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rnomifican, pero permanecen adheridos a 
la planta (Figura 82). 

Sobre las lesiones hundidas so desarrollan 

pequenos puntos sobresalientes, 
correspondientes a los cuerpos fructiferos 

del hongo (acérimos); bajo conciones de 

hurnedad se desarroilan masas de conidios 

de color rosado. Si las condicionc 

ambientales so tornan secas las lesiones 

cambian de a un color verde cenizo y los 

acérvulos toman coloración oscura; las 

lesiones con esta apariencia indican la 
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c;ol.,-ga enfeimedad de las 
cerezas del cafe 

Colletotrichum kahawae. Wailer & Brithe 

Luis Fernando Gil Vallejo 

La enfermedad de las cerezas del café (coffee berry disease- CBD) es la que 

tiene mayor potencial de daño económico para la caficultura mundial. Se 

detectó en 1922 al oeste de Kenya, a fiiales de los años 60 so hahIa diseniinado 
a todas las areas cafeteras de ese pals y en la actualidad está presente en toda 
la zona cafetera del continente Africano. En las areas afectadas ocasiona 

pérdidas hasta del 20% de la producción y ci costo de su control es 

aproxirnadamente del 30% del costo total de producción anual (Vermeulen, 

1979 y Masaba y Wailer, 1992). La magnitud del daflo so dobe a su capacidad 
para atacar frutos en todos sus estados de desarroilo, desde cojines florales 
hasta cerozas maduras. 

SIn tnni :1 c 
Los primeros sfjitoinas de ataque son usualmente manchas café oscuro en 
los cuerpos florales y fibres 0, rayado sobre los pétalos blancos; el tamaño de 
la lesion so incrementa rápidamente y ocasiona su destrucciOn en 48 horns. 
Los frutos muestran diferencias en susceptibi]idad dependiendo de su estado 
de desarrollo. Sobre frutos, especialmente en expansiOn, los primeros slntornas 
externos son pequenas manchas café oscuro localizadas lateralmente; las 
lesiones so incrementan en area y presentan ligero hundimiento; eventualmente 
cubren la totalidad del fruto (Figura 81). El hongo invade igualmente la 
parte interna de los frutos y si son afectados en estados tempranos de desarroilo 
caen, mientras que aquellos en estados más avanzados so necrosan y 
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Gil Vallejo, L. F. (2003). La enfermedad de las cerezas del café. En Enfermedades del cafeto en Colombia 
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cerezas del cafë 

Colletotricliuni kahawae. Wailer & Bridge 
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La enfermedad de las cerezas del café (coffee berry disease- CBD) es la que 
tiene mayor potencial de daño econámico para la caficultura mundial. Se 

detectó en 1922 al oeste de Kenya, a finales de los años 60 se habIa diseminado 

a todas las areas cafeteras de ese pals y en la actualidad está presente en toda 

la zona cafetera del continente Africano. En las areas afectadas ocasiona 

pérdidas hasta del 80% de la producción y ci costo de su control es 

aproxirnadamente del 30% del costo total de producción anual (Vermeulen, 

1979 y Masaha y Wailer, 1992). La magnitud del daflo se debe a su capacidad 

para atacar frutos en todos sus estados de desarroilo, desde cojines florales 
hasta cerezas maduras. 

SIntornas 
Los pnimeros sintomas de ataque son usualmente manchas café oscuro en 
los cuerpos florales y fibres 0, rayado sobre los pétalos blancos; ci tamaño de 
la lesion se incrementa rápidamente y ocasiona su destrucciOn en 48 horns. 

Los frutos muestran diferencias en susceptibi]idad dependiendo de su estado 
de desarrollo. Sobre fi-utos, especiaimente en expansiOn, los prirneros sIntomas 

externos son pequenas manchas café oscuro localizadas lateralmente; las 
lesiones se incrementan en area y presentan ligero hundimiento; eventualmente 
cubren la totahdad del fruto (Figura 81). El hongo invade igualmente la 

parte interna de los frutos y si son afectados en estados tempranos de desarrollo 

caen, mientras que aquellos en estados más avanzados se necrosan y 
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momifican, pero permanecen adheridos a 
la planta (Figura 82). 

