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Ciertas enfermedades en yuca pueden causar defoliación toial en una plantación con la 
consecuente reducción de los rendimientos. Phyllosticta ( Phoma) sp. es uno de los pa· · 

tógenos de la yuca más severos durante los periodos fríos y lluviosos. 



ENFERMEDADES DE LA YUCA* 

( Manihot esculenta Crantz) 

]. C. Lozano** R. H. Booth*** 

INTRODUCCION 

El continuo aumento de la población mundial y la falta de fuentes 
energéticas han hecho que la atención científica se concentre en los 
cultivos alimenticios menos investigados, entre ellos, la yuca. Para 
obtener máximos rendimientos de éste y otros cultivos, es necesario 
aumentar nuestros conocimientos por medio de la investigación de las 
enfermedades que disminuyen los rendimientos y de las medidas de 
control que se deben emplear. 

Actualmente, la información disponible sobre enfermedades en yuca 
es muy limitada. En el presente trabajo se ha intentado recopilar la 
mayor cantidad de información existente para presentarla junto con 
datos y observaciones obtenidas recientemente por los autores. 

En general, la literatura indica que las enfermedades de yuca son 
de menor importancia. Aunque existe poca información sobre las 
pérdidas reales causadas por estas, la simple observación de un cul­
tivo de yuca demostrará que sí son de gran importancia económica. 

En general, las publicaciones mencionan solamente la existencia de 
diferentes patógenos pero no ofrecen información sobre su importan­
cia, epidemiología o control; sirven más bien para ilustrar la deficien­
cia de nuestros conocimientos al respecto. 

* Este artículo fue publicado en idioma inglés por PANS ( Pest Articles 
and News Summaries), Centre fo r Overseas Pest Resea rch, London, en 
Marzo, 1974. ( PANS, 20:30-54, 1974 l. La versión española se publica 
con la respectiva autorización. Traducción y adaptación: J. C. Lozano. 

** Fitopatólogo Asistente (Bacteriólogo). Centro Internacional de Agri­
cultura Tropical, ClAT. Apartado Aéreo 67-13 . Cali, Colombia, S. A. 

*** Científico Visitan te (Patología de la Yuca). Centro Internacional de 
Agricultura Tropical, CIAT. Apartado Aéreo 67-13. Cali , Co!omb:a, 
S. A. (Dirección permanente: Tropical Products lnstitute, TPI, 56-62 
Gray's lnn Road, London, WC1 ) . 



La planta de yuca es atacada por una gran variedad de enfermeda­
des causadas por bacterias, virus, micoplasmas y hongos. Aunque exis­
te poca información sobre la importancia y el efecto de estos agentes 
patógenos sobre el rendimiento, se considera que, en general, el añu­
blo bacteria! de la yuca es una de las enfermedades más devastadoras 
puesto que, bajo determinadas condiciones, puede causar la pérdida 
total del cultivo. En Africa, el mosaico de la yuca es sin duda alguna 
uno de los factores que más limitan la producción. También, son 
importantes l:.s manchas foliares inducidas por Cercospora spp., casi 
siempre presentes en toda plantación de yuca. Existen otras enfer­
medades que se encuentran menos diseminadas o que sólo tienen 
importancia bajo ciertas condiciones ambientales. Por ejemplo, algu­
nos tipos de pudrición radical pueden causar una gran baja en el 
rendimiento, especialmente en suelos mal drenados. Las manchas 
foliares causadas por Phyllosticta sp. pueden ocasionar defoliación 
total y muerte descendente en áreas yuqueras en las cuales prevalecen 
bajas temperaturas. Las pudriciones radicales, en plantas jóvenes, 
pueden ocasionar pérdidas de~¡més de la siembra y exigir resiembras. 
Igualmente, las pudriciones en el tallo pueden causar pérdidas consi­
derables en la viabilidad de los cangres cuando se hace necesario 
almacenar material de propagación. Aunque aún no se ha determi· 
nado si la causa del rápido deterioro de las raíces de yuca, despué~ • 
de la cosecha, es un fenómeno fisiológico o patológico o una combina­
ción de ambos factores , se ha comprobado que varios microorganismos 
están siempre presentes cuando ocurren estas pudriciones y fermen­
taciones. 

ENFERMEDADES BACTERIALES 

El Añublo Bacteria! de la yuca 

Es la enfermedad bacteria) más importante. Se registró por pri­
mera vez en Brasil (Bondar, 1912; Costa, 1940 b; 1960b) y desde 
entonces, se ha encontrado en Colombia y Venezuela (Lozano, 1972a; 
1973; Lozano y Sequeira, 1973a; 1973b) y se ha observado en otros 
países de América del Sur y de Africa . 

Esta enfermedad se considera ahora como una de las más limitantes 
de la producción en las áreas afectadas, ocasionando a veces pérdidas 
totales durante la estación lluviosa (Drummond e Hipólito, 1941; 
Elliot, 1951 ; Lozano y Sequeira, 1973a) . Lozano y Sequeira (1973a; 
1973b) han estudiado extensamente los síntomas, la epidemiología, la 
naturaleza del organismo causal y el control de esta enfermedaJ. 

Los síntomas de la enfermedad se caracterizan por manchas y ai'iublo 
foliares, marchitez, muerte descendente, exudación de goma y necro­
samiento del sistema vascular. Los síntomas primarios, que resultan 
de la siembra de material infectado, consisten en la marchitez de las 
hojas tiernas seguida por muerte descendente (Foto 1). Los síntomas 
secundarios, debidos a infecciones secundarias, se caracterizan por 
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Añublo Bacteria! de la yuca 
Síntomas típicos de marchitez y de muerte descendente inducidos por el 
agente causal del Añublo Bacter ia!. 

manchas foliares , añublo y muerte descendente. Al comienzo, las 
manchas foliares son pequeñas y angulares , de apariencia acuosa, que 
luego crecen cubriendo total o parcialmente la hoja y adquiriendo un 
color marrón (Foto 2). Estas hojas necrosadas se secan y permanecen 
adheridas al tallo por un tiempo corto, pero más tarde se caen. La 
exudación de goma se presenta en los tallos jóvenes infectados, en 
los pecíolos y en las manchas foliares. También, los haces vasculares 
de los pecíolos y de los tallos infectados se necrosan, tomando la 
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apariencia de bandas de color marrón. Esta decoloración vascular 
puede extenderse también a la raíz , pero ello está relacionado con la 
susceptibilidad del cultivar afectado (Lozano , 1972a; 1973). Esta en­
fermedad se ha encontrado sólo en especies o variedades del género 
Manihot (Amara!, l942b; Bondar, 1915; Burkholder, 1942) . 

El organismo causal fue llamado primero Bacillus manihotis Art­
haud-Berthet (Bondar, 1912) pero más tarde se le llamó Phytomonas 
manihoti Arrhaud-Berthet y Bondar Viegas (Viegas, 1940). Drum­
mond e Hipólito ( 1941 ) encontraron que algunas de las características 
de sus aislamientos eran diferentes de aquellas de la especie original­
mente descri ta por Bondar ( 1912). Burkholder (1942) concluyó que 
el organismo debería clasificarse en el género Phytomonas y entonces 
se incluyó con el nombre de Ph. manihotis en el Manual de Bergey 
(Bergey, 1948). Amara! y Vanconcellos (1945) hicieron estudios com­
parativos entre las cepas de Burkholder y de Drummond e Hipólito 
y concluyeron que estas cepas pertenecían a Ph. manihotis. Más tarde, 
Starr (1946) cambió el nombre de la especie por el de Xanthomonas 
manihotis (Arthaud-Berthet ) Starr. Sin embargo, Lozano y Sequeira 
(197 3a), basándose en estudios sobre morfología, fisiología, serología 
y susceptibilidad a bacteriófagos en aislamientos de Colombia y Brasil, 
concluyeron que éstos eran diferentes de X . manihotis y que podrían 
ser considerados como pertenecientes a un biotipo de la especie tipo. 
Ellos encontraron (197 3a) que el agente causal del añublo bacteria) 

Añublo Bacteria! de la yuca 
Lóbulos de hojas de yuca mostrando manchas angulares y añublo fol ia r. 

8 



difiere del X. manihotis en el tamaño celular, en flagelación y motili­
dad, en producción de Hz S, utilización de nitratos, hidrólisis del 
almidón y en sus relaciones serológicas. También, informaron que, 
comparando el cultivo-tipo de X. maníhotís, existían diferencias en 
patogenicidad, rata de crecimiento, características serológicas y sus­
ceptibilidad a bacteriófagos (Lozano y Sequeira, 1973a). 

Lozano y Sequeira (1973a) describen al agente causal del añublo 
bacteria! como un bastón fino, Gram-negativo, mótil por medio de 
un solo flagelo polar; sus células no están encapsuladas y no forman 
esporas . Es un organismo bacteria! aeróbico que crece rápidamente 
sin formar pigmento en medios con azúcares. Hidroliza el almidón 
y la gelatina y reduce ellitmus. No induce reacciones hipersensitivas 
en hojas de tabaco ni causa pudrición suave en tubérculos de papa 
o raíces de yuca. Produce levan, catalasa, arginina dehidrolasa y lipasa, 
pero no produce H~, indo!, ureasa, tirosinasa ni fenilalanina deami­
nasa. Puede crecer en medios que contengan NaCl o cloruro de tetra­
zolio en concentraciones máximas de 2.5 y 0.2 por ciento, respecti­
vamente. El organismo utiliza nitrato de amonio como fuente de ni­
trógeno; la mayoría de los azúcares simples pueden servirle como 
fuente de carbono, sin que haya acidificación; varios aminoácidos y 
otros ácidos orgánicos son rápidamente utilizados. Puede separarse 
por métodos serológicos y por tipificación con bacteriófagos de algu­
nas especies de Erwinia, Pseudomonas y Xanthomonas, incluyendo 
X. manihotís. Una especie Bdellovíbrio causó lisis específicamente a 
este organismo, la cual podría emplearse para reconocer esta especie 
bacteria! de otras fitobacterias. De estas investigaciof!eS Lozano y Se­
queira (1973a) concluyeron que el agente causal del añublo bacteria! 
debe considerarse como un biotipo de X. manihotis, pero que su defi­
nición taxonómica debe ser revisada. 

