pueden tomar un color ro-
jizo, aunque esta caracteristica puede ser efimera (Davis y Bailey,
2000). Ninguno de estos sintomas es exclusivo del raquitismo, ya
que otros factores bidticos como plagas, malezas y otras enferme-
dades, y abioticos como sequia, pobre nutriciéon, compactacion de
suelo, etc., pueden ocasionar los mismos efectos sobre un cafiave-
ral (Tokeshi y Rago, 2005).

La enfermedad en Argentina

En Argentina el raquitismo es mencionado por primera vez en
1964 (Zabala y Ramallo) como “presumiblemente” presente en el
pais, cuando a la enfermedad todavia se |a consideraba causada por
un virus, atribuyéndose la introduccion al pais a las importaciones
de variedades realizadas desde el exterior. En 1996 se presentan los
primeros estudios de la enfermedad donde se caracteriza la reac-
cion de las principales variedades comerciales cultivadas en el area
cafnera de la provincia de Jujuy (Pastor et al., 1996), determinando-
se pérdidas en produccion en cafia y en azdcar de 20,5y 2,9 tn/ha,
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respectivamente, en variedades susceptibles. Ramallo et al. (1999)
realizaron un relevamiento sobre una superficie del 0,8% del area
cafiera de Tucuman obteniendo incidencias del 40 al 100%, en las
variedades CP65-357 y TucCP77-42, las mas cultivadas de entonces.
En estudios posteriores Pérez Zamora et al. (2000) determinaron
que en CP65-357 las pérdidas de rendimiento cultural pueden lle-
garaserentre 16y 46% segun sean infecciones moderadas o seve-
ras respectivamente. En un estudio de incidencia y prevalencia de
la enfermedad realizado en Tucumdn por Rago et al. (2004) sobre
nueve variedades en produccién comercial, CP65-357, TucCP77-42,
LCP85-384, NA63-90, Tuc72-16, Fam81-77, RA87-2, LCP85-376 y
CP65-350, en cuatro afios de analisis, se determiné que Fam81-77
y CP65-350 no presentaron infeccion, en tanto, las restantes va-
riedades mostraron valores de incidencia entre 21 y 89,5%. En el
mismo relevamiento se determind que la prevalencia varié entre
38,9 y 95,6% con una media general del 72,4%. Con posterioridad
se obtuvieron valores de prevalencia, en lotes comerciales, del 80%
(Ramallo et al., 2007).

En la figura 23 se presenta la evolucion de la incidencia ponde-
rada, considerando el drea plantada por cada variedad, y la preva-
lencia del raquitismo de las socas, para la serie de 2005 al 2011, en
lotes comerciales de cafia de azucar de la provincia de Tucuman.
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Ante la situacion del raquitismo en el area productiva de Tucu-
man, diferentes instituciones implementaron medidas tendientes
a disminuir la incidencia de la enfermedad y por consiguiente las
efectos de la misma sobre la produccion (Rago et al., 2002; Ramallo
et al., 2001), basadas en manejo de semilleros saneados.

Los analisis realizados en cafia semilla a través del servicio de
diagndstico de raquitismo de la EEA Famailla, del INTA de Tucuman,
en un estudio desde 2001 a 2010 demuestra que la incidencia y la
prevalencia de la enfermedad en cafia semilla disminuyeron has-
ta estabilizarse en los ultimos afios en valores entre 19,6 y 26,4%
respectivamente (Figura 24) (Rago et al., 2008), que si bien no es
lo adecuado, demuestra en cierta medida la adopcion de las practi-
cas de manejo de semilleros, sumado a un interés en aumento por
parte de los productores a conocer el estado sanitario de la cafia
semilla.

Diagnostico de la enfermedad
Dadas las caracteristica de la enfermedad, adquiere especial
relevancia la utilizacion de alglin método de diagnostico para de-
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Figura 24: Evolucién de la incidencia y prevalencia del raguitismo de las socas en cafia semilla de cafia de
azicor analizada en el laboratorio de la EEA Famailld de INTA, para la serie 2001-2011
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terminar con certeza la presencia del patogeno. En el laboratorio
de fitopatologia de la EEA Famailla de INTA, se emplea desde 1999

la técnica serologica de ELISA en nitrocelulosa, denominada Tissue

Blot Immunoassay (Davis et al., 1994), cuya secuencia del proceso
de muestra en la figura 24. Esta técnica determina los haces vas-
culares (tejido xilematico) colonizados (HVC) por las bacterias cau-
sales de la enfermedad, visualizandose al final del analisis con una

coloracién azul nitida, el tejido infectado.