Sobre las lesiones hundidas se desarrollan 
PC q u en os 	p unto s 	sob re sal ie n tes, 
correspondientes a los cuerpos fructIferos 

del hongo (acérvulos); bajo condiciones de 

hurnedad se desarrollan masas de conidios 

de color rosado. Si las condiciones 

ambientales se tornan secas las lesiones 
: 	cambian de a un color verde cenizo y los 

acervulos toman coloracion oscura; las 

lesiones con esta apariencia indican la 
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presencia de CBD en forma inactiva. Estas 

lesiones cambian nuevamente a su forma 

activa cuando las condiciones de humedad 

se establecen (Figura 83). 

Los frutos maduros son altamente 

susceptihies a la cnfermedad (Figura 84); 

sin embargo, las pérdidas de produccián en 

este estado son bajas aunque es posible tener 

dificultades en ci despulpado (Gibbs, 1969; 

Masaba y Waller, 1992; Flood et al., 200 1). 

Organismo causante 
El CBD es ocasionado por el hongo 
Colletorici'ium kabawae (antes C cojfeanum), 

patógeno del orden melanconiales y de la 

ciase Coelomycetes. En medio de cuitivo a 

base de agar-extracto de malta al 217c, ci 

hongo presenta colonias densamente 

aigodonosas de color gris a gris oliváceo 

oscuro, verde oscuro en ci reverso; a 25°C 

alcanza 14-2 8 mdc diámctro en 7 dfas. Con 

repiques succsivos ilega a ser variable, 

generalmente de color más claro a café 
(Figura 85). Los coniclios son producidos a 

partir de hifas simpies y son rectos, 

ciiIndricos, aseptados, obtusos en el ápice, 

con dimensiones de 12,5-19,0 m x 4,0 m,. 
Los apresorios son moderadamente 

Lci011 iiiiCti a de 
('oI!ctoii'icln,in 

ka11lu lC. 

( onto,, Vi tot C \,ir:ea, 
\larij 1),, Cu Silt .1 
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ahundantes, pálidos a café, circulares o 

ligeramente irregulares, con medidas entre 

8,0 m y 9,5 in x 5,5 m a 6,5 m (Figura 86) 
(Wailer, 1982y Wàlleretal., 1993). 

Debido ala piasticidad fenotIpica encontrada 

en este género, hay dificultades al utiizar 

los criterios clásicos de identificación. Para 

la diferenciación de y entre especies, se 

utilizan nuevos métodos analIticos con base 

en bioquImica, biologla celular y genética 

molecular. Pam un diagnostico rápido de la 
presencia de C. kahawae, se utiliza la 

caracterIstica de esta especie de no utilizar 

citrato y tartrato como dnica fuente de 

carbono Walleretal., 1993); como método 

citoquImico, las lectinas I y II de Grfonia 
simp/ici8lia (GSI y GSII), con afinidad a 

D-gaiactosarnina, N-acetil galactosamina y 

N-acetilglucosamina, se adhieren a conidios 

de aislamientos del patogeno del CBD 

provenientes de Kenya, diferenciándolos de 

otras especies (O'Connell at al., 1992). 

Análisis de proteInas, de isoenzimas y el uso 

de marcadores RAPI) han demostrado 

diferencias genéticas entre aislamientos de 

Colletotrichum patogénicos y no patogénicos 

a café (Omondi at al., 1997). 

Estudios sobre diversidad genética de 

poblaciones del patógeno realizados 

mediante la técnica de grupos de 

compatibilidad vegetativa demuestran la 

existencia de dos grupos entre los 

aislamientos de C ka,/zawae obtenidos de 

todos los paIses cafeteros Africanos. El 

primero corresponde a aislamientos de la 

region del Africa del este el segundo a 

aislamientos de Camertin. En estos trabajos 

se regmtran variaciones cr1 patogcnicidad, 

algunas veces con pérdida total cuando se 

realizan subcultivos de algunos aislamientos 

utilizados para inoculaciones artificiales 
(Bella-Manga at a!, 1997). 