El patógeno penetra normalmente en el hospedero a través de las 
aperturas estomatales y de las heridas del tejido epidermal (Lozano 
y Sequeira, 1973a; Pereira y Zagatto, 1967). Invade los tejidos vascu­
lares necrosando los tejidos parenquimatosos de las hojas y de los 
cogollos. El movimiento hacia los pecíolos y el tallo se hace principal­
mente a través de los vasos del xilema (Amara!, 1942b; 1945; Drum­
mond e Hipólito, 1941) y posiblemente, del floema (Amara!, 1942b; 
Pereira y Zagatto, 196 7). Aunque se ha informado sobre su desplaza­
miento a través de los tejidos medulares (Drummond e Hipólito, 
1941), no existe evidencia al respecto. En los tejidos maduros y alta­
mente lignificados del tallo, el patógeno está circunscrito a los tejidos 
vasculares. Los síntomas típicos de la enfermedad se presentan des­
pués de 11 a 13 días de la infección (Amara!, 1942b; Lozano, 1972a; 
Lozano y Sequeira, 1973b; Pereira y Zagatto, 1967). 

Amara! (1945) señaló la posibilidad de que el patógeno se propague 
de un área a la otra por medio de cangres infectados o de insectos 
contaminados. Algunos investigadores (Carneiro, 1940; Drummond e 
Hipólito, 1941 ; Goncalves, 1939 ; 1948 ; 1953; Lozano, 1972a; 1973; 
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Lozano y Sequeira, 1973b) han sugerido o demostrado que el patógeno 
puede diseminarse también por el movimiento del suelo durante las 
operaciones culturales y por el empleo de herramientas infestadas. 
La diseminación por salpicaduras de agua-lluvia fue sugerida por 
Drummond e Hipólito ( 1941) y demostrada por Lozano y Sequeira 
(1973b). Esta forma de dispersión constitu,·e el medio m:ís impor· 
tante de diseminación de la enfermedad en una plantación; la disemi­
nación entre diferentes áreas o ciclos ecológicos ocurre por medio de 
material de propagación infectado (Lozano y Sequeira, 1973b). 

Se ha registrado demora en la diseminación de la enfermedad 
(CIAT, 1971; 1972; Lozano y Sequeira, 1973b) al podar la mayor 
parte del epigeo de plantas infestadas. Sin embargo, el éxito de este 
método depende de la susceptibilidad del cultivar y del intervalo 
entre la infección inicial y la poda. Lozano y Wholey (197 4) han desa­
rrollado un eficiente método de control de la enfermedad que con­
siste en el enraizamiento de cogollos sanos tomados de plantas infec­
tadas. Este método se puede emplear para limpiar cultivares o 
colecciones infectadas y proporcionar así "semilla" certificada de 
yuca, libre de bacteriosis. La existencia de resistencia varietal a esta 
enfermedad se registró previamente por observaciones de campo 
(Carneiro, 1940; Drummond y Goncalves, 1953; Goncalves, 1939, 
1948). Lozano y Sequeira (1973b) comprobaron estas observaciones 
por inoculaciones controladas y registraron tipos de resistencia debidos 
a reacciones hipersensitivas, a restriccjón a la penetración y a la inva­
sión sistémica del patógeno en el hospedero. Pareciera que una com­
binación del empleo de variedades resistentes y de matetial de propa­
gación libre del patógeno sea el método más eficaz para controlar la 
enfermedad. 

Otras enfermedades bacteria/es 

En Uganda (Hansford, 1938) se encontró otra enfermedad bacteria! 
de la yuca que parece caracterizarse por manchas foliares y necrosis 
de los pecíolos, con subsiguiente defoliación. El patógeno parece 
también afectar los tallos, sin causar marchitez. Este agente recibió 
inicialmente el nombre de Bacterium cassavae sp. n., pero luego se le 
cambió por el de Erwinia cassavae (Hansford) Burkholder (Bergey, 
1957). El organismo es Gram-negativo, facultativo anaeróbíco, en 

. forma de bastón, sin ser encapsulado. Es mótil por medio de unos 
pocos flagelos perítricos; licúa la gelatina, alcaliniza la leche y acidifica 
glucosa, suerosa, maltosa y glicerol, pero no acidifica lactosa, ni reduce 
nitratos. E n cultivo de agar forma colonias suaves, enteras y brillan­
tes, de color amarillo. 

Wiehe y Dowson (19 53) informaron sobre otra enfermedad bac­
teria! de la yuca en Malawi (Africa). La enfermedad se caracteriza 
por manchas foliares que al principio son amarillas y circulares, pero 
que, a medida que crecen, se vuelven angulares con un centro de color 
marrón y un amplio halo amarillo. Las venas foliares que salen de 
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los márgenes de estas manchas se vuelven también de color marrón 
oscuro; las hojas se caen antes de que el patógeno invada los pecíolos 
previniendo así la infección del tallo. Bajo condiciones húmedas, hay 
exudación de un líquido pegajoso sobre el envés. Esta exudación es 
la causa de la diseminación de la enfermedad debido a salpicaduras 
por agua-lluvia. El agente causal, llamado Xanthomonas cassavae sp. 
n., consiste de un bastón Gram-negativo, mótil por medio de un fla· 
gelo polar. Las colonias en agar-nutriente y en agar-glucosa son ama­
rillas pálidas, confluentes y viscosas. Acidifica suerosa y muy leve­
mente dextrosa y maltosa ; no forma ácido de lactosa , salicin, glicerol 
o manito!. Produce H2 S de peptona y nitritos de nitratos (Dowson, 
1957; Wiehe y Dowson, 1953 ). 

Se ha informado (Amara!, 1945 ; Burkholder, 1942 ; Kelman, 1953; 
Orjuela, 1965) que Pseudomonas solanacearum E.F.Sm. es en Brasil 
un patógeno de la yuca. Parece inducir marchitez en plantas jóvenes 
de yuca sin causar manchas foliares ni exudación de goma. 

También, se ha registrado que algunas especies bacteriales inducen 
pudriciones suaves y/o fermentaciones en raíces cosechadas de yuca . 
Esto se discutirá en la sección relacionada con pudriciones radicales. 

ENFERMEDADES DE TIPO VIROSO Y DE MICOPLASMA 

Se han registrado varias enfermedades de tipo viroso o similares 
pero, aunque algunas -como el Mosaico Africano de la yuca- pue­
den causar pérdidas considerables, la investigación al respecto ha sido 
muy esporádica. En un estudio reciente sobre el estado de estas enfer­
medades, Lozano (1972b) señala que la información disponible es 
muy limitada e incompleta. Los síntomas de estas enfermedades se 
describen frecuentemente en términos generales pero muy rara vez 
en detalle; las pérdidas que ellas causan no están satisfactoriamente 
determinadas y con frecuencia hay muy poca información disponible 
sobre temas tan importantes tales como sistemas de transmisión y 
rango de hospederos. Igualmente, pocos informes t ratan sobre las 
características biológicas, fisiológicas, físicas o químicas de los agentes 
infecciosos, caracterizándolos parcialmente en el mejor de los casos. 

El Mosaico Africano de la yuca 

Walburg fue el primero en describir esta enfermedad en 189 -1 . Se 
encuentra comúnmente en el Africa Central, Oriental y Occidental e 
islas adyacentes (Chant , 1959; Jennings , 1960a; 1970; Storey, 1936; 
Storey y Nichols , 1938) causando pérdidas que oscilan entre el 20 y 
90 por ciento (Beck, 1971 ; Chant, 1959; Doku, 1965 ; Jennings, 
1960a; Lefevre, 1935). 

El síntoma es el de un mosaico característico. En plantas jóvenes 
se observan áreas cloróticas y frecuente deformación foliar (Foto 3). 
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Mosaico Africano de la yuca 
Clorosis y deformación foliar caracter isticos de l Mosaico Africano d e la 
yuca. 

La deformación y reducción en el tamaño de las hojas, con presencia 
de áreas de color amarillo intenso, separadas por tejido verde normal, 
es muy común (Foro -n (jennings, 1960a). La enfermedad parece 
ocurrir sólo en Manihot spp., au nque se le han atribuido otros hospe­
deros, sin existir estudios concluyentes . . Algunas especies del género 
Bemisia spp. (mosca blanca) se han mencionado como vectores de la 
enfermedad. Para que el vector adquiera virulencia parece necesario 
que se alimente, por lo menos durante cua tro horas, de hojas jóvenes 
enfermas y que haya un período subsiguiente de incubación de otras 
cuatro horas (Chanr, 1958; Jennings, 1960a ; Storey y Nichols, 1938). 

Se han hecho varios intentos para purificar el agente infeccioso 
pero hasta ahora no se ha tenido éxito. Gálvez y Kitajima (comuni­
cación personal) no encontraron ninguna partícula de tipo viral des­
pués de observar preparaciones por inmersión foliar (leaf dip) o 
secciones ultrafinas. Sus ensayos sobre purificación del agente infec­
cioso tampoco tuvieron éxito. Barbee (comunicación personal) informa 
sobre la posible presencia de dos componentes infecciosos extraídos 
de muestras de plantas enfermas después de varios intentos de puri­
ficación . Como el agente{s) infeccioso de la enfermedad aún es desco­
nocido , és ta no debe clasificarse dentro de las causadas por agentes 
virales hasta tan to se defina la identidad del agente(s) causal. 
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El único método de control efectivo de esta enfermedad parece ser 
el empleo de variedades resistentes (Beck, 1971 ; Doku, 1965; Dubern, 
1972; Hahn, 1972; Jennings, 1960a; Storey, 1936). 