Figura 24. Secuencia del procesamiento de muestras para el andlisis seroldgico de raguitismo de las
socas por Tissue Blot Immunoassay (ELISA en Nitrocelulosa).

Ciclo y epidemiologia

El agente causal es Leifsonia xyli subsp.xyli, bacteria que pro-
duce una infeccion sistémica colonizando el tejido xilematico, di-
ficultando la normal circulacion de agua (Davis et al., 1980). Al no
poseer sintomas externos evidentes, la enfermedad adquiere rele-
vancia por no diferenciarse a simple vista las plantas infectadas de
las sanas, dando lugar, entre otras cosas, a efectuar plantaciones
con tallos enfermos, introduciendo asi el patégeno en el lote, sien-
do esta la principal fuente de inéculo primario. Si se realizan planta-
ciones en lotes donde se haya cultivado cafia de aztcar en ciclos an-
teriores, es necesaria la eliminacién total de cepas viejas, evitando
que rebroten junto a la nueva plantacion. En caso que esto suceda,
estas cepas originan plantas que, si estuvieran infectadas, actuan
como fuente de inéculo. Por este motivo es conveniente realizar un
barbecho de por lo menos tres meses entre descepe y plantacion,
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evitando también asi la sobrevivencia de las bacterias en los restos
de tejidos del cultivo anterior. Actualmente es comun intercalar un
ciclo de cultivo de soja entre el descepe y una nueva plantacién, lo
que favorece la eliminacion total del indculo presente en el cultivo
anterior de cafa de azucar.

Las bacterias se trasmiten con alta eficiencia en forma mecanica
mediante los elementos de corte, machetes y cuchillas de las cose-
chadoras principalmente, lo que produce una répida distribucion
del indculo desde los tallos infectados a las cepas sanas. La ausencia
de sintomas también exige la utilizacién de métodos de diagnésti-
cos para determinar la presencia de la enfermedad, empleados so-
bre todo en lotes semilleros, previo a la plantacidn, para conocer el
estado sanitario de la semilla. Esta caracteristica también dificulta
la seleccién de variedades resistentes en los programas de mejora-
miento tal como se realiza con otras patologias.

Manejo de la enfermedad

Al ser la cafia semilla la fuente primaria de indculo, toda medi-
da de saneamiento que conduzca a obtener semilleros comerciales
que provean de cafa semilla libre de la enfermedad, generara ca-
faverales sanos. Las técnicas de saneamiento de cafia semilla mas
utilizados son la termoterapiay el cultivo de meristemas, a partir de
las que se implantaran semilleros iniciales, desde donde se propa-
gara la cafia semilla hasta obtener los semilleros comerciales, segtin
el esquema de multiplicacién que se aplique. Asi se utilicen semille-
ros provenientes de semilla saneada, para llegar a implantar lotes
comerciales de cafia de azlicar con semilla sin raquitismo, es nece-
sario recurrir al diagnostico para asegurar la sanidad de la misma.

Por otro lado, para mantener esa condicién, durante el ciclo de
produccion, las labores de corte y cosecha, deben ser realizadas
con elementos desinfectados. De esta forma se evitara el ingreso
del patégeno al cafiaveral, o bien impedir la propagacion de la bac-
teria desde posibles fuentes de indculo que hayan sido introduci-
dos con la semilla.
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ESTRIA ROJA

La estria roja es considerada una enfermedad secundaria en to-
das las 4reas productoras de cafia de azlcar donde se haya detec-
tado, motivo por el que se cuenta con poca informacién actualiza-
da sobre el tema. Sélo en Australia se reportaron pérdidas en una
variedad cultivada comercialmente en 1958, Q67 sobre la que se
registraron mas del 90% de tallos perdidos (Egan y Hughes, 1958).
A esta enfermedad en algunas provincias cafieras de Argentina se
la llama polvillo, en referencia a la primera denominacion que le
dio Spegazzini en 1895 al detectarla en cafia de azucar en Tucuman.