Epidemiologla 
Los frutos son más susceptibles durante su 

etapa de expansiOn (entre 7 y 21 semanas) y 

durante la maduración (a partir de la semana 

27) (Figura 87). Sobre los frutos el patógeno 

forma un apresorio entre 4y 6 horas después 

de la inoculaciOn y penetra la epidermis 
entre las 8 y 16 horas siguientes. La 

colonización de los tejidos conduce a la 

degradaciOn de las paredes de las células 

subepidermales (Figura 88). Los primeros 
acérvulos aparecen aproximadamente a los 
siete dIas ', a los 14, se observa la producciOn 

de grandes cantidades de conidios. Un 

aislamiento no patogénico es incapaz de 
colonizar los tejidos y forma numerosas hifas 
sohre la superficie del tejiclo (Louhct at al., 
1997). 
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presencia de CBD en forma inactiva. Estas 

lesiones cambian nuevamente a su forma 

activa cuando las condiciones de humeclad 
se establecen (Figura 83). 

Los frutos maduros son altamente 

susceptibles a la enfermedad (Figura 84); 

sin embargo, las pérdidas de producción en 

este estado son bajas aunque es posibie tener 

dificultades en ci despuipado (Gibbs, 1969; 

Masaba y Waller, 1992; Flood et al., 200 1). 

Organismo causante 
El CBD es ocasionado por ci hongo 
Colletoriclium kaizawue (antes C. cTeanum), 
patógeno del orden melanconiales y de la 
clase Coelomycetes. En medio de cultivo a 

base de agar-extracto de malta al 2%, ci 

hongo presenta coionias densamente 

algodonosas de color gris a gris oliváceo 

oscuro, verde oscuro en el reverso; a 25°C 

alcanza 14-2 8 mdc diámetro en 7 dIas. Con 

repiques sucesivos ilega a ser variable, 

generalmente de color más ciaro a cafe 
(Figura 85). Los conidios son producidos a 

partir de hifas simples y son rectos, 
cilIndricos, aseptados, obtusos en ci ápice, 

con dimensiones de 12,5-19,0 in x 4,0 m,. 

Los apresorios son moderadarnente 
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abundantes, páhdos a café, circulares o 

hgerarnente irregulares, con medidas entre 

8,0 my 9,5 mx 5,5 ma 6,5 m (Figura 86) 
(Wailer, 1982y Wailereta/. )  1993). 

Debido ala plasticidad fenotipica encontrada 

en este género, hay dificultades al utilizar 

los criterios ciásicos de identificación. Para 

la diferenciación de y entre especies, se 

utilizan nuevos métodos analiticos con base 

en bioquImica, hiologia celular y genética 

molecular. Para un diagnástico rapido de Ia 
presencia de C kalzawae, se utiliza la 
caracterIstica de esta especie de no utiizar 

citrato y tartrato como tinica fuente de 

carbono (\\?àileretal., 1993); como método 

citoquImico, las lectinas I y II de Gr/Jnia 
simplic7i/ia (GSI y GSII), con afinidad a 

D-gaiactosamina, N-acetil gaiactosarnina y 

N-acetilglucosamina, se adhieren a conidios 

de aislamientos del patógeno del CBD 

provenientes de Kenya, diferenciándolos de 

otras especies O'Conneli ci al., 1992). 

Análisis de proteInas, de isoenzimas y ci uso 
de marcadores RAPD han demostrado 

diferencias genéticas entre aislamientos de 

Colletotricizurn patogénicos y no patogénicos 

a café (Omondi ci al., 1997). 

Estudios sobre diversidad genetica de 

poblaciones del patógeno realizados 

mediante la técnica de grupos de 

compatihihdad vegetativa demuestran la 

existencia de dos grupos entre los 
aislamientos de C ka/aawae obtenidos de 

todos los pafses cafeteros Africanos. El 

primero corresponde a aislamientos de la 

region del Africa del este y el segundo a 

aislainientos de Camertin. En estos trahajos 

se registran variaciones en patogenicidad, 

algunas veces con pérdida total cuando se 

realizan subcuitivos de algunos aislamientos 

utilizados para i noculaciones artificiales 
(Bella-JManga cia!, 1997). 