En Kerala, India, (Menon y Raychaudhuri, 1970), se ha observado 
un mosaico similar al descrito anteriormente. Los síntomas de esta 

Mos1lco Afrie1no de la yuca 
La clorosis, la reducción del desa r rollo de la lámina foli ar y la deforma­
ción de las hojas son sfntomas severos del Mosaico Africano. 
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® 
Mosaico Común de la yuca (Mosaico Americano) 
Lóbulos de hojas de yuca con síntomas moderados y severos del mosaico 
común de la yuca. 

enfermedad son casi idénticos al Mosaico Africano y sus vectores son 
también moscas blancas. Sin embargo, se ha registrado que el pepino 
cohombro (Cucumis sativus) (Menan y Raychaudhuri, 1970) es un 
hospedero del Mosaico Asiático. La confirmactón de este hecho no se 
ha constatado, ni tampoco se ha demostrado en los estudios compara­
tivos que se han hecho con los dos mosaicos (Atricanos y Asiáticos) 
que ambos tengan o no alguna correlación. 

El Mosaico Común de la yuca de América 

Se ha presentado en varias partes del Brasil (Costa, 1940a; Costa 
et al. , 1970) y también en Colombia (Kitajima y Lozano, comunica­
ción personal) . A pesar de que las pérdidas pueden oscilar entre el 
1 O y el 20 por ciento, por ser fácil su control se le considera de poca 
importancia (Costa et al., 1970). 

Los síntomas son característicos de todo mosaico, consistiendo prin­
cipalmente en clorosis de la lámina foliar. En general, estas áreas do­
róticas no están bien demarcadas, como en el caso del mosaico afri­
cano de la yuca, pero, por lo demás, los síntomas generales son muy 
similares a éste (Foto 5). El virus tiene un número de hospederos 
relativamente amplio, pudiendo atacar Manihot spp., Euphorbia pru­
nifolia, Chenopodium amaranticolor, C. guinoa, Malva parviflora y 
Gossypium hirsutum (Costa et al., 1970). 

La enfermedad ha sido transmitida mecánicamente y por tn)ertos, 
pero, hasta ahora, no se le conoce ningún vector natural (Costa et al. , 
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1970). La infectabilidad del virus se pierde por tratamientos al calor 
a 65-70°C por 10 minutos . El zumo de tejido infectado permanece 
infeccioso durante 24 horas a 20°C (Costa et al. , 1970 ; Kitajima y 
Costa, 1966a). 

Las partículas virales consis ten de bastones elongados y flexuosos 
que miden 15 miL de diámetro con longitud normal de aproximada­
mente 500 miL (Costa et al., 1970 ; Kitajima y Costa, 1966a; Kitaji­
ma et al., 1965), con buenas propiedades serológicas (Costa y Kita­
jima, 1972a ; Silva, 1962 ). 

La enfermedad ha sido relativamente fácil de controlar por medio 
del empleo de material de propagación sano y de la eliminación de 
plantas enfermas de las plantaciones afectadas (Costa et al ., 1970; 
Costa y Normanha, 1939). 

La enfermedad del estriado marrón de la yuca 

Esta enfermedad se registró y descr ibió por primera vez en 19 36 
(Nichols, 1950) , encontrándose sólo en la costa occidental de Africa 
y en alturas menores de 1.000 msnm (Nichols, 1950; Jennings, 
1960b). Es difícil calcular las pérdidas causadas por la entermedad 
debido a que generalmente las plantas enfermas se encuentran también 
afectadas por el Mosaico Africano. Sin embargo , si se considera que 
las raíces de las plantas enfermas no sirven para el consumo humano, 
las pérdidas pueden llegar a ser considerables (Lozano, 1972b; Jen­
nings, 1972). 

Las plantas infectadas presentan clorosis y cicatrices foliares que 
duran hasta después de la caída normal de las hojas. Algunas veces, 
los tallos jóvenes (verdes ) presen tan lesiones de color marrón y las 
raíces gruesas (de almacenamiento) muestran necrosis cortical (Jen­
.nings, 1960b; Nichols, 1950). El agente causal puede infectar a Ma­
nihot spp., Petunia hybrida, Datura stramonium, Nicotiana tabacum, 
N . glutinosa (Jennings , 196Gb; Kitajima y Costa, 1964; Lis ter, 1959} . 
Puede ser transmitida mecánicamente o por injerto (Lis ter , 1959 ; 
Nichols, 1950; Store,·, 1936) pero, aunque se sospecha transmisión 
por insectos vectores, no se ha registrado ningún vector (Lister, 1959; 
Nichols, 1950). La infectabilidad del virus se destruve por tratamientos 
al calor de 50°C por 1 O minutos; el zumo de plant~s enfermas pierde 
su poder infeccioso en menos de 24 horas a 20°C (Kitajima y Costa, 
1964). Según Kitajima y Costa (1964 ), el punto final de dilución del 
virus es de 1: 1.000; las partículas virales parecen estar constituidas por 
bastones de aproximadamente 600 miL de longitud, según observacio­
nes al microscopio electrónico de material infectado seco. 

Se ha obtenido un control efectivo de la enfermedad por medio 
del empleo de material de propagación sano. Igualmente, se ha ob­
servado que algunas variedades parecen mostrar resistencia (Jennings, 
1960b; Nichols , 1950; Storey , 1936). 
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El mosaico de las nervaduras de la yuca 

Esta enfermedad parece ocurrir en sitios esporádicos y en áreas 
restringidas de Brasil. Quizás debido a esta razón y a su limitada im­
portancia económica, existe muy poca información al respecto (Costa , 
1940a; Costa et al., 1970; Kitajima y Costa, 1966b) . Los síntomas 
de la enfermedad se caracterizan por clorosis de las venas y encartu· 
chamiento foliar. La enfermedad parece transmitirse mc:ánicamente 
o por injertos. Hasta ahora, los únicos hospederos conoctdos son Ma­
nihot spp. y Datura stramonium. El examen de material infectado 
practicado en e l microscopio electrónico ha revelado la existencia de 
partículas poliédricas de aproximadamente 50-60 m¡.t in vivo (Cos­
ta, 1940a; Costa el al , 1970 ; Kitajima y Costa, 1966b). 

La enfermedad del superbrotamienlo de la yuca 

Se ha encontrado en Brasil, Venezuela (Costa et al., 1970 ; Gon­
calves el al., 1942; Kitajima y Costa , 1971; Normanha el al., 1946) 
y México (Costa y Kitajima, 1972a ; 1972b; Kitajima , Normanha y 
Costa, 1972), causando reducción en el rendimiento, la que puede 
ser alta y exceder algunas veces del 80 por ciento (Goncalves el al., 
1942; Normanha el al., 1946; SilberschmiJ t y Campos, 1944). Las 
plantas enfermas se pueden reconocer por su enanismo , por el acor­
tamiento de los entrenudos y por la excesiva prol iferación de los 
retoños. Sin embargo, se debe tener cuidado al diagnosticar esta en­
fermedad ya que se ha demostrado que la infestación severa de thrips 
puede ocasionar síntomas similares (Shoonhoven y Lozano, comunica­
ción personal) . Aunque se sabe muy poco sobre esta enfermedad, Costa 
et al. , ( 1970). Kitajima y Costa (1971) y Costa y Kitajima ( 1972b) 
han concluido que se debe a un organismo de tipo micoplasma . 

Virus latentes en yuca 

Finalmente , Costa el al., ( 1970) han encontrado un virus latente, 
el cual no causa síntomas en la yuca pero que se considera ampl ia­
mente diseminado en otras plantas. Este es un rabdovirus de 280-300 
lllfl (Costa el al., 1970). 

ENFERMEDADES FUNGOSAS 

En la yuca se han encontrado muchas enfermedades fungosas cuya 
distribución e importancia económica varían considerablemente. Las 
entermedades que causan manchas foliares, necrosamiento del tallo 
y pudriciones radicales son las q ue presentan mayor frecuencia, dis­
tribución e importancia, en situaciones generales o particulares. A con­
tinuación se describen estos grupos de enfermedades: 

A . Manchas foliares 

Manchas foliares inducidas por Cercospora 

Varias especies de Cercospora causan manchas foliares en la yuca. 
C. hermingsii Allescher y C. canbaea Chupp y Ciferri, parecen ser las 
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mas Importantes (Cardin, 1910; Castaño, 1969; Ghesquiere y Hen­
rard, 1924; Golato, 1963; Golato y Meossi, 1966; Viegas, 1941) 
tanto por la severidad como por su distribución geográfica. Aunque 
la importancia económica de estos patógenos no ha sido determinada, 
varios registros (Castaño, 1969; Chevaugeon, 1956; Deslandes, 1941; 
Golato y Meossi, 1971 ; Jennings, 1970; Normanha y Pereira, 1964; 
Sydow, 1901) sugieren que son importantes en ciertas áreas geográ­
ficas y durante la estación lluviosa. 

La mancha parda de la hoja (C. henningsii) 

Probablemente es la más importante de todas las enfermedades 
foliares de la yuca, Tiene una amplia distribución geográfica ya que 
se ha encontrado en Asia y en América del Norte, además de Africa 
y América Latina. De todos los Cercospora spp. patogénicos a la yuca, 
éste parece tener el mayor rango de hospederos pues ataca natural­
mente M. esculenta, M. glaziovii, M. piauhynsis y, por inocula­
ción artificial, a la batata 1 pomea (remolacha). (Ferdinando et al., 
1968; Golato, 1963; Golato y Meossi, 1971 ; Powell, 1968 ; 1972; 
Viegas, 1941). 

