Enfermedades sistémicas de la cana de azuicar en

Tucuman

Silvina L. Giammaria, M. Belén Romero, L. Ignacio Cazén, Claudia Funes,

Introduccién

La multiplicacién comercial de la cafia de azu-
car (hibridos interespecificos de Saccharum spp.) se
realiza a partir de estacas o trozos de tallo de cafa,
comunmente conocidos como “cafia semilla”. Este
tipo de propagacion (agamica 6 asexual) favorece la
transmision de enfermedades sistémicas y constituye
el principal factor de diseminacién e incremento de
los valores de infeccidon en los campos. Se denomi-
nan enfermedades sistémicas a aquellas producidas
por patdbgenos que sobreviven sobre o dentro del teji-
do vegetal, invadiendo incluso las yemas, por lo cual
se propagan rapidamente durante la multiplicacion
clonal de una variedad cuando se utiliza “cafia semi-
lla” infectada. Esto ocasiona un problema sanitario
potencial, ya que la difusién de estas enfermedades
sistémicas produce grandes pérdidas de rendimiento
en los cafaverales comerciales (Rutherford, 2006).

Entre las principales enfermedades sistémicas
de los cafaverales en el noroeste argentino se des-
tacan el mosaico de la cafia de azucar (Sugarcane
Mosaic Virus, o SCMV, y Sorghum mosaic virus, o
SrMV), la escaldadura de la hoja (Xanthomonas albi-
lineans), el carbon (Ustilago scitaminea) y el raquitis-
mo de la cafias socas (Leifsonia xyli subsp. xyli). A
continuacion, se describen los aspectos mas impor-
tantes de cada una de estas patologias.

Mosaico de la cafa de azucar

El mosaico de la cafia de azucar es la enfer-
medad viral mas importante en los cafaverales de la
provincia. En Tucuman, el mosaico es causado por
dos virus: Sugarcane mosaic virus (SCMV) vy
Sorghum mosaic virus (SrMV) (Perera et al., 2009).

Sintomas. Se visualizan en las hojas y pueden
variar en intensidad segun la variedad, condiciones de
crecimiento de la cafia de azucar y el virus involucrado.
El sintoma caracteristico, tal como lo indica el nombre
de la enfermedad, consiste en un mosaico donde con-
trastan zonas de color verde claro o amarillentas (cloro-
ticas) con zonas del color verde normal de la hoja.
Generalmente las areas cloréticas son difusas y mas
evidentes sobre la base de la hoja (Figura 1). La infec-
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cién también puede observarse como manchas rojas o
necréticas (Comstock y Lentini, 1991c).

Agente causal y diagnéstico. Los virus aso-
ciados con esta enfermedad son razas del virus del
mosaico de la cafia de azucar (SCMV, del inglés
“Sugarcane mosaic virus”) y del virus del mosaico del
sorgo (SrMV, del inglés “Sorghum mosaic virus”)
(Yang y Mirkov, 1997; Perera et al., 2009). Ambos
virus forman parte del subgrupo SCMV dentro del
género Potyvirus familia Potyviridae, y afectan ade-
mas maiz y sorgo, los cuales sirven como hospedan-
tes alternativos y fuente potencial de inéculo.

Se han identificado diferentes razas de los
virus causantes del mosaico de la cafia de azucar,
las cuales difieren en el rango de hospedantes, la
habilidad para causar infeccion y la severidad del
dafo que producen. En todos los casos, las pérdidas
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Figura 1. Sintomas de mosaico de la cafia de azucar:
decoloracion de la lamina foliar con alternancia de
areas verdes y cloréticas.




econémicas dependen de la susceptibilidad del
genotipo de cafia de azucar afectado, la raza del
virus, la interaccion con otras enfermedades, la
poblacién de vectores y las condiciones ambientales.
Esta enfermedad esta ampliamente distribuida en
todo el mundo (Koike y Gillaspie, 1989), pero en
algunos paises ha causado severas pérdidas econo-
micas debido a epifitias de la enfermedad.

Hasta el momento se identificaron 44 razas,
designadas de la A a la N (Grisham, 2000). En
Estados Unidos, las razas mas comunmente encon-
tradas son A, B,DyE de SCMVyH, I, yMde SrMV
(Grisham y Pan, 2007).