Epidemiologla 
Los frutos son más susceptihies durante su 

etapa de expansion (entre 7 y 21 semanas) y 

durante la maduración (a partir de la sernana 

27) (Figura 87). Sobre los frutos el patógeno 

forma un apresorio entre 4 y 6 horas después 

de la inoculaciOn y penetra la epidermis 

entre las 8 y 16 horas siguientes. La 
coionizaciOn de los tejidos cnnduce a la 

degradacion de las paredes de las células 

subepidermales (Figura 88). Los primeros 

acérvulos aparecen aproximadarnente a los 

siete dIas y a los 14, se observa la producciOn 

de grandes cantidades de conidios. Un 

aisiamiento no patogénico es incapaz de 
colonizar los tejidos y forma nurnerosas hifas 
sobre la superficie del tejido (Loubet c't 0/., 

1997). 
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C. kaliawae no tiene hospedantes alternos; 
habitualmente coloniza la parte externa de 

la corteza madura de las ramas de café. Los 

conidios formados en ellas son la fuente 

primaria de inóculo para ci daño en fibres y 

frutos, c inician la epidemia;  ci inóculo 
producido en los frutos afectados excede en 

cantidad al producido en las ramas y es ci 

encargado del incremento de la enfermedad 

(Gibbs, 1969; Nutman y Roberts, 1969). 

- 	 -1L. 
tTT!I  

Seccioo u.iiisril de IiipiiitiIii ik L,tle diiiiiIc 
uhei-  all Iiila s del liuiin ( l]celijs ) en cdtdas NiN , cdtilas 
lieci6ticas (Ii) \ •iCi\IIlncIin ciiiiiilici., (C). 
I( 	)r(ci.i \ i ic,i \ ai:tj \li,i., I Iii I iii ',il 	C (I 	Iiiii_iI 

El desarroilo de la enfermedad en Kenya 

se relaciona con la precipitación y la 

humedad ambicntai durante ci desarroilo 

de la cosecha (Masaba y Wailer, 1992 y 

Muller, 1982). Son de especial 
importancia para ci incremento de la 

incidencia los dIas con al menos 1 mm de 

iluvia, seguida por perlodos mayores de 5 
horas de humedad; estas caracterIsticas se 

obtienen con iluvias que empiezan entre 

las 14:30 h y 03:30 h (Cook, 1975). 

La temperatura optima para germinaciOn 

de conidios de un aislamiento de C. 
kahawae se encuentra entre 15°  C a 25°C. 
Los apresorios se forman entre 5°C a - 
30°C. Un alto porcentaje de infecciOn del 

fruto y una activa esporulaciOn para todos 

los aislamientos se obtienc entre 15°C y 
25° C (Mwang'ombe et al., 1991). 

Manejo 
El manejo de esta enfermedad se ha basado 

fundamentalmente en ci uso del control 

quImico; sin embargo, la resistencia genética 

presentc en aigunos materiales ha sido 

utilizada en programas de mejoramiento 

genético y se expiora ci control biolOgico. 

Uno de los principales requerimientos para 

ci control quImico efectivo del CBD es 

mantener un adecuado cubrimiento con 

fungicidas cuando ci cuitivo se encuentra 

en sus perIodos de mayor susceptibiiidad, 

entre 4 y 20 semanas dcspués de la floraciOn, 

durante la maduraciOn yen especial, cuando 

estas épocas coinciden con perIodos 

htimedos. Se utilizan fungicidas cripricos, 
de hajo costo y efectivos para ci control de 

otras cnfermcdades de importancia en café 

como son la roya del cafeto (Hemileia 
vastatrix) y ci tizOn bacteriano (Pseudomonas 
syriiagae pv. garceae). El uso de mezcias de 
tanque entre fungicidas orgánicos y ctipricos 

ha permitido un adecuado control del 

CBD, roya y tizOn bacteriano, utilizando 

un solo programa y mej ores producciones 

que cuando se utihzaron fungicidas 

orgánicos solos (Masaba y Wailer; 1992; 

Plant Pathology Scction-CRF-, 1997; 
Floodetal., 2001). 