Sintomas
Los primeros sintomas en las hojas se presentan como estrias

acuosas que rapidamente adquieren coloracion rojiza (Figura 26).
En las estrias nuevas es comun observar exudados de la bacteria,
generalmente en el envés de la hoja. Las estrias pueden extender-
se a lo largo de la ldmina foliar delimitando estrias individuales o
en muchos casos confluyendo, formando estrias que cubren el an-
cho de la lamina (Figura 27). Simultaneamente al sintoma en hojas,
puede producirse la muerte del meristema apical, ocasionando el
desecamiento completo del cogollo debido a la podredumbre hu-
meda del brote, que puede extenderse también por el tallo en for-
ma descendente (Figuras 28 y 29). El brote y entrenudos con podre-
dumbre desprenden un olor caracteristico, semejante a pescado en
descomposicién, que suele ser utilizado como sintoma distintivo de
la enfermedad. De este modo, cafiaverales afectados generan un
olor caracteristico perceptible a varios metros de distancia (Mac-

cheroniy Matsuoka, 2006).

Ciclo y epidemiologia

La enfermedad es producida por Acidovorax avenae. No se tiene
demasiada precisién sobre las condiciones ambientales que favo-
recen a la enfermedad, sélo se menciona a alta humedad relati-
va acompafado por fuertes precipitaciones y altas temperaturas
(Rott y Davis, 2000), y condiciones de primaveras e inicio del verano

29
e



mads secas que lo normal, previa a las lluvias del verano (Martin y
Wismer, 1989), son conducentes a la enfermedad.

Las bacterias colonizan tejido xilematico y foematico dentro de
las hojas, de ahi los sintomas tipicos de estrias. Células bacterianas
emergen a la superficie de la hoja durante los periodos de hume-
dad y calor. Una vez en la superficie, las bacterias se dispersan facil-
mente por lluvias y vientos. La infeccion se da planta a planta, lote a
lote, o dentro de la misma planta causando infeccién al propio tallo.
La penetracion del patégeno al tejido del hospedante se produce
por estomas o heridas. El organismo infecta todas las partes de la
planta, pero mas facilmente los entrenudos y hojas mas nuevas. Las
plantas con crecimiento mas vigoroso son mas susceptibles (Mar-
tin y Wismer, 1989). Las bacterias pueden vivir hasta 32 dias en el
suelo, mientras que en hojas secas pueden sobrevivir hasta cuatro
meses, y en hojas desecadas en condiciones de laboratorio hasta
siete meses, aunque pueden variar para cada condicién ambiental.

La enfermedad en Argentina

En Tucuman, Ramallo (1970), demostré mediante aislamientos,
la presencia de esta bacteria en hojas infectadas de cafia de azlcar
que exhibian sintomas tipicos de estria roja. Siempre estuvo pre-
sente en los cafiaverales argentinos tanto en Tucuman, Jujuy, Saltay
Santa Fe, asociada a variedades susceptibles que muchas veces de-
bieron eliminarse del cultivo comercial, como fue el caso de CP74-
2005, y otras que convivieron con la enfermedad por varios afios,
como NA56-62 afectada principalmente en cafia planta.

Desde el afio 2000 y asociada también a variedades susceptibles,
la incidencia de la enfermedad fue aumentando en lotes comercia-
les tanto en las provincias de Tucuman, Jujuy y Salta, presentando-
se también con elevada prevalencia algunos afios en la zona cafiera
de Santa Fe, volviéndose limitante para la produccién de algunas
variedades. En las provincias de Jujuy y Salta, esta enfermedad ha
causado importantes pérdidas de hasta 30% en tallos molibles. Asi
mismo la enfermedad también afecta a materiales en etapas de se-
leccion de los diferentes programas de mejoramiento que se desa-
rrollan en la regién, obligando a eliminar clones promisorios.
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Mediante la aplicacién de distintas técnicas moleculares de ge
notipado, Fontana (2010) demostré que existe variabilidad genética
real entre asilados obtenidos del area de produccion de Salta y de Tu-
cuman. Los analisis demostraron la presencia de al menos cuatro bio-
tipos entre los aislamientos analizados, detectandose ademas claras
diferencias moleculares entre las cepas aisladas de Salta respecto de
las de Tucuman. Asimismo las diferentes cepas mostraron diferencias
en la manifestacion de los sintomas cuando se realizaron inoculacio-
nes cruzadas con variedades de Salta y Tucuman (Fontana, 2010).