C. henningsii, el agente causal, crece en los espacios intercelulares 
de las hojas y produce estromas de 2-6 células de espesor y de 20-45 
p. de diámetro. De estos estromas se producen conidióforos en fascícu­
las densas. Los conidióforos son marrones oliváceos pálidos (semioscu­
ros), de color y anchura uniformes, no ramificados, 0-2 medio genicula­
dos, de punta redondeada, con pequeña o mediana cicatriz espora!, 
derechos o semicurvos y de 3-5 x 10-50 p. de tamaño ; muy rara vez al­
canzan a medir 100 p. de largo, pero, los más largos, son poco septados. 
Las conidias son anfigíneas, producidas individualmente sobre el 
ápice de cada conidióforo, cilíndricas, derechas o ligeramente curvas, 
con ambas puntas redondas o con una base corta abcónica; con 2-8 
septas, oliváceas pálidas, midiendo de 4-6 (7) x 30-60 (85) p. (Chupp, 
1953; Powell, 1968; 1972). 

De vez en cuando, aparecen negros perítecios (100 p. diámetro) 
diseminados en el tejido necrótico de las manchas foliares, hacia el 
haz de la hoja . Las aseas son elongo-clavadas, con ocho esporas, sub­
sésiles y que miden 55-72 x 10-13 p.. Las ascosporas son ovoides, uni­
septadas, contraídas en el septum y de 17-22 x 5.2-6.8 p. de tamaño. 
La célula de estas esporas es de un diámetro mayor que la célula 
inferior y en forma de llama de vela (Chupp, 1953; Powell, 1972). 

Se ha informado que el estado perfecto de C. henningsii es Mycos­
phaerella manihotis Ghesquiere Henrard non Sydow (Ghesquiere y 
Henrard, 1924; Ghesquiere, 19 32), información corroborada más 
tarde por Chevaugeon (1956) . Sin embargo, aún no se han determi­
nado las relaciones genéticas entre los estados sexual y asexual. Powell 
( 1972) registra la necesidad de dar una nueva denominación al estado 
sexual del hongo ya que el empleado actualmente es un homónimo 
del nombre dado por Sydow en 190 l. 
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Las especies C. cassavae Ell. and Ev.; C. manihotis P. Henn.; C. 
cearae Petch; C. manihoticola Stev. Ined.; Helminthosporium mani­
hotis Rangel, H . hispaniolae Cif.; y Septogloerum manihotis Zinn, 
se consideran sinónimas de C. henningsii (Ciferri, 1933; Chupp, 1953; 
Powell, 1972). 

Los síntomas en hojas de yuca se caracterizan por manchas foliares 
visibles a ambos lados de las hojas. En el haz, las manchas de color 
marrón aparecen de manera uniforme, con borde definido y oscuro 
(Foto 6). En el envés, las lesiones tienen márgenes menos definidas y 
hacia el centro, las manchas marrones tienen un fondo gris-oliváceo de­
bido a la presencia de los conidióforos y de las conidias del hongo. A 
medida que crecen estas lesiones circulares, de 3- 12 mm de diámetro, 
toman una forma irregular y angular, debido a que su expansión es 
limitada por las venas principales de la hoja. Las veinillas que se en­
cuentran dentro del área necrótica presentan un color negro. Algunas 
veces, según la susceptibilidad de la vaz:iedad, aparece un halo amari­
llento indefinido o un área de<;OL;mrda alrededor de las lesiones. A 
medida que la enfermedad progresa, las hojas infectadas se vuelven 
amarillas, se secan y después se caen, quizás debido a sustancias tóxi-

La mancha parda de las hojas ( Cercospora henningsii) 
Lesiones angulares con bordes definidos en lóbulos de una hoja de yuca. 
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cas secretadas por el patógeno. Las variedades susceptibles pueden 
sufrir defoliación severa v a veces total durante la estación lluviosa 
y calurosa. · 

Cuando el viento o la lluvia transportan conidias de las lesiones 
de tejidos caídos infectados a nuevos sitios susceptibles de la planta 
(hojas), se presentan las infecciones primarias en una plantación nueva. 
Si hay suficiente humedad ambiental las conidias germinan, producien­
do tubos germinales ramifi~ados que con frecuencia se anastoll'Üun. 
La penetración se efectúa a través de las cavidades estoma tales y la 
invasión de los tejidos, a través de los espacios intercelulares . En 
condiciones húmedas y cálidas, la penetración e infección ocurre en 
general dentro de un lapso de doce horas, pero los primeros síntomas 
sólo aparecen después d~ 12 días de iniciada la infección (Chevau­
geon, 1956; Viegas, 19:11 ; 19-13a; 1943b; Wallace, 1931 ; Ciferri. 
1933) . 

Cuando las lesiones maduran, aparecen los estromas de donde 
emergen conidióforos. Los ciclos secundarios de la enfermedad se 
repiten durante toda la estación lluviosa, cuando el viento o la lluvia 
transportan las conidias a nuevos tejidos susceptibles de la planta. 
El hongo sobrevive durante la estación seca en lesiones viejas, con 
frecuencia en las hojas caídas; renueva su actividad con el adveni­
miento de la estación lluviosa y el crecimiento de nuevas hojas en el 
hospedero . 

Chevaugeon ( 1956) observó que en una planta de yuca las hojas 
bajeras (viejas) son más susceptibles que las hojas superiores (jóvenes). 
Igualmente, otros au tores han hecho la misma observación pero sin 
mostrar evidencia investigativa. Sin embargo, se ha observado (Loza­
no, inédito) que algunas especies (M . carthagenensrs) y cultivares 
susceptibles de M . esculenta pueden ser atacadas severamente. Se han 
observado síntomas severos de la enfermedad en hoji llas, ho jas jó­
venes, pecíolos y aún en frutos de M . cartha¡,enemis. Además, se ha 
encontrado que las plantas que han " endurecido" por condiciones 
desfavorables parecen ser más resistentes (Viennot-Bourgin y Grimaldí, 
1950); sin embargo, no se encontraron diferencias en susceptibilidad 
entre plantas que crecen en suelos ricos y aquellas que crecen en 
suelos pobres (Chevaugeon , 1956). 

Para disminuir la severidad de la infección se recomiendan prác­
ticas culturales que reduzcan el exceso de humedad en la planta· 
ción (Golato, 1963 ; Golato y Meossi, 1966; Springensguth, 1940). 
Se ha encontrado que Jos fungicidas a base de óxido de cobre y oxí­
cloruro de cobre, suspendidos en aceite mineral y aplicados a una 
dosis de 12 litros/ ha, proporcionan un buen control químico (Golato, 
1963 ; Golato y Meossi, 197 1). El mejor control de la enfermedad 
puede dectuarse por el uso de variedades resistentes. Se han encon­
trado diferencias signifícativas en resistencia varietal en Africa (Che­
vaugeon, 1956; Umanah , 1970), en Brasil (Viegas, 1941; 19-13a; 
1943b) y en la extensa colección de variedades de yuca del CIAT, 
Colombia (CIAT, 1972) . . 
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La mancha blanca de la ho¡a (C. caribaea) 

Comúnmente, se encuentra en las regiones yuqueras húmedas frías 
de Asia, América del Norte, Africa tropical y América Latina (Casta­
ño, 1969; Chevaugeon, 1956; CIAT, 1972; Viennot-Bourgin y Gri­
maldi , 1950; Viegas, 194 1). En es tas zonas, el patógeno puede causar 
defoliación considerable en variedades susceptibles de M. esculenta, 
la única especie hospedera conocida (Chevaugeon, 1956; Viegas, 
1941 ). 

C. caribaea , el agente causal , forma est romas tenues sobre las lesio­
nes de las ho jas infectadas . De es tos estro mas se producen conidió­
foros en fasdculas sueltas. Los conidióforos, que emergen a través de 
los estromas, son por lo general marró n-oliváceos, de color y anchura 
uniformes; éstos no son ramificados, pero sí 1-15 geniculados, sub­
t runcados en la pun ta, con cicatriz espora! larga, de 3-5 x 50-200 ~'­
de tamaño. Las conidias hipófilas son hialinas y subhialinas, obclava­
das-cilíndricas, con puntas claramente redondeadas, septadas 1-6, dere­
chas o semicurvas y de -t-8 x 20-90 ~'- de tamaño (Chupp, 195 3; Po­
well , 1968; 1972). 

Aunque el nombre C. caribaea Chupp y Ciferri es ampliamente 
aceptado para este hongo, Powell ( 1972) indica que este nombre no 
es válido actualmente y que sólo podrá serlo cuando se publique una 
descripción comple ta en latín . Esta especie puede distinguirse fácil­
mente de otras especies de Cercospora en M. esculenta por los sínto­
mas foliares y por la producción de conidias hialinas (Chupp, 195 3 ; 
Powell, 1968). 

Las lesiones causadas por C. caribaea son más pequeñas y diferentes 
en color a las inducidas por C. henningsii. Varían de circulares a 
angula res, por Jo general de 1·7 mm de diámetro; son blancas y a 
veces marrón-amari llen tas (Foto 7). Las lesiones están hundidas en 
ambos lados, has ta la mitad del espesor de la superficie foliar sana. 
Aunque se pueden d istinguir los puntos blancos, las lesiones tienen con 
frecuencia un borde de color difuso en el envés de la hoja . El borde 
aparece a veces como una línea irregular pardo-violeta , rodeado por 
un halo marrón o amarillento. E l centro de las manchas tiene un 
aspecto aterciopelado-grisáceo Jurante la fructificación del patógeno, 
que ocu rre de manera predominante en el envés de la hoja. 

La penetración del hongo en el hospedero se lleva a cabo a través 
de las cavidades estomatales y la invasión de los tejidos del hospedero 
tiene lugar por ent re los espacios intercelulares. Cuando las manchas 
foliares alcanzan aproximadamente 5-7 mm de diámetro , se forma 
un estroma del cual se producen los conidióforos. Los ciclos secun­
darios de la enfermedad se repiten durante toda la estación lluviosa 
debido a la dispersió n de las conidias por el viento o por salpicaduras 
del agua-lluvia. El hongo sobrevive la estación seca en los tejidos 
viejos infectados y renueva su actividad con el advenimiento de la 
estación lluviosa· y el nuevo creci miento del hospedero. 
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(j) 
L.a mancha blanca de las hojas ( Cercospora caribaea) 
Lesiones medianas, angu lares u ovaladas, blancas, con bordes definidos y 

de colo r marrón-violeta, y ha los difusos amarillos. 