En Africa, los programas de control se 
inician en ci primer semestre antes del 

perIodo de liuvias proiongadas. 
Comprenden aplicaciones mensuales entre 
mediados de febrero hasta junio/juiio, 

dependiendo del fin de las liuvias, en el 
segundo scmestre se recomiendan 

aplicaciones en los meses de octubre/ 

noviembre. En caso de prolongarse las 

liuvias se requicre protección adicional. 
Estos programas varlan dependiendo de la 

cantidad de cosecha y duraciOn de los 

periodos de iluvia (Plant Pathology Section-

CRF-, 1997). 

Los estudios sobre resistencia genética, 

rcahzados mcdiante la observaciOn de 

infección natural en ci campo c inoculación 
de hipocOtilo (Figura 89) de los diferentes 

materiales (Van der Gmf, 1985), permitieron 

determinar que la herencia de la resistencia 

a CBD está controlada por genes localizados 

en tres loci. El locus R presenta los aicios 

multiples R1R1 en la varicdad Rume 

Sudan, altamente resistente, y R2R2, menos 

efectivo, en la variedad Pretoria. El gen 

recesivo K confiere resistencia media y se 

encuentra en las variedades Rume Sudan, 

Pretoria y K7, y ci gen T se encuentra en ci 
HIbrido de Timor (HT). La constituciOn 
genotIpica de esas 5 variedades de café para 
los tres loci que determinan la resistencia al 

CBD es la siguiente (Van Der Vossen y 
Waiyaro, 1981): 

Rume Sudan Ri Ri K K tt 
Pretoria R2R2 KK tt 
HIbrido de Timor r r k k T T 
K7 rrKKtt 
SL28,N39 rr kk 	tt 

En Cenicafé (Castillo y Alvarado, 1987), 

el proyecto de mejoramiento genético para 

la seiecciOn por resistencia al CBD tiene 

como base las variedades Rume Sudan, HT 

y materiales de origcn EtIope. Las 

evaluaciones realizadas en ci CIFC a 44 

progenies de Cat. x H. T con resistencia a 

roya del cafeto, demostraron la prcsencia de 

resistencia a lo más aislamientos de C. 
/eahawae, los cuales se prueban en Zimbawe 
bajo condiciones de campo. 
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flnan-oIlo del Irtito v susceptibilidad a C. kaliawae. Adaptado de Vermeulen, H. (1979). 
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El desarrollo de la enfermedad en Kenya 

se relaciona con la precipitación y la 
humedad ambiental durante el desarrollo 

de la cosecha (Masaba y Wailer, 1992 y 
Muller, 1982). Son de especial 
importancia para el incremento de la 
incidencia los dIas con al menos 1 mm de 

iluvia, seguida por periodos mayores de 5 

horns de humedad; estas caracterIsticas se 

obtienen con iluvias que empiezan entre 

las 14:30 h y 03:30 h (Cook, 1975). 
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quImico; sin embargo, la resistencia genética 

presente en algunos materiales ha sido 

utilizada en programas de me) oramiento 

genético y se explora ci control biolOgico. 

Uno de los principales requerimientos para 

el control quImico efectivo del CBD es 

mantener un adecuado cubrimiento con 

fungicidas cuando el cultivo se encuentra 

en sus perlodos de mayor susceptibilidad, 
entre 4 y 20 semanas después de la floración, 

durante la maduración y en especial, cuando 

estas épocas coinciden con perIodos 

htimedos. Sc utilizan fungicidas ctipricos, 

de bajo costo y efectivos para el control de 

otras enfermedades de importancia en café 
coma son la roya del cafeto (Hemileia 
vastatrix) y el tizOn bacteriano (Pseudomonas 
syringae pv. garceae). El usa de mezclas de 
tanque entre fungicidas orgánicos y cdpricos 

ha permitido un adecuado control del 

CBD, roya y tizOn bacteriano, utilizando 

un solo programa y mejores proclucciones 

que cuando se utilizaron fungicidas 

orgánicos solos (Masaba y WaIler, 1992; 
Plant Pathology Section-CRF-, 1997; 
Floodetal., 2001). 