En la Argentina son escasos los trabajos orien-
tados al estudio de la enfermedad del mosaico de la
cafa de azucar y la informacién sobre el estado
actual y local de la epidemiologia es reducida. Las pri-
meras investigaciones detectaron la presencia de la
raza B del SCMV (Bennett, 1941). Ramallo (1981),
determind la presencia de las razas A y F utilizando
variedades diferenciales de cafa y sorgo y en 1987,
determin6 la presencia de la raza | del virus del
mosaico del sorgo (SrMV). Entre 2004 y 2006
mediante RFLPs-RT-PCR, se detectd la presencia de
las razas D y E del SCMV vy otras razas no identifica-
das aun en la provincia de Tucuman (Fontana et al.,
2005). Un estudio reciente, en areas cafieras en el
Noroeste argentino, revelé que nuevos genotipos de
SCMV y SrMV estan asociados con los sintomas de
mosaico y que su variabilidad genética sélo puede ser
detectada mediante secuenciacion del genoma viral.
También se encontré una alta frecuencia de coinfec-
cion de ambos virus en Tucuman (Perera et al. 2009).

Transmision y control de la enfermedad. El
mosaico es una enfermedad viral que se transmite
principalmente por los elementos de labranza, en
especial por las herramientas de corte con las que se
trocea la “cana semilla”. Cabe destacar que existe un
afido vector, Rhopalosiphum maidis Fitch., que dise-
mina la enfermedad, cuyo control es ineficiente
mediante insecticidas ya que el virus no se reproduce
en el vector, es decir no es persistente. Hasta el
momento, la Unica manera efectiva de controlar la
enfermedad es la utilizacion de cultivares resistentes
(Xia 'y col, 1999). Si bien las plantas producidas a par-
tir de vitroplantas pueden infectarse una vez que son
plantadas en el campo, es importante destacar que la
“cafia semilla” a utilizar no debe estar infectada con el
virus con lo cual se logra mantener el cafiaveral con
niveles despreciables del mismo durante un lapso de
tiempo considerable.

Escaldadura de la hoja
La escaldadura de la hoja es una enfermedad
bacteriana vascular que ha sido informada en los prin-

cipales paises productores de cafia de azucar y que
puede limitar seriamente el cultivo de variedades sus-
ceptibles (Ricaud y Ryan, 1989).

Sintomas. La enfermedad puede tener un peri-
odo asintomatico de latencia durante varios afos y
también puede manifestar una fase crénica o una
fase aguda. Algunas plantas infectadas no tienen sin-
tomas externos (infeccion latente) pero otras con sin-
tomas pueden recuperarse y volverse asintomaticas.
Esto representa un riesgo porque los sintomas pue-
den hacerse nuevamente visibles en las edades de
soca o al replantar caia semilla infectada.

La fase crénica esta caracterizada por severos
sintomas externos. El sintoma tipico en la hoja es una
raya blanca amarillenta de 1 a 2 mm de ancho (cono-
cido como “pencil-line”) que se extiende desde la ner-
vadura central hasta el margen de la lamina, en direc-
cion paralela a las nervaduras (Figura 2a), junto al
sintoma de “pencil-line” puede observarse un borde
amarillento difuso o areas rojizas descoloridas a lo
largo de su longitud. A medida que la enfermedad pro-
gresa, se produce necrosis desde la punta o desde el
margen de la hoja.

La escaldadura puede causar clorosis parcial o
total (lo cual otorga el nombre a la enfermedad) en las
laminas de las hojas (Figura 2b) ademas de provocar
menor crecimiento y marchitez en brotes. En condi-
ciones de estrés severo esta bacteria puede causar la
muerte de la cepa. Los sintomas tardios de la enfer-
medad incluyen la necrosis total de la hoja y la proli-
feracion de brotes laterales (con sintomas de escal-
dado y/o “pencil-line”) que se desarrollan desde la
parte inferior del tallo hacia arriba, pero que mueren
cuando son aun pequefos. Internamente, en los
tallos afectados pueden observarse rayas rojas bri-
llantes a oscuras causadas por la necrosis de los
haces vasculares, las cuales son mas notorias en los
nudos y estan presentes siempre cerca de la union
del brote lateral y el tallo.