Las medidas de contro l recomendadas para esta enfermedad son 
similares a las de la "mancha parda". No se conocen variedades resis­
tentes específicas, pero las observaciones de campo sugieren su exis­
tencia (Lozano, inédito). 

La mancha parda es muy similar a la mancha blanca de la yuca; sin 
embargo, la mancha parda ocurre comúnmente en zonas cálidas no 
muy húmedas y la mancha blanca en zonas frías-húmedas. Estas 
diferencias en su distribución geográfica son comunes en Africa (Che­
vaugeon, 1956) y en América Latina (CI AT, 1972), y son probable­
mente el resultado de la diferente respuesta de los respectivos agen­
tes causales a la temperatura y a la humedad. La temperatura óptima 
para la germinación de conidias de C. hc.m1ing,sií y C. caribaea es de 
39°C 6, 33°C, respectivamente, con temperaturas máximas de 43"C y 
de 33 C, respectivamente. Las conidias de C. henningsii parecen ger­
minar con sólo 50 por ciento de humedad relativa , con óptima germi­
nación a 90 por ciento de humedad relat iva; las conidias de C. cari­
baea necesi tan humedad a la saturación para una germinación normal. 
Estudios nutricionales revelaron d iferenci as entre estos dos hongos; 
C. henningsii puede-utilizar acetato, citrato y varios aminoácidos pero 
no puede utilizar pentosas. Sin embargo, C. caribaea utiliza pentosas 
:omo fuentes de energía y carbono pero, generalmente, no utiliza 
criosas (Chevaugeon, 1956; Powell , 1968). 
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Otras mancha1 foliares inducidas por Cercospora spp. 

C. viscosae Muller y Chupp es el agente causal de una mancha foliar 
parda, grande y sin bordes definidos que ocurre en áreas yuqueras cáli­
das de tlrasil y Colombia (CIA T , 1972; Viegas, 1941 ). Cada mancha 
cubre frecuentemente una quinta parte o más del lóbulo foliar; la 
mancha tiene un color marrón unitorme en el haz, mientras que en 
el envés, el color es también marrón pero con centro de fondo grisáceo 
debido a la presencia de conidias y conidióforos del hongo. La apa­
riencia general de las manchas es similar a la de las inducidas por 
Phyltosticta sp., sin embargo, las lesiones inducidas por Phyllostzcta 
sp. tienen anillos concéntricos en el haz foliar. 

El hongo no forma estromas pero esporula profusamente. Los coni­
dióforos son producidos en fascículos coremoides, de color marrón­
rojizo oscuro y de 4-6 x 50-150 p. de tamaño. Las conidias son cilindro­
obclavadas y miden 4-6 x 25-100 p. (Chupp, 1953). Se ha registrado 
C. viscosae sólo como patógeno de Manihot spp. La enfermedad ocu­
rre durante la estación lluviosa en áreas yuqueras cálidas en donde 
la mancha parda es también prevalente. Como su ocurrencia en una 
misma planta o en una determinada plantación es muy poca y parece 
estar confinada a las hojas bajeras de la planta, su importancia es rela­
tivamente poca. 

Se ha encontrado que C. manihobae Viegas en Brasil induce man­
chas foliares en M. esculenta (Chupp, 1953 ; Viegas, 1941; 1943b). 
Estas manchas foliares (Viegas, 1941; 194 3b) se caracterizan por 
tener un color blanco-nieve, pero la descripción de la enfermedad 
en sí no ha sido registrada. 

El hongo produce conidióforos semi oscuros que miden 3-5 x 50-
200 p.. Las conidias son hialinas o subhialinas, obclavadas-cilíndricas, 
de 4-8 x 20-90 p. (Chupp, 1953 ). 

Manchas foliares inducidas por Phyllosticta sp. 

Esta enfermedad aparece comúnmente en las áreas yuqueras frías 
de Colombia (CIAT, 1972; Lozano y Sarrazín, inédito), Brasil (Vie­
gas, 1943a), Filipinas (Sydow, 1913), Africa Tropical (Vincens, 1915) 
y en India (Ferdinando et al. , 1968). Durante la estación lluviosa y 
cuando la temperatura es m~nor de 22°C, la enfermedad puede causar 
severa defoliación en las variedades susceptibles, casi siempre produ­
ciendo muerte descendente en el tallo. La enfermedad parece ocurrir 
en Manihot heptaphylta, M. dichotoma (Reinking, 1919; Viegas, 
1943a) y M. aipi (Spegazzini , 1913; Viegas, 1943a), además de M. 
esculenta (Viegas, 1943b). 

E l agente. causal de la enfermedad no ha sido totalmente caracte­
rizado y varias especies de Phyllosticta (CIAT, 1972; Reinking, 1919; 
Sydow, 1913; Vincens, 1915; Viegas, 1943a) han sido indicadas como 
causantes del mismo síndrome de la enfermedad. Vincens (1915) fue 
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el primero en llamar al agente causal como Haplographium maniho­
ticola Vincens, pero Viegas ( 194 3a) dudó sobre la patogenicidad de 
este hongo en yuca. Desde entonces, Phyllosticta manihoticola Sydow 
(1913), P . manihot Sacc. (Saccardo 1931) y P. manihobae Víegas 
( 1943a) han sido registrados como causantes del síndrome. Como no 
se ha definido ni determinado la validez taxonómica de estas espe­
cies, existe la posibilidad de que estas denominaciones sean sinónimas 
y correspondan sólo a un mismo patógeno. Los estudios y observa­
ciones recientes indican que este hongo debería clasificarse como 
Phoma sp. (Powell, comunicación personal ) y no como Phyllosticta 
sp. Por lo anterior , se hace necesario llevar a cabo un estudio taxo­
nómico sobre un amplio número de ais lamientos del hongo para lograr 
la caracterización del patógeno. 

El agente causal produce numerosos picnidios su perficiales de color 
marrón oscuro, globosos y sostenidos individualmente o en pequeños 
racimos sobre hojas o tallos infectados. Los picnidios tienen 100-170 
p. de diámetro ; sus paredes están formadas por células poliéd ricas y 
tienen un ostiolo que mide 15-20 p.. Los conidióforos son cortos y 
hialinos, producen conidias pequeñas ( 15-20 p.), unicelulares, ovoides 
o elongadas (ferdinando et al., 1968; Viegas, 19-0a) El hongo ais­
lado en Colombia forma picnidios profusos localizados en anillos con­
céntricos sobre agar-fríjol lima (Lozano y Sarrazín, inédito). 

La enfermedad se caracteriza por la presencia de grandes manchas 
foliares de color marrón , generalmente con márgenes indefinidos. 
Estas lesiones se encuentran comúnmente en las puntas o en los bordes 
de los lóbulos foliares o a lo largo de la vena central o de otras venas 
secundarias. Inicialmente, las lesiones presentan anillos concéntricos 
hacia el haz de la hoja, los cuales están formados por picnidios de 

• color marrón (foto 8). Estos anillos no están presentes en las lesiones 
viejas porque la lluvia arrastra los picnidios maduros. En estos casos, 
las manchas son de color marrón uniforme, muy parecidas a las cau­
sadas por C. viscosae. Hacia el envés, se producen muy pocos picnidios 
y por lo tanto, las lesiones presentan un color marrón uniforme. Bajo 
condiciones de alta humedad relativa, las lesiones pueden estar cu­
biertas por una trenza hifal de color marrón grisáceo. En el envés de 
las hojas, las venas y venillas dentro de las lesiones se necrosan for­
mando bandas negras que emergen de las manchas. Estas manchas 
crecen, causando añublo foliar; el hongo invade la hoja infectada y 
luego el pecíolo, los cuales toman una coloración marrón oscura al 
necrosarse. Las hojas se marchitan y luego caen, produciéndose severa 
defoliación cuando la variedad o cultivar es susceptible. Estos culti­
vares pueden presentar muerte descendente durante epifi tot ias (foto 
8) y aún muerte tota l de la planta . Los tallos necrosados toman colo­
ración marrón y frecuentemente aparecen cubiertos de picnidios. 

Las observaciones de campo sugieren que las hojas bajeras maduras 
pueden ser más resistentes que las hojas superiores jóvenes. Sin 
embargo, se ha observado defoliación total acompañada con muerte 
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descendente parcial o total de cu ltivares susceptibles. Igualmente, se 
ha observado que la aparición de la enfermedad está correlacionada 
con condiciones favorables pare~ la germinación de las esporas del 
hongo. Se obtuvo un máximo porcentaje de germinación de esporas 
entre los 20°C y 25°C; por inoculación artificial sólo se logró infec­
ción cuando las plantas inoculadas se guardaron por 48 horas a menos 
de 2-1°C y con humedad relati va del 100 por ciento (Lozano, inédito). 
Igualmente, bajo condiciones de campo, la enfermedad se encuentra 
siempre durante la es tación lluviosa y en áreas en las cuales la tem­
peratura es inferior a los 22°C. 

Se desconoce el mecanismo de su pervivencia del hongo durante los 
períodos secos y cal ientes. Se sugiere (Viegas, l9-13b) que el hongo pue­
de producir su estado sexual en el tallo infectado y en desechos folia­
res. pero esto aún no ha sido observado ni registrado . . '· 

® ' 
Manchas foliares inducidas por Phy llosticta ( Phoma sp.) 
Lóbulos con lesiones grandes, marrones, con anillos concéntricos. Muerte 
descendente en el cogollo; la parte necrosada muestra picnidios . 
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Hasta ahora, no existen medidas de control de la enfermedad, a 
pesar de que ésta causa considerables pérdidas en áreas bajo condicio­
nes ambientales propicias para su desarrollo. Aunque no hay informes 
sobre resistencia varietal, en Colombia se ha observado resistencia de 
campo en plantaciones infectadas naturalmente. Los tratamientos quí­
micos durante la estación lluviosa podrían ser igualmente efectivos 
en aquellas áreas en donde la enfermedad es endémica, pero se desco­
nocen los fungicidas que podrían ser específicos al patógeno. 