En Africa, los programas de control se 
inician en el primer semestre antes del 

perIodo de iluvias prolongadas. 

Comprenden aplicaciones mensuales entre 

mediados de febrero hasta junio/julio, 

dependiendo del fin de las lluvias, en el 
segundo semestre se recomiendan 

aplicaciones en los meses de octubre/ 

noviembre. En caso de prolongarse las 
lluvias se requicre protección adicional. 
Estos programas varlan dependiendo de la 

cantidad de cosecha v duraciOn de los 

perIodos de iluvia (Plant Pathology Section-

CRF-, 1997). 

Los estudios sabre resistencia genética, 

realizados mediante la obscrvación de 

infecciOn natural en el campo e inoculaciOn 
de hipocótilo (Figura 89) de los diferentes 
materiales (Van der Gmf, 1985), permitieron 

determinar que la hercncia de la resistencia 

a CBD está controlada par genes localizados 
en tres loci. El locus R prescnta los alelos 
multiples R1R1 en la variedad Rume 
Sudan, altamente resistente, y R2R2, menos 
cfectivo, en la variedad Pretoria. El gen 

recesivo K confiere resistencia media y se 

encuentra en las variedades Rume Sudan, 
Pretoria y K7, y el gen T se encuentra en el 

HIbrido de Timor (HT). La constituciOn 
genotipica de esas 5 variedades de café para 
los trcs loci que dcterrninan la resistencia al 
CBD es la siguiente (Van Der Vossen y 
Walyaro, 1981): 

Rume Sudan 	 Ri Rl K K tt 
Pretoria 	 R2R2 KK tt 
HIbridodeTjmor 	rr kk TT 
K7 	 rrKKtt 

SL28,N39 	 rr kk tt 

En Cenicafé (Castillo y Alvarado, 1987), 
el proyccto de me) oramiento genético para 
la sclecciOn par resistencia al CBD tiene 

coma base las variedades Rume Sudan, HT 

y materiales de arigen EtIope. Las 

cvaivaciones realizadas en el CIFC a 44 

progenies de Cat. x H. T con resistencia a 

roya del cafeto, demostraron la presencia de 

resistencia a lo más aislarnientos de C 
kahawae, los cuales se prueban en Zimbawe 
baja condiciones de campo. 
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Semanas después de la floración 

flcarro!h dcl fruto y susceptihilidad a C. kahawae. Adaptado de Vernietilen, H. (1979). 

C kahawae no tiene hospedantes alternos; 
habitualmente coloniza la parte externa de 
la corteza madura de las ramas de café. Los 

conidios formados en ellas son la fuente 

primaria de inóculo para el daflo en flares y 
frutos, e inician la epidemia;  ci inóculo 
producido en los frutos afectados excede en 

cantidad al producido en las ramas y es el 

encargado del incremento de la enfermedad 

(Gibbs, 1969; Nutman y Roberts, 1969). 

La temperatura optima para germinación 

de conidios de un aislamiento de C 
kahawae se encuentra entre 15°  C a 2 5°C. 
Los apresorios se forman entre 5°C a - 
3 0°C. Un alto porcentaje de infecciOn del 
fruto y una activa esporulación para todos 
los aislamientos se obtiene entre 15°C y 
25°  C (Mwang'ombeeial., 1991). 

Manejo 
El manejo de esta enfermedad se ha basado 

fundamentalmente en ci uso del control 
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Un avance en la identificación de resistencia 

en genotipos de café se ha obtenido 

mediante ci uso de técnicas de cultivo de 

tejidos y ci uso de marcadores moiecuiares 
RAPD (Nyange et al., 1995 y Agwanda et 
al., 1997). 