Estria roja en Tucuman

En Tucuman, la estria roja ha detectado en los ultimos afios un
sensible crecimiento en la incidencia de la enfermedad y severidad
de sintomas en lotes de variedades comerciales cultivadas (Pérez
Goémez et al., 2010).

De las variedades cultivadas en Tucuman, TucCP77-42 es la mas
afectada en la zona productora de los departamentos de Burruyacu
y Cruz Alta. La variedad RA87-3 se clasifica como moderadamente
resistente. En el cuadro 1 se presentan valores de la incidencia de la
enfermedad como porcentaje de tallos enfermos (con sintomas en
hojas) y de tallos muertos (con podredumbre apical descendente).

En la zona cafera de Argentina, la enfermedad se presenta con
mayor intensidad en lotes con mayor fertilidad, de suelos descansa-
dos, que han tenido rotacion con soja, que han sido fertilizados con
cachaza o provenientes de desmontes.

Manejo de la enfermedad

Como medidas de manejo se recomienda el uso de variedades
resistentes y evitar plantar aquellas con cierto grado de suscep-
tibilidad en regiones de alto riesgo de presentacién de epifitas,
que para la provincia de Tucuman fueron definidas por Rago et al.
(2008), siendo el noreste del area cafiera (Dptos. de Burruyacu y
Cruz Alta, principalmente).

Hacer rouging en semilleros comerciales es una practica que
puede favorecer la disminucion de la enfermedad en plantaciones
futuras (Almeida, 2008).

31



Cuadro 1: Valores de incidencia de estria rojo expresada en porcentaje de tollos enfermaos y tallos muertas,
para las dos variedodes de cafia de azucar anolizadas en distintas zonas de Tucuman durante la campafio
2009/2010,
TucCP 77-42 RA 87-3
Localidad Tallos Tallos Tallos Tallos
enfermos muertos enfermos muertos
(%) (%) (%) (%)
La Ramada 13,7 4,1 0,6 0,4
Macomita 46,0 15,0 0,0 0,3
Overa Pozo 50,2 30,1 13,0 4,8
Ranchillos 17,6 6,6 20,9 1,2

Figura 29: Muerte de brote en taflo de-
sarrollado.

Figura 28: Muerte de brote en planta joven.

Figura 26: Estrias rofas en desarrallo. Figura 27: Brote joven con sintomas severas.
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ESCALDADURA DE LAS HOJAS

La escaldadura de |as hojas, denominada también Leaf Scald Di-
sease (LSD) es una enfermedad bacteriana originada en el sudeste
asiatico y ampliamente distribuida en paises productores de cafia
de azucar. A finales de la década de 1930 se detectd en Brasil y lue-
go en Argentina (Roth y Thomson, 1970).

La enfermedad produce reduccién de rendimiento atribuido a
un menor numero de tallos y bajo peso de los mismos, con reduci-
do contenido de sacarosa y baja pureza del jugo, efectos que se ven
incrementados con estrés ambiental (Hoy y Grisham, 1994).

Sintomas

Los sintomas pueden ser frecuentemente observados luego de
las primeras lluvias, posteriores a un periodo seco, generalmente
en la etapa de crecimiento del cultivo.

Tokeshi y Rago (2005) diferencian tres tipos de sintomas:

Latente: sin manifestar sintomas externos. Es el mas comun en
la mayoria de las variedades comerciales que demuestran cierta
tolerancia. Requiere alguna técnica de diagndstico para su deter-
minacion.

Cronico: estrias blancas, continuas, definidas llamadas “pencil
line”, que pueden alcanzar a las vainas, debido al bloqueo de la di-
ferenciacion de los cloroplastos por parte de una fitotoxina llamada
albicidin (Figura 29) (Birch y Patil, 1983,1987), este tipo de sintoma
puede evolucionar hasta necrosis total de la hoja (Figura 30). Tam-
bién se pueden observar brotes en la base del tallo.