La fase aguda de la enfermedad, que general-
mente se presenta luego de periodos prolongados de
estrés hidrico, se caracteriza por el repentino marchi-
tamiento y muerte de tallos maduros, a menudo sin la
manifestacion previa de sintomas (Ricaud y Ryan,
1989).

Agente causal y diagnéstico. La bacteria
causante de la escaldadura, Xanthomonas albiline-
ans, se encuentra casi exclusivamente en los haces
vasculares del xilema en la zona donde se observan
las rayas blancas (“pencil-line”), pero no en los tejidos
cloréticos circundantes. Esto se debe a que la cloro-
sis caracteristica de la enfermedad es causada por
una toxina -albicidina- producida por la bacteria. La
toxina puede inhibir el desarrollo de los cloroplastos
y/o interrumpir el proceso normal de fotosintesis



Figura 2. Sintomas de escaldadura foliar. a. Sintoma “pencil line” (linea clorética paralela a las nervaduras). b.
Clorosis generalizada como resultado del efecto de la albicidina, toxina producida por Xanthomonas albilineans.

(Zhang y Birch, 1994). EI diagnostico de la enferme-
dad se realiza a través de técnicas seroldgicas o
moleculares (Comstock e Irey, 1992; Rott y Gabiriel,
1995 y Pan et al., 1997).

Diseminacion del patégeno. La escaldadura
de la hoja es una enfermedad sistémica que puede
pasar inadvertida por periodos de tiempo prolonga-
dos. La “cafia semilla” infectada es la principal causa
de propagacion del patdégeno aunque las cuchillas de
corte, incluidas las de las maquinas cosechadoras,
constituyen también una importante fuente de infec-
cion. El patégeno puede sobrevivir en el rastrojo y en
el suelo pero en este ultimo caso por periodos de
tiempo reducidos (Comstock y Lentini, 1991a).
Actualmente, hay nuevas evidencias, aunque contro-
vertidas, que sugieren la transmision aérea del pato-
geno (Autrey y col, 1992).

Prevencion y control. La severidad de los
dafos causados por la bacteria parece estar influen-
ciada por las condiciones ambientales, donde perio-
dos prolongados de estrés hidrico (déficit o exceso) y
bajas temperaturas acentuan la severidad de la enfer-
medad. El mejor control es la prevencion y la sustitu-
cion de variedades susceptibles por variedades resis-
tentes (Ricaud y Ryan, 1989, Walker, 1987). Se reco-
mienda plantar “cafia semilla” sana (originada por
micropropagacion y/o tratada con termoterapia) aun-
que debido a la latencia de la enfermedad, los pro-
ductores deben estar siempre alertas ante una posi-
ble infeccidn, incluso en variedades resistentes. Para

prevenir la propagacién mecanica del patégeno,
todas las cuchillas de corte de cafa, incluyendo las de
las cosechadoras, deben ser desinfectadas al ingre-
sar a un nuevo lote. La desinfeccién de las cuchillas
puede ser realizada mediante la limpieza e inmersién
de las mismas, durante varios minutos, en una solu-
cion antiséptica adecuada (hipoclorito de sodio o
amonio cuaternario).

Raquitismo de las cainas socas

También conocida como “achaparramiento
de las socas” o mas comunmente como RSD (de
sus siglas en inglés, ratoon stunting disease), es
una de las enfermedades mas importantes de la
cana de azucar, ya que ocasiona pérdidas de ren-
dimiento que varian entre un 5y 50 % (Dean y
Davis, 1989; Gillaspie y Teakle, 1989). Esta enfer-
medad es generalmente mas severa a medida que
avanza la edad de la soca cuando hay condiciones
de estrés hidrico y cuando se encuentran presentes
otros patdgenos tales como los virus causantes del
mosaico de la cafia de azucar. No existe inmunidad
o resistencia total a la enfermedad, pero algunas
variedades evidencian niveles relativos de toleran-
cia a la infeccion (Harrison et al., 1998). Por lo
tanto, la alternativa mas recomendable para el
manejo de la enfermedad y evitar la diseminacion
del patdgeno es la implementacién de un programa
de semilla saneada.