El control bioiógico de este hongo no ha 

sido utilizado en el campo pero existen 

evidencias sobre sus posibilidades de uso. 
Algunos componentes de la microflora, 

aislada de frutos, ramas y hojas de café 

inhibieron crecimiento micelial, 

germinación de esporas y formación de 

apresorios de C. kahawae (Muller, 1982) y 
antagonismo in vitro con C. gloeosporioides 

causante de la enfermedad denominada 
1 	 1 manc a mantecosa ciei ca e en oiomia 

(Arango, 1996). 

Comentarios 
En los paIses cafeteros, C'olletotrichum se 

asocia con distintos problemas patológicos 

del cultivo, incluidos daños en fibres y frutos. 

Su presencia en la mayorIa de los casos no 

alcanza niveles epidémicos ni daño 

económico que impliquen medidas de 

control, pero sugiere que se presentan 

condiciones adecuadas para el desarrollo del 

hongo e incrementa las inquietudes sobre 

el efecto que tendrIa la presencia de C. 

kahawae en zonas cafeteras distintas al 
Africa. 

Los estudios sobre variabilidad del hongo 
demuestran diversidad genética y diferencias 

en patogenicidad entre aislamientos con 
distinta procedencia geografica; no se ha 

definido con exactitud la existencia de razas 
fisiológicas del hongo, conocimiento 

necesario para la btisqueda de fuentes de 
resistencia y para definir la existencia de 
resistencia durable. 

En la btisqueda de fuentes de resistencia en 

materiales silvestres y cuitivados es necesario 
definir técnicas para detección temprana, 
que sean representativas del comportamiento 

de la enfermedad en ci campo y que 
permitan la evaivación de numeroso 
material. La disponibilidad de esas fuentes 
de resistencia permitirá a los paIses 

productores adelantar programas de 

mejoramiento consecuentes con sus 
necesidades. 

Se conoce la efectividad del control quImico 

para disniinuir ci impacto de la enfermedad; 

este control es costoso y su eficiencia 

bioiógica se ye afectada por la iluvia y por 

las condiciones de cultivo que dificultan su 

aplicacián. Estudios detailados sobre 

epidemiologIa, otras moléculas fungicidas 

y tecnologIa de aplicación, permitirán 

desarrollar nuevos programas de manejo de 
la enfermedad. 

Los controles biológico y cultural son 

aiternativas que necesitan mayor 

investigación. El conocimiento del efecto 

del microdima en la incidencia y severidad 

del CBI), es esencial para definir la 

importancia de la disposición, edad y 

prácticas de cultivo en programas de manejo 
integrado. 

Las caracterIsticas del patógeno y de la 

enfermedad en ci Africa sugieren que su 

eventual introducción en otros paIses 
cultivadores de C. arabica ocasionarla daflos 

económicos más graves a los ocasionados por 

cualquier otra enfermedad o piaga conocidos 

hasta ahora. El conocimiento previo del 

hongo, de la enfermedad y de su control es 

esencial para diseflar las estrategias de 

manejo. 
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Un avance en la identificación de resistencia 

en genotipos de café se ha obtenido 

mediante ci uso de técnicas de cultivo de 

tejidos y ci uso de marcadores moleculares 
RkPD (Nyange et at., 1995 y Agwanda et 
at., 1997). 

El control biológico de este hongo no ha 

sido utilizado en ci campo pero existen 

evidencias sobre sus posibilidades de uso. 
Algunos componentes de la microflora, 

aisiada de frutos, ramas y hojas de café 

inhibieron crecimiento micehal, 

germinación de esporas y formación de 

apresorios de C. kahawae (Muller, 1982) y 
antagonismo in vitro con C gloeosporioides 

causante de la enfermedad denominada 
11 	 1 	 1 mancna mantecosa ci ca e en oiomoia 
(Arango, 1996). 

Comentarios 
En los paIses cafeteros, Colletotrichum se 
asocia con distintos problemas patológicos 

del cultivo, incluidos daños en flores y frutos. 

Su presencia en la mayorIa de los casos no 

alcanza niveles epidémicos ni daño 

económico que impliquen medidas de 

control, pero sugiere que se presentan 

condiciones adecuadas para ci desarrollo del 

hongo e incrementa las inquietudes sobre 

ci efecto que tcndrIa la presencia de C. 
kahawae en zonas cafeteras distintas al 
Africa. 