La ceniza de la yuca 

Esta enfermedad fue registrada por primera vez en Africa en 1913 
(Saccardo, 1913) y desde entonces, se ha encontrado en América La­
tina (CIAT, 1972; Viegas, 1943a) y en Asia (Park, 1934). La enfer­
medad se caracteriza por la presencia de manchas foliares amarillentas 
e indefinidas en M. esculenta. Aunque se encuentra ampliamente di­
seminada y ocurre frecuentemente durante la estación seca, la enfer­
medad es considerada de menor importancia debido a que generalmen­
te sólo ataca las hojas bajeras en las que induce poca necrosis. 

El agente causal ha sido llamado Oidium manihotis P. Henn., cuyo 
estado sexual es Erysiphe manihotis (Ferdinando et al., 1968). El 
micelio del hongo es blanco y produce numerosos haustorios sobre la 
epidermis del hospedero. Los conidióforos están en posición erecta; 
son sencillos y su parte superior aumenta tanto en longitud como en 
anchura, a medida que se forman las conidias. Las conidias son ovales 
o cilíndricas, unicelulares, hialinas, miden 12-20 x 20-40 p. y se pro­
ducen en cadenas basipetales (Ferdinando el al., 1968; Saccardo, 1913; 
Viegas, 1943b). 

Los primeros síntomas de la enfermedad se caracterizan por la apa­
rición de un micelio blanco que crece sobre la superficie foliar. El 
hongo penetra en las células del hospedero por medio de haustorios; 
las células infectadas se vuelven cloróticas formando lesiones amari­
llentas indefinidas (Foto 9). Dentro de estas zonas amarillentas apa­
recen con frecuencia áreas necróticas, angulares, de color marrón páli­
do y de diferentes tamaños. En algunas variedades, la enfermedad se 
detiene en el estado de lesión amarillenta-i ndefinida. Estos síntomas 
se pueden confundir con aquellos inducidos por insectos y ácaros. 

Las hojas maduras, plenamente desarrolladas, parecen ser las más 
susceptibles al ataque del patógeno aunque las hojas jóvenes de algu­
nas variedades también prest:ntan con frecuencia síntomas de la en­
fermedad. La enfermedad comúnmente aparece durante la estación 
seca y en las zonas cálidas. 

Aunque un control específico de la enfermedad se considera inne­
cesario, observaciones hechas indican que parecen existir variedades 
resistentes (CIAT, 1972; Lozano y Sarrazín, inédito) . Se ha sugerido 
(Ferdinando et al. , 1968) que la aspersión con compuestos a base de 
azufre pueden controlar la enfermedad. 
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La ceniza de la yuca (Oidium maniho tis ) 
Lesiones fo li ares indefinidas y de color amarillento, síntoma s típicos de 
la ceniza de la yuca. 

El superelongamiento Je la yuca 

Esta enfermedad ha causado epifi tot ias recientes en varias regiones 
de Colombia (CI AT , 1972; Lozano, 1972b ; Lozano y Booth, 1973) en 
donde parece ser endémica. La enfermedad ocurre durante la estación 
lluviosa; durante los períodos secos su ocurrencia y diseminación dis­
minuyen. La producción de las plantas severamente afect:Jdas se reduce 
considerablemente. 

Se ha encontrado que un hongo, dentro del grupo J e los Ascomi­
cetos inferiores (Commonwealth Mycological Insti tu te, comunicación 
privada), es el agente causal de la enfermedad. Este o rganismo crece 
bien en un medio artificial que contenga peptona y azúcares, fo rmando 
colonias tipo levadura. Cada colonia es circular, corrugada, ligera­
mente hundida en el medio y de consistencia Jura. Inicialmente, las 
colonias son ama rillentas pero después de qui nce d ías de incubación 
toman un color marrón oscuro. Estas colonias se fo rman a part ir de 
una estructura de tipo pro-micelial. Hacia el margen de las colonias 
es visible un delicado micelio, septado y compuesto por células binu­
cleadas, elongadas o vasicu lares. En medio art ificial el hongo produce 
esporas pequeñas binucleadas después de 1 O días de incubación a 
28°C. Observaciones preliminares sugieren que és tas son blastosporas 
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que pueden multiplicarse por el proceso de gemación (Lozano y Booth , 
1973). 

Estudios histológicos muestran que, inicialmente, el hongo crece 
sobre la epidermis del hospedero y que después de la penetración 
crece por entre los espacios intercelulares de la epidermis y de la cor· 
teza. No ·se ha observado infección en los tejidos vasculares o medu· 
lares. Después de la infección se forman agregados miceliales en la 
corteza los cuafes presionan y rompen las células epidermales que los 
rodean, formando un chancro. Las células del hospedero que se en· 
cuentran alrededor de estos chancros son en su mayoría anormalmente 
grandes (Lozano y Booth, 1973). 

La enfermedad se reconoce por el elongamiento exagerado de los 
entrenudos de los tallos jóvenes, los cuales tienen aparencia débil y 
delgada (Foto 10). Las plantas enfermas son mucho más altas que las 

El superelongamiento de la yuca ( inducido por un Ascomiceto inferior) 
Los síntomas generales son: elongamiento de los cogollos y pecíolos , 
deformación foliar y presencia de chancros. 
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El superelongamiento de la yuca (inducido por un Ascomiceto inferior ) 
Ho ja de yuca mostrando encartuchamiento, lesiones blancas ir regulares y 
chancros sob re las venas principales y pecíolo. 

sanas; los tallos jóvenes, los pecíolos y las ho jas enfermas frecuente­
mente muestran deformación asociada con la presencia de los chan­
cros. Estos, que t ienen forma de lente, se encuentran a lo largo de las 
venas principales o de otras secundar ias de las hojas y pueden estar 
tambié n presentes en los pecíolos y a lo largo del tallo. Con frecuen­
cia , las hojas jóvenes no se desarrollan plenamente ni la lámina foliar 
alcanza una expansión completa; las hojas igualmente presentan man­
chas blancas irregulares (Foto 11 ). A veces ocurre una necrosis parcial 
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o total en las láminas de las hojas enfermas, lo cual resulta en defolia­
ción considerable. Normalmente, los chancros son de diferente tama­
ño y tienen forma de lente pero, en los tallos, éstos pueden ser más 
difusos y tomar la apariencia del daño causado por thrips. 

Durante la estación lluviosa la diseminación de la enfermedad es 
rápida. Parece que esta diseminación ocurre por acción de la lluvia 
y el viento sobre la~ esporas del hongo, las cuales son transportadas 
a partes sanas y sus<.eptibles del hospedero. Parece, igualmente, que 
una alta humedad relativa es necesaria para la germinación de las 
esporas y para la infección del susceptivo. Los primeros síntomas, que 
se caracterizan por la presencia de marcas foliares amarillas, aparecen 
a los seis u ocho días de la inoculación; los chancros se forman un. 
poco después (2-5 días), pero la elongación sólo ocurre después de 
los 15-20 días de la inoculación. 

Observaciones de campo hechas en más de 200 cultivares de M. es­
culenta indican que existen muy buenas fuentes de resistencia a esta 
enfermedad. Estudios preliminares con varios productos químicos 
también parecen prometedores. En México (Normanha, comunicación 
personal) se ha encontrado una enfermedad similar ; produce elonga­
miento del tallo, manchas foliares y pústulas en los tallos, en los 
pecíolos y en las venas principales. 

La antracnosis de la yuca (Wither-tip) 

Aunque se le conoce desde hace mucho tiempo en muchos países 
(Affran, 1968; Bouriquet, 1946; CIAT, 1972; Doku, 1969; Vander­
weyen, 1962), se le ha considerado de menor importancia. Se carac­
teriza por la presencia de manchas foliares hundidas, de 10 mm de 
diámetro, similares a las causadas por C. henningsii, pero éstas apare­
cen hacia la base de las hojas causando, posteriormente, la muerte 
total de las mismas. El patógeno ataca también los tallos tiernos 
causando marchitez, y los tallos maduros induciendo chancros ( lrvine, 
1969; Vanderweyen, 1962). Las hojas nuevas, producidas al comienzo 
de la estación lluviosa, son las más susceptibles. La ~fermedad tiende 
a desaparecer cuando comienza la estación seca (Doku, 1969; Irvine, 
1969). Esto concuerda con resultados obtenidos por inoculaciones 
artificiales con suspensión acuosa de esporas del patógeno. La inocu­
lación tiene éxito si la incubación se hace a 100 por ciento de hume­
dad relativa durante 60 horas y el hongo deja de invadir el tejido del 
susceptivo cuando la humedad relativa baja del 70 por ciento (CIAT, 
1972; Lozano, sin publicar) . 

El organismo causal de esta enfermedad ha sido denominado Glo­
merella manihotis Chev., Colletotrichum manihotis Henn. (Vander­
weyen, 1962). Gloesporium manihotis (Bouriquet, 1946) y Glomere­
lla cingulata (lrvine, 1969). Es posible que todos estos nombres se 
refieran a una misma especie causal pero esta posibilidad no se ha 
confirmado. 
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Recientemente, en Nigeria (liTA, 1972) se registró una antracno­
sis del tallo causada por un Colletotrichum sp. La porción verde de 
los tallos presentaba depresiones ovales, poco profundas, de color 
marrón pálido, con un punto de tejido verde normal en el centro. 
En la porción leñosa de los tallos las lesiones eran redondas, abulta­
das y en bandas, formando sobre la epidermis y corteza chancros 
profundos que a veces deformaban el tallo. Su importancia se desco­
noce pero su prevalencia, ocurrencia y diseminación es considerable. 