Agudo: ocurre en variedades susceptibles y en condiciones muy
favorables al patégeno. Las hojas tienen una apariencia de estar
quemadas por lo que la enfermedad recibe el nombre de “escalda-
dura” (Figura 31). Los tallos maduros alcanzan un menor desarrollo
con respecto a tallos sanos, pudiendo llegar a morir y/o producir
brotes de las yemas laterales, las que frecuentemente manifiestan
sintomas del tipo crénico. En cafia planta pueden ocurrir fallas en
la brotacion.

Algunos sintomas pueden llegar a desaparecer cuando las con-
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diciones para el crecimiento de la planta se tornan muy favorables,
manteniéndose el patégeno en estado latente.

Métodos de diagnostico ' - o
Es posible detectar la presencia del patogeno utilizando técnicas

moleculares (PCR - Polymerase Chain Reaction-) de alta sensibilidad
(Pan et al., 1997), técnicas serologicas (TBIA -Tissue Blot Inmunoas-
say- o ELISA) de cierta precision y rapidez (Comstock y Irey, 1992)
o aislamiento de cultivo puro en medio selectivo XAS (Davis et al.,
1994).

Epidemiologia

Xanthomonas albilineans es una bacteria del tipo Gram (-) ne-
gativa, baciliforme uniflagelada, que forma colonias viscosas, ama-
rillas brillantes, de bordes lisos y convexas. De crecimiento lento,
aun con temperaturas optimas de 25 a 28 2C. (Birch, 2001; Tokeshi
y Rago, 2005). Penetra principalmente por heridas y en menor me-
dida por estomas, coloniza vasos xilematicos y se mueve sistémica-
mente en sus tejidos.

Champoiseau et al. (2006) comprobaron en Guadalupe la pre-
sencia de diferentes biotipos deX. albilineans, debido a la alta va-
riacion de la patogenicidad en una misma variedad cultivada, sugi-
riendo que esa variabilidad esta relacionada con la capacidad del
patégeno para colonizar y causar infeccion.

El patégeno puede ingresar a un lote principalmente cuando se
emplea cafia semilla contaminada aunque sin manifestar sintomas,
y dispersar hacia otras cepas por herramientas de corte contami-
nadas durante las labores, tales como machetes o cosechadoras
integrales. En menor medida, se comprobé que ciertas condiciones
ambientales con altos registros pluviométricos se relacionan con
una mayor incidencia de enfermedad, por ser la bacteria capaz de
penetrar por los estomas de las hojas y colonizar los tallos (Cham-
poiseu et al., 2009).

El patégeno tiene un amplio rango de hospedantes infectando
naturalmente maiz y otras gramineas incluidas muchas malezas las
que desempefian un rol importante en la sobrevivencia del mismo,
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como reservorios de indéculo (Martin y Robinson, 1961; Tokeshi y
Rago, 2005; Champoiseau et al. 2009)

Manejo

El mejor control de ésta enfermedad al igual que la mayoria de
las presentes en cafia de azucar, es el empleo de variedades resis-
tentes o tolerantes por ser mas eficiente y econémica de adoptar
en plantaciones comerciales. La resistencia genética a X. albilineans
es altamente heredable (Davis et al. 1994, Hofmann 1989).

Ademas de tener dispuesto un “lote semillero” de origen cono-
cido y de baja o, en el mejor de los casos, nula incidencia, como se
relato anteriormente (RSD), desinfectar con bactericidas cupricos
de herramientas y eliminar posibles hospedantes (malezas).

El tratamiento recomendado especificamente para esta enfer-
medad es el tratamiento térmico del material a propagar (semille-
ro), consistente en sumergir los tallos en agua corriente con tem-
peraturas de 18 a 25°C, durante 24 a 48 hs antes de exponerlos al
tratamiento con altas temperaturas (502C durante 3 h) (Tokeshi y
Rago, 2005).