Los estudios sobre variabilidad del hongo 
demuestran diversidad genética y diferencias 

en patogenicidad entre aislamientos con 
distinta procedencia geografica; no se ha 
definido con exactitud la existencia de razas 
fisiológicas del hongo, conocimiento 
necesario para la büsqueda de fuentes de 

resistencia y para definir la existencia de 
resistencia durable. 

En la btisqucda de fuentes de resistencia en 

materiales silvestres y cuitivados es necesario 
definir técnicas para detccción tcmprana, 
que scan representativas del comportamiento 

de la enfcrmcdad en ci campo y que 
permitan la evaluación de numeroso 

material. La disponibiiidad de esas fuentes 
de resistencia permitirá a los paIses 

productores adelantar programas de 

mejoramiento consecuentes con sus 
necesidades. 

Sc conoce la efcctividad del control quimico 

para disminuir ci impacto de la enfermedad;  
este control es costoso y su eficiencia 

biológica se ye afcctada por la iluvia y por 

las condicioncs de cultivo que dificultan su 

aplicacián. Estudios detallados sobre 

epidemiologla, otras moléculas flingicidas 

y tecnologIa de aplicación, permitirán 

dcsarrollar nuevos programas de manejo de 

la enfermedad. 

Los controles biolágico y cultural son 

alternativas que necesitan mayor 

invcstigación. El conocimicnto del efecto 

del microcima en la incidcncia y severidad 

del CBD, es esencial para definir la 

importancia de la disposician, edad y 

prácticas de cultivo en programas de manejo 

integrado. 

Las caracterIsticas del patógcno y de la 

enfermedad en ci Africa sugicren que su 

eventual introducción en otros palses 
cultivadores de C arabica ocasionarfa danos 

cconórnicos más graves a los ocasionados por 

cualquicr otra enfermedad o plaga conocidos 

hasta ahora. El conocimiento previo del 

hongo, de la enfermedad y de su control es 

escncial para diseñar las cstrategias de 

manejo. 
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Z Itieomicosis 
Fusarium xylarioides (Heirn & Saccas) Steyaert. 

JulIe Flood 

Una de las más importantes enfermedades del café que resurge como un 

problema potencial para la producción del café (especialmente café robusta) en 
ci Africa es la enfermedad del marchitamiento del café (CV 7D por sus siglas 
en inglés) o traqueomicosis. A diferencia de otras enfermedades del café que 

debilitan lentamente la pianta y afectan la producción, C\\D eimina la planta 

en un corto perIodo de tiempo (1-2 meses) después de la presencia de sintomas; 
es por do que algunos cafeteros africanos denominan a esta enfermedad, ci 

del café". 

El patógeno ataca Co/fea arabica en EtiopIa pero, hasta la fecha, solo afecta café 
Robusta en la Repühlica Democrática del Congo, lo cual sugiere que este 

hongo exhibe especialización de hospedante, con algunas variantes que atacan 
a C. arabica y otras a C. canepliora. 

La enfermedad se conoce hace más de 70 anUs; se observó inicialmente en 
1927 atacando Coffea excelsa en BanguI, Repiilblica Centro Africana (Figuieres, 
1941; Felix, 1954; Saccas, 1956) y posteriormente avanzó a través del oeste y 
centro de Africa (Guiiiernat, 1946); a partir de los años SOs se extendió a Costa 

de Marfil, Congo, EtiopIa, Uganda, Nigeria, Sudan, Zimbabwe, Tanzania v 
Rwanda donde afectó variedades de C. camp/bra v C. arabica. (Stewart,1957;  
Lejeune, 1958; Kranz y Mogk, 1973; Pieters v Van der Grafl 1980). Luego 

de ser una de las enfermedades más serias durante un perlodo de 25 a 30 años 

su incidencia declinó con la adopción de prácticas sanitarias y programas de 

mej orarniento pero a partir de 1984 se incrementaron nuevamente los reportes 