La roya de la yuca 

Registrada en Brasil y Colombia (Amara!, 1942a; Normanha, 
1970; Lozano, sin publicar), aparece al final de los períodos secos 
causando a veces un tipo de superbrotamiento en el ápice de los tallos 
(Normanha, 1970). Lozano (inédito) ha observado pústulas en las 
hojas, en los pecíolos y en los tallos jóvenes en áreas yuqueras altas 
y frías de Colombia, pero Normanha ( 1970) afirma que la enferme­
dad sólo es seria en el nordeste brasilero, durante la estación cálida 
y seca. 

B. Pudriciones del tallo 

Como en muchas áreas yuqueras no existe la posibilidad de la siem­
bra continua de yuca, es necesario el almacenamiento de tallos para 
propagación posterior. En tallos almacenados se han observado tres 
enfermedades que inducen necrosis (CIAT, 1972). En el CIAT, estas 
enfermedades reducen la viabilidad de la "semilla" de manera consi­
derable, directa e indirectamente, aumentando la deshidratación de 
las estacas y causando necrosis (Wholey, comunicación privada ). 
Cerca del 18 por ciento del material de propagación, que inicialmente 
parecía sano, se descartó por ataque de patógenos después de 50 
días de almacenamiento en condiciones ambientales C•llltroladas. Con 
el fin de reducir la deshidratación, Wholey sumerg;ó las estacas en 
parafina , pero el proceso aumentó considerablemente la incidencia 
de patógenos. 

Aunque se han reconocido tres agentes causales diferentes, las en­
fermedades inducidas por éstos no se diferencian claramente en la 
mayoría de los casos. Macroscópicamente, estas enfermedades pueden 
parecer similares, particularmente durante sus p_rimeras etapas de desa­
rrollo. Además, es posible que se halle presente más de un organismo 
causan te del síndrome total. 

Necrosamiento del tallo debido a Glomerella sp. 

Esta enfermedad es la más común de las que inducen pudriciones 
o necrosamiento en las estacas de yuca almacenadas. Este agente 
causal ataca igualmente los desechos de tallos viejos que se dejan en 
las plantaciones de yuca. El necrosamiento de tallos almacenados apa­
rece primero hacia las puntas y progresan gradualmente hacia el cen-
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tro, para luego diseminarse a todas las estacas. La enfermedad se 
presenta como una decoloración negra de los haces vasculares; poste­
riormente, se desarrollan ampollas superficiales que más tarde rompen 
la epidermis, exponiendo grupos negros de peritecios en un estroma 
bien desarrollado (Foto 12). 

El organismo causal parece pertenecer a Glomerella cingulata 
(Stonem.) Spauld. Schrenk (Commonwealth Mycological lnstitute, 

@ 
Pudrición del tallo inducida por Glomerella ( Glomere lla cingu lata) 
Trozos de tallos que muestran ampollas erupt ivas que son grupos de per i­
tecios negros. 
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comunicación privada). Las ascosporas son hialinas, unicelulares y lige­
ramente curvas. Se cree que la infección ocurre a través de heridas 
y es favorecida por una alta humedad relativa ambiental. 

La relación entre este hongo y Coltetotrichum sp., causante de la 
antracnosis en la yuca, no ha sido determinada todavía. Existe la posi­
bilidad de que la aparición de dos tipos de síntomas se deba a. dos 
estados diferentes del mismo organismo. 

Necrosamiento del tallo causado por Botryodiplodia sp. 

Se ha encontrado que esta enfermedad ataca el material de propa­
gación de yuca durante el almacenamiento y desechos de tallos que se 
dejan en el campo; su ocurrencia no es tan común como los ataques 
de Glomerella sp. La enfermedad se caracteriza por una decoloración 
negra y por necrosis de los haces vasculares que se extiende desde las 
heridas del tallo, sitio de infección . En la epidermis aparecen ampollas, 
bajo las cuales los tejidos internos del tallo se decoloran presentando 
apariencia negra o marrón oscuro. Las ampollas se rompen mostrando ~ 
masas de picnidios negros, confluentes. 

El agente causal de la enfermedad ha sido identificado como Botryo­
diplodia theobromae Pat. (Cornrnonwealth Mycological Institute, co­
municación púvada) . Tanto en el hospedero corno en cultivo artificial, 
este organismo produce picnidios erupentes, confluentes, estromáticos 
y ostiolados. Los conidióforos son cortos y simples que producen 
conidías oscuras y biceldadas y ligeramente elongadas al alcanzar la 
madurez. Se cree que la infección ocurre a través de heridas y es 
favorecida por alta humedad relativa ambiental. 

Otros tipos de necrosamiento en el tallo 

Otro tipo de necrosamíento en el tallo es causado por un basidio­
miceto aún no identificado. Esta enfermedad, aunque relativamente 
poco común, ha sido observada en trozos de tallos viejos, maduros 
y jóvenes, tanto en el campo como en cuartos para almacenamiento. 
Los trozos de tallos infectados se necrosan mostrando una ligera deco­
loración marrón, en la que a veces se puede observar un micelio 
blanco en la epidermis. Durante períodos de alta humedad relativa 
emergen de Ja epidermis de las estacas severamente infectadas peque­
ños basidiocarpos blancos, en forma de taza (Foto 13). 

La falta casi absoluta de información sobre enfermedades en los 
tallos de yuca hace imperativa la necesidad de investigaciones relacio­
nadas con aspectos etiológicos de los organismos causales, al igual que 
estudios epidemiológicos y de control de estas enfermedades. En la 
sección relacionada con las pudriciones radicales se mencionan otros 
patógenos que atacan el sistema leñoso de la planta. Estos infectan 
comúnmente la base del tallo pudiendo causar muerte de la planta o 
pérdidas durante el almacenamiento de cangres. 
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Pudriciones de tallo (inducidas por un Basidiomiceto aún no identificado) . 
Trozo de tallo que muestra basidiocarpos típicos; el trozo no infectado 
es el testigo. 

En general, la presencia de las pudriciones en el tallo parece ser 
favorecida por una alta humedad relativa y la infección probablemente 
ocurre a través de heridas en el tallo. Se sugiere que el material de 

33 



propagacton sea manejado y seleccionado cuidadosamente antes y des­
pués del almacenamiento. Se deben sembrar sólo aquellos cangres con 
yemas viables. Aunque no existe información sobre el uso de fungi­
cidas, actualmente en el CIAT se está investigando sobre este aspecto 
con el fin de minimizar la incidencia de estas enfermedades. 

C. Pudriciones radicales 

Las pudriciones radicales en yuca son importantes en áreas con sue­
los mal drenados o en donde ocurren excesivos períodos de lluvia. 
Muchos microorganismos son capaces de inducir pudriciones radicales 
no sólo en plantas jóvenes de yuca, durante las primeras etapas de 
crecimiento, sino también en raíces de almacenamiento de plantas 
maduras. Aunque se han registrado varias enfermedades radicales, 
muy poca información existe al respecto. Además, los síntomas des­
critos no son bien definidos. Generalmente, la infección en las plantas 
jóvenes causa la muerte de las mismas a la germinación o poco des­
pués de ella. La infección en plantas ya maduras (mayores de cuatro 
meses) puede resultar en marchitez parcial o total por consecuencia 
de pudrición radical que puede ser suave o seca. Generalmente, des­
pués de la invasión de uno o varios patógenos primarios, las raíces 
infectadas pueden ser invadidas por un amplio espectro de microot:ga­
nismos, generalmente saprófitos o parásitos débiles, capaces de degra­
dar los tejidos radicales y que enmascaran la identidad del agente 
causal primario haciendo aparecer las pudriciones radicales con el 
mismo síndrome. Algunas de estas enfermedades ocurren con fre­
cuencia cuando la plantación de yuca se establece inmediatamente 
después de cultivos leñosos, como el café, o de florestas (selva). Gene­
ralmente, estos suelos se encuentran infestados de patógenos que 
atacan cultivos leñosos, como la yuca. Estos patógenos pueden ser 
hongos o bacterias que pueden causar deteríoro radical durante el 
cultivo, o también después de la cosecha y durante el almacenamiento 
de las raíces. 

Las medidas de control para estas enfermedades son similares, 
siendo las mejores por medio de prácticas culturales tales como buen 
drenaje, selección de suelos con textura suelta, rotación, cosecha precoz 
y la no utilización de suelos que se inunden . Los tratamientos con 
fungicidas pueden ayudar al establecimiento de la plantación para 
evitar pudriciones radicales durante los primeros meses del cultivo. 
En unos pocos casos se ha informado sobre la existencia de variedades 
resistentes (Castaño, 1953; Drummond y Goncalves, 1946; 1957; 
Fassi , 1957; Muller y Carneiro, 1970). 

Pudrición radical inducida por Phytophthora sp. 
1 

Esta enfermedad se ha encontrado en Africa (Fassi, 1957) y en 
América tropical (Muller y Carneiro, 1970; Vanderweyen, 1962), 
causando pérdidas en el rendimiento que llegan hasta el 80 por ciento 
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Pudrición radlul Inducida por Phytophthora ( Phytophthora drechsleri) . 
Pudrición radical en plántulas comparada con un test igo no inoculado. 

de la producción total. El patógeno ataca las plantas jóvenes o madu­
ras, especialmente cuando están cerca a zanjas de drenaje, causando 
marchitez repentina de la planta y severa pudrición suave en las raíces. 
Inicialmente, las raíces jóvenes infectadas presentan manchas acuosas 
que se extienden y luego adquieren una coloración marrón (Foto 14). 
Las 'raíces infectadas frecuentemente exudan un líquido de olor repug­
nante y luego se deterioran completamente en el suelo (Foto 15). 

Pudrición radical Inducida por Phytophthora ( Phytophthora drechsleri) 
Pudrición y deterioro radical total en una planta de yuca adu lta . 
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Se han identificado tres especies de Phytophthora como causantes 
de esta enfermedad en la yuca: P. drechsleri Tucker en Brasil (Mu­
ller y Carneiro, 1970) y en Colombia (CIAT, 1972; Oliveros, Lozano 
y Booth, sin publicar) y P. erythroseptica Pethyb. y P. cryptogea Pe­
thyb. y Laff. en Africa tropical (Fassi, 1957 ; Vanderweyen, 1962). 
Estos hongos son bien conocidos pues causan también pudriciones 
radicales en otras especies de plantas cultivadas. 