Figura 29: Estrios Figura 30 Brote joven  Figura 31 Brotes jdvenes severamente afectados.
blancas en cogollo de-  afectodo con inicio de
sarrollado. necrosis.
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MOSAICO

El mosaico de la cafa de azucar es una de las principales enfer-
medades que afectan al cultivo de la cafia de azucar y con amplia
distribucién a nivel mundial, habiéndose reportado en mas de 70
paises (Grisham, 2000). Las pérdidas debidas al mosaico varian de-
pendiendo de la variedad, raza del virus y de las condiciones de
clima y suelo que afectan al cultivo, y en general se deben al po-
bre crecimiento de las plantas, lo que reduce considerablemente el
rendimiento de cafia y de aztcar (Vazquez de Ramallo y Ramallo ,
2004). En un estudio de catorce afios con variedades de diferentes
susceptibilidades al mosaico, la enfermedad produjo pérdidas en
aztcar/ha entre 7 y 21% (Grisham, 2000). En ensayos comparativos
entre plantas sanas y enfermas, se registraron disminuciones de
rendimiento entre 3 y 33%, mientras que en lotes comerciales las
pérdidas llegan a ser entre 30 y 80%, (Koike y Gillaspie, 1989; Rott
et al., 2008, Villalon, 1982).

Sintomas

El sintoma mas caracteristico de la enfermedad es la formacion
de parches verdes oscuros y claros, debido a |a variacion en la con-
centracion de clorofila (Figuras 32 y 33), que varian dependiendo
del cultivar, condiciones de crecimiento, temperatura y raza del
virus, y estas caracteristicas se relacionan con la severidad de los
sintomas (Rott et al., 2008). En variedades muy susceptibles se pue-
den observar areas cloroticas, acompafiadas por necrosis y man-
chas rojizas (mosaico necroético). Los sintomas se evidencian mas
en las hojas nuevas, en activo crecimiento, mientras que en hojas
viejas tienden a desaparecer (Figura 34).

Ciclo y epidemiologia

Como agentes causales de esta enfermedad se consideran al
Sugarcane mosaic virus (SCMV) y alSorghum mosaic virus (SrMV),
a su vez, cada uno de estos virus incluyen varias razas o variantes
(Alegria et al., 2003). En el mundo el SCMV es el de mayor impor-
tancia economica dentro de los virus de plantas (Yang y Mirkoy,
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1997). En las areas productoras de cafia de azucar de Argentina, en
un relevamiento realizado por Gémez et al (2008) sobre plantas
con sintomas de mosaico, se comproboé que SCMV es el mas comun
de los virus con una prevalencia del 95%.

El virus ingresa en el lote por cafia semilla infectada constitu-
yendo el inéculo primario, desde donde se transmite por vectores
(pulgones) hacia plantas sanas. Numerosas malezas gramineas pe-
rennes y anuales son hospedantes del virus, lo que las constituyen
en fuente de inoculo (Grisham, 2000).

Manejo de la enfermedad

El manejo mas eficiente del mosaico es el uso de variedades re-
sistentes. Para variedades susceptibles se puede recurrir al uso de
material saneado libre del virus, que puede ser obtenido por una
sucesion de tratamiento térmico y cultivo de meristemas, medida
que fue demostrada efectiva para ambos virus (Smith y Rott, 2004).
Aunque la presencia del virus en malezas y cultivos circundantes
pueden reducir la eficiencia de esta medida de control.

La resistencia por transgénesis fue probada aunque todavia no
se la utiliza comercialmente (Ingelbrecht et al., 1999; Joyce et al.,
1998). La durabilidad de la resistencia, la seguridad ambiental, el
mercado y la aceptacion del consumidor, son puntos que deben ser
dilucidados antes del uso masivo de la ingenieria genética en el cul-
tivo de la cafia de azucar (Smith y Harding, 2001).
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Figura 32 y 33: Mosaico evidente en hojas jovenes.
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Figura 34: Mosaico suave.

AMARILLAMIENTO

La enfermedad denominada amarillamiento o sindrome del
amarillamiento foliar, fue reconocida por primera vez en 1989 en
Hawai, y en Brasil en la década de 1990 provoco significativas pér-
didas de rendimiento en la variedad SP 71-6163, una de las mas
importantes y productivas en el estado de San Pablo en esos afios.
Actualmente es reportada en mas de 35 paises productores de caia
de azucar (Lockhart y Cronjé, 2000; Vega et al., 1997;). La inciden-
cia de la enfermedad en plantaciones comerciales puede llegar a
100% y en cultivares susceptibles puede causar disminucién de
rendimiento incluso sin presentar sintomas (Comstock et al., 1999;
Grisham et al., 2001; Rassaby et al., 2004).