Sintomas. Esta enfermedad no presenta sin-




tomas visibles, por lo tanto frecuentemente pasa
inadvertida. Entre las alteraciones observadas se
pueden mencionar una disminucién en el creci-
miento de las plantas (reduccion de la altura y dia-
metro de los tallos) y un acortamiento de los entre-
nudos (Figura 3b) aunque estos sintomas pueden
confundirse a menudo con los ocasionados por
déficit hidricos o nutricionales. En casos severos se
puede afectar negativamente la brotacion de la
cana semilla. En algunas variedades se observa
una decoloracion rojiza de los haces vasculares del
xilema en los entrenudos basales, al realizar un
corte transversal de los tallos (Steindl, 1961).
Agente causal y diagnéstico. El agente
causal de RSD es una bacteria aerodbica, Leifsonia
xyli subsp. xyli (Davis et al., 1984; Evtushenko et
al., 2000) que se aloja en los tejidos del xilema y
produce el taponamiento de los haces vasculares.
Esta bacteria puede ser aislada a partir de cafas
enfermas pero esto resulta muy dificil porque la
misma requiere de medios de cultivos sintéticos
selectivos y posee un crecimiento muy lento (Davis,
1980). El diagndstico de la enfermedad se realiza
exclusivamente a través de técnicas de microsco-
pia Optica, serolégicas o moleculares que permiten
detectar al agente causal de manera inequivoca
(Bailey, R. A. y Fox, P. H., 1984, Davis et al., 1994,
Croft y col, 1994, Pan et al. 1998). Esto se debe a
que la deteccién del agente causal no puede infe-
rirse a partir sintomas externos o internos de RSD
porque éstos no son uniformes en todas las varie-
dades ni diagndsticos en si mismos.
Diseminacion del patégeno. La bacteria
causante del RSD se aloja en los haces vasculares
del tallo por lo tanto la diseminacion de la enferme-
dad se produce principalmente por el empleo de
“cafia semilla” enferma. La ausencia de sintomas
externos promueve el uso de esta “cafia semilla” y
por ende la introduccién del patégeno en nuevas
areas de cultivo (Bayley y Tough, 1992). Otra forma
importante de transmision de la bacteria es a través
de herramientas de corte y de las cuchillas de las
cosechadoras, las cuales si no son desinfectadas
correctamente propagan la enfermedad ya que
pueden estar contaminadas con el jugo de plantas
enfermas (Hughes and Steindl, 1955). Este hecho
pone de manifiesto la importancia de realizar un
diagnostico apropiado de la cafa que se destinara
a futuras plantaciones, a fin de determinar tempra-
namente el estado sanitario de la misma.
Prevencion y control. La bacteria causante
del RSD es facilmente transmitida en forma meca-
nica, por lo tanto es muy importante poner en prac-
tica ciertas pautas de manejo que permitan mante-

Figura 4. Muestras de tallos provenientes de semilla
saneada (a) comparada con muestras de semilla ino-
culada con la bacteria causante del raquitismo de la
cana soca (b). (Fuente Subprograma Mejoramiento de
la EEAOC).

ner un 6ptimo estado sanitario de la cana que sera
usada como semilla. Todos los implementos utiliza-
dos para el corte de la cafia deben ser desinfecta-
dos con productos quimicos. Los desinfectantes
que pueden usarse son principalmente solucion de
hipoclorito de sodio al 10% y amonio cuaternario al
3%o, los cuales deben permanecer en contacto con
las herramientas o cuchillas por lo menos cinco
minutos. El tratamiento preventivo de la “cana
semilla” mediante hidrotermoterapia (agua caliente
a 50°C durante 2 a 3 horas) previo a la plantacion,
también es un método recomendado para eliminar
la bacteria (Gillaspie y Teakle, 1989, Gillaspie y
Davis, 1992).
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Carbén

El carbon de la cafia de azucar es una enfer-
medad de facil diagnostico debido a la presencia de
estructuras semejantes a un “latigo” que se manifies-
tan en la parte terminal de los tallos afectados. Su
nombre deriva de la masa negra pulverulenta de
esporas, que siempre estan asociadas con la enfer-
medad (Antoine, 1961).