La pudrición algodonosa de la yuca 

Es la enfermedad radical más seria del cultivo y la más prevalente 
en Africa, en donde su aparición se toma como indicio de la madurez 
del cultivo. Aunque esta enfermedad es conocida en la América Latina, 
en la actualidad no tiene mayor importancia . La enfermedad se reconoce 
por la presencia de una masa del micelio blanco bajo la corteza de las 
raíces gruesas y por la presencia de hilos miceliales blancos, como 
fibras de algodón, que cubren parte o toda la epidermis de las raíces 
infectadas, hasta la base del tallo. Internamente, los tejidos infectados 
parecen deshidratados y emiten un olor característico a madera en des­
composición. Las plantas jóvenes pueden llegar a infectarse y a veces 
sufren marchitez repentina, defoliación y necrosamiento radical. 

El organismo causal de la enfermedad es Fomes lignosus (Klot.) 
Bres. (Affran, 1968; Doku, 1969; Jennings, 1970; liTA, 1972; Van­
derweyen, 1962). 

Pudrición radical inducida por Rosellinia sp. 

Se ha registrado en muchas regiones yuqueras co.1 suelos pesados, 
mal drenados, con un alto contenido de materia orgánica, y en plan­
taciones de yuca posteriores a cultivos forestales o especies leñoso-pe­
rennes (Castaño, 1953; Drummond y Goncalves, 1957 ; Viegas, 1955). 
A la enfermedad se le ha llamado también "pudrición negra" a causa 
del característico color negro de los tejidos infectados y de los chan­
cros radicales. Inicialmente, la epidermis radical se cubre de rizomor­
fos blancos que más tarde tornan a negro. Internamente, los tejidos 
infectados de las raíces gruesas se decoloran ligeramente y exudan 
líquido al comprimirse. Los haces miceliales negros penetran en los 
tejidos, en los cuales crecen formando pequeñas cavidades que con­
tienen micelio blancuzco (Foto 16). Las raíces infectadas tienen un 
olor característico a madera en descomposición. La enfermedad no ha 
sido registrada en plantas jóvenes, pero se sugiere el evitar la selección 
de material de propagación procedente de plantaciones infectadas. 

Rosellinia necatrix (Hartig.) Berl., que es el estado peritecial de 
Dematophora necatrix, es el agente causal de esta enfermedad (Casta­
ño, 1953; Viegas, 1955). Este hongo induce pudriciones radicales en 
otras plantas leñosas y herbáceas (Alexopoulus, 1962; Castaño, 1953; 
Viegas, 1955) y está ampliamente descrito en la literatura. Sin em­
bargo, hay muy poca información sobre la epidemiología del hongo 
en la yuca; en general, se cree que su estado sexual ocurre muy rara 
vez (Alexopoulus, 1962; Castaño, 1953). 
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Pu•lcl6n radical Inducida por Rosellinia ( Rosellin ia necat rix) . 
srntomas caracterfsticos en rafees gruesas de yuca. 

Pudrición radical inducida por Sderotium 

Esta enfermedad se observa comúnmente en estacas jóvenes y en 
rafees maduras como una cubierta algodonosa cubriendo la parte afec­
tada. Se ha registrado sólo en la América Latina (CIAT, 1972; Fer­
dinando et al., 1968; Martín, 1970; Viegas, 1943a; 1943b). El mice­
lio blanco, que se encuentra en las raíces infectadas o hacia la base de 
los tallos, está también diseminado en el suelo. Este micelio puede, 
en ocasiones, penetrar en las raíces a través de heridas causando la 
pudrición subsecuente (Booth, inédito). Aunque rara vez es letal a 
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las plantas jóvenes, este hongo puede causar un porcentaje conside­
rable de necrosamiento radical en una misma planta. 

La enfermedad es causada por Sclerotium rolfsii Sacc., organismo 
que es común en el suelo pero débil como patógeno; tiene un micelio 
5lanco, de apariencia algodonosa, y forma numerósos esclerocios re­
dondos producidos característicamente en el hospedero o en cultivos 
de laboratorio. 

Otras pudriciones radicales 

Existen otras especies fungosas que pueden inducir pudriciones 
radicales en plantas de yuca a diferentes estados de crecimiento, pero 
hay muy poca información disponible sobre estas enfermedades y su 
importancia. Se ha informado que el hongo Armiltarielta mellea Vahl. 
está asociado con la pudrición de la base del tallo y de la raíz de 
plantas maduras (Arraudeau, 1967; CIAT, 1972; Vanderweyen, 
1962). Otros hongos que pueden causar pudriciones radicales en la 
yuca son Pheolus manihotis (Heim, 193 1 ), Lasiodiplodia theobromae 
Griff. et Mubl. (Vanderweyen, 1962), Pythium sp., Fusarium sp. 
(CIAT, 1972), Clitocybe tabescens (Arraudeau, 1967) y Sphaceloma 
manihoticola B. et Jenkins (Bitancourt y Jenkins, 1950), Rhizopus spp. 
(Majumder et al., 1956), Rhizoctonia sp. (Goncalves y Franco, 1941 ) 
y Aspergillus spp. (Clerk y Caurie, 1968). 

Algunas especies bacteriales pertenecientes a Bacillus, Erwinia y 
Corynebacterium se consideran también como causantes de pudricio­
nes suaves y/o fermentaciones en raíces gruesas de yuca (Akinrele, 
1964; Averre, 1967; Collard, 1963). Los síntomas de estas pudricio­
nes suaves son similares y frecuentemente van acompañadas de fer­
mentaciones. Se cree que estos organismos penetran dentro de las 
raíces a través de heridas producidas por el hombre durante las ope­
raciones de cultivo, por animales, por insectos o por hongos y están, 
con frecuencia, acompañados de otros microorganismos saprofíticos 
que pueden ayudar al deterioro. 

Las especies bacteriales patógenas pertenecientes al género Bacillus 
forman esporas en la mayoría de los medios de cultivo que contienen 
azúcar. Las especies pertenecientes a Erwinia pueden aislarse y dis­
tinguirse empleando el medio de Kado y Heskett (1970), o bien por 
la capacidad para producir pectinasas lo cual se determina · por el uso 
de un medio con polipectato de sodio y por la presencia de flagelos peri­
tricos. Corynebacterium spp. puede también ser aislado y distinguido 
empleando medios selectivos (Kado y Heskett, 1970), por el pleo­
morfismo celular y por su reacción Gram-positiva. 

El agente causal del añublo bacteria! también puede inducir necro­
samiento, decoloración y pudrición seca en los tejidos vasculares de 
las raíces infectadas (Lozano, 1973; Lozano y Sequeira, 1973b). 
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La pudrición del "corazón" de la yuca 

Es un trastorno fisiológico que causa daños en las raíces gruesas 
en Africa Tropical (Averre, 1967; Barat el al., 1959). Ocurre en 
suelos húmedos y mal drenados en los que presenta una necrosis 
interna seca que se. extiende irregularmente del centro a los tejidos 
corticales. Este trastorno se observa sólo en un 10-20 por ciento de 
las raíces de una planta infectada y se cree que las raíces de mayor 
tamaño y espesor son las susceptibles. 

Aunque se desconoce si el rápido deterioro de las raíces de yuca 
después de la cosecha es el resultado de efectos fisiológicos o pato­
lógicos, o de una combinación de los dos, se han aislado numerosos 
microorganismos de las raíces deterioradas. Además, se sabe que 
varios de estos organismos causan decoloración y pudrición. La lite­
ratura relacionada con el deterioro de las raíces de yuca durante el 
almacenamiento ha sido revisada por Ingram y Humphries (1972) . 
Booth (1972; 1973a; 1973b) describe la importancia del daño mecá­
nico en el deterioro de las raíces, el cual puede ser controlado por 
medio del curado en silos subterráneos. 

RESUMEN 

En general, existe un conocimiento limitado sobre las muchas en­
fermedades que atacan a la yuca y que reducen los rendimientos, 
aunque se sabe que sí producen pérdidas considerables. Todo intento 
de máxima utilización de este importante cultivo alimenticio hace 
necesario el conocimiento del mismo por la intensificación de la in­
vestigación, en todos los aspectos relacionados con producción y uti­
lización de la yuca. E l énfasis que se dé a la importancia en la 
reducción de las pérdidas causadas por patógenos fungosos, bacteriales 
y virales, nunca puede ser excesivo debido a que éstas alcanzan siem­
pre a ser considerables. Sin embargo, exceptuando la literatura exis­
tente sobre el control del añublo bacteria!, se carece en la actualidad 
de información sobre métodos para controlar muchas enfermedades 
de la yuca. En numerosos casos se ha comprobado la existencia de 
cultivares resistentes pero éstos no han sido confirmados ni descritos 
con precisión bajo condiciones controladas. En algunos casos, la resis­
tencia a la enfermedad puede encontrarse en cultivares agronómica­
mente aceptables, pero en otros, se necesita trasladar esta resistencia 
por mejoramiento genético a cultivares promisorios. Para ello se 
requiere una investigación extensa con el fin de evaluar las reaccio­
nes del hospedero y del respectivo patógeno, para determinar en esa 
forma las fuentes de resistencia. 

Esta información valiosa la pueden emplear los fitomejoradores 
y agrónomos al hacer la selección de cultivares y de material genético 
para producir clones, híbridos o variedades mejoradas . Se deben inves­
tigar otros sistemas de control de enfermedades en yuca, específi­
camente en aquellos casos en que la resistencia varietal no es aplicable 
o que su intento no resultare económicamente factible. 
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Se ha encontrado que ex iste resistencia a la mayorla de las enfermedades comunes en 
la yuca, con grandes ventajas económicas. La resistencia al añublo bacteria! de la yuca 
ha sido determinada en el CIAT, después de la evaluación de más de 1.500 cultivares. 