Dos patogenos diferentes han sido asociados a la enfermedad,
un virus y un fitoplasma (Cronjé et al, 1998; Lockhart y Cronjé,
2000; Scagliusi y Lockhart, 2000), aunque el virus es prevalente en
las diferentes areas de produccion de cafia del mundo (Smith et al.,
2001). Hasta el momento en Argentina solo se ha detectado el virus
por diagnostico serolégico (Rago, 2010).

Sintomas

El sintorna caracteristico de la enfermedad es el amarillamiento
de ambas caras de la nervadura central de la hoja (Figuras 35 y 36),
con posterior necrosis la cual se extiende progresivamente a toda
la lamina foliar, comenzando desde la punta hacia la base (Figura
37). En algunas variedades en la parte superior de la hoja se puede
apreciar un enrojecimiento de la nervadura central (Schenck, 2001).
Los sintomas suelen variar dependiendo de la variedad y de las con
diciones ambientales. El frio y el estrés por déficit de nutrientes,
excesos o falta de agua, parecen intensificar los sintomas que tam-
bién suelen ser mas frecuentes en cafia madura (Gongalves, 2008).

Las plantas afectadas presentan reduccion del tenor de sacarosa
en los tallos y acumulacion de azucares y almidén en las hojas, apa-
rentemente por alteraciones en el floema, dificultando el transpor-
te de azlcares a partir de las hojas (Gongalves et al., 2005).
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Ciclo y epidemiologia

El amarillamiento es causado por Sugarcane yellow leaf virus
(ScYLV) y ha sido la enfermedad de la cafia de azticar mas estudiada
durante la tltima década (Rott et al., 2008).

El virus es transmitido por la cafa semilla al realizar plantacio-
nes con semilla infectada. En tanto los éfidos Melanaphis sacchariy
Rophalosiphum maidis lo transmiten de forma semipersistente en-
tre plantas (Comstock et al., 2005; Gongalves, 2008). No se ha com-
probado que sea transmitido mecanicamente. La cafia de azucar es
el Unico hospedante conocido del ScYLV. No se conocen condicio-
nes predisponentes para su aparicion, ya que se ha encontrado la
enfermedad en distintas situaciones, tanto de clima como de suelo.

La identificacion del amarillamiento mediante la observacion de
sintomas no es del todo confiable. ScYLV puede ser detectado en
plantas infectadas mediantes técnicas seroldgicas como Tissue-blot
immunoassay (TBIA) o DAS-ELISA, utilizando antisueros monoclo-
nales o policlonales (Scagliusi y Lockhart, 2000; Korimbocus et al.,
2002). También fueron desarrolladas y optimizadas técnicas mole-
culares para deteccion de ScYLV, altamente sensibles y especificas,
como RT-PCR o real-time fluorescent (TagMan) RT-PCR (Goncalves
et al., 2002; Korimbocus et al., 2002).

Importancia econdmica

El registro de las mayores pérdidas fue reportada en Brasil, con
20% de disminucion de azucar. En evaluaciones realizadas en otras
areas, se han encontrado pérdidas de rendimiento desde un 2 al
20% dependiendo de la variedad. En Sudafrica y Hawaii asociado a
la enfermedad se determiné un aumento significativo en el conte-
nido de polisacaridos complejos que interfieren con la extraccion
de aztcar (Lockhard y Cronje, 2001).

Manejo de la enfermedad

Debido a que las cafias enfermas no siempre muestran sinto-
mas, se recomienda emplear semilleros limpios, sanos y libres de
patdgenos para el establecimiento de campos comerciales. Estos
semilleros deben ser examinados mediante técnicas de diagndstico
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especificas. Un factor de riesgo es el uso de variedades susceptibles
al virus por lo que la principal medida de control es el uso de varie-
dades resistentes.

Para la obtencién de plantas libres del virus puede emplearse el
cultivo de meristemas, debido a que la termoterapia no es efectiva
para el control del virus (Chatenet et al., 2001).

Figura 35: Amarillamiento de la nerva-  Figura 36:Amarillamiento en  Figura 37:Necrosis en dife-
dura en la cara inferior. la cara superior de la fervadu- rentes estados de desarrollo
ra e initio de enrojecimiento. en hojas.
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