El primer informe en el continente americano
aparece en Argentina en 1940, desde donde se pro-
pago a Brasil, Paraguay y Uruguay (Antoine, 1961; V.
de Ramallo, 1980). Para 1943 la enfermedad se
habia extendido en Tucuman y, luego de la epidemia
del mosaico en 1916, se la consideré como una seria
amenaza para la produccion de azucar. En 1946 la
crisis del carbon habia cesado con la sustitucion de
las variedades altamente susceptibles por variedades
resistentes.

Agente causal. Es una enfermedad fungica
causada por Ustilago scitaminea y afecta principal-
mente a los tallos de la caia. Si bien no siempre
representa un problema serio, el carbén puede per-
manecer inadvertido por afos, y recién entonces
devastar grandes areas plantadas con variedades
susceptibles. Puede causar pérdidas significativas en
toneladas de cafa vy la calidad del jugo (Victoria et al.,
1990). La expresion de la enfermedad es mayor en
condiciones ambientales secas y calurosas (Hoy et
al., 1993), y depende del grado de resistencia de las
variedades de cafa de azucar mas difundidas
(Comstock y Lentini, 1991b).

Sintomas. Se manifiesta con la emergencia
de “latigos de carbén”, sintoma diagnodstico de la
enfermedad. El latigo es un érgano cilindrico, de
longitud variable cubierto por una masa de esporas
de color negro, que emerge de la parte superior de
las plantas de cafias afectadas. Los latigos se origi-
nan del brote terminal o de brotes laterales en tallos
infectados y estan compuestos por tejido de la plan-
ta hospedante y por tejido del hongo (Ferreira y
Comstock, 1989). Los latigos comienzan a emerger
desde la cafia infectada a los 2 a 4 meses de edad
con un maximo crecimiento a los 6 a 7 meses
(Comstock y Lentini, 1991b). Las cepas se van
deformando, con proliferacion de brotes laterales y
se observa disminucién del didametro de los tallos
(Ferreira y Comstock, 1989) (Figura 4).

Diseminacion del patégeno. Las esporas de
U. scitaminea estan particularmente adaptadas a la
dispersién por aire y pueden diseminarse a grandes
distancias por corrientes de viento. El latigo sirve
como fuente de indéculo y puede liberar hasta un billén
de esporas por dia. Las cafas en pie se infectan a tra-
vés de las yemas, que permanecen en un estado de
dormancia hasta que la cafia es cortada y se usa para

Figura 4. Sintoma de “latigo” de carbén en el extremo
terminal de la planta de cana de azucar.

semilla. De esta manera, el uso de semilla infectada
es otro importante modo de dispersion de la enferme-
dad (Ferreira y Comstock, 1989). Las esporas disper-
sas en el aire se asientan sobre el suelo cultivado o
en el campo recién preparado, pero sobreviven por
poco tiempo en el suelo (Comstock y Lentini, 1991b).
La semiilla libre de enfermedad puede infectarse si el
suelo contiene esporas viables (Hoy et al., 1993).

Prevencién y control. El uso de variedades
resistentes es el mejor método de control del carbon
(Ferreira y Comstock, 1989). En la actualidad las
variedades mas difundidas en Tucuman presentan
niveles aceptables de resistencia a la enfermedad.
El uso de “cafia semilla” saneada es también muy
importante para el control de la enfermedad, ya que
la infeccion puede ser latente y la enfermedad apa-
recer solo después de que la cafia es plantada. En
el caso de que la semilla provenga de lotes o areas
afectadas, deberian implementarse estrictas medi-
das cuarentenarias. La “cafa semilla” puede sane-
arse por tratamientos de hidrotermoterapia (30 min
a 50°C), aunque la eficacia de esta practica puede
variar en funcién de diferencias varietales
(Comstock et al., 1983). El marcado de cepas enfer-
mas en el campo y su posterior eliminacion
(“roguing”) es otra practica sugerida. Sin embargo,
no es una practica para epifitias severas en areas
comerciales. El “roguing” es efectivo en semilleros
donde el carbodn tiene una incidencia generalmente
baja (Comstock et al., 1983; Comstock y Lentini,
1991b). Se aconseja el uso de semilla libre de enfer-
medad proveniente de semilleros.
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