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La  enfermedad  de  las  cerezas  del
café (CBD) ocasionada por el hon-
go  Colletotrichum kahawae, se de-

tectó en 1922 al oeste de Kenya, en
zonas con altitudes superiores a 1700
m;  en la actualidad, se encuentra única-
mente en la zona productora de Coffea
arabica del continente africano
(2,6,7,13).

El hongo ataca el fruto en todos los es-
tados de desarrollo, desde cojines flora-
les hasta cerezas maduras y ocasional-
mente afecta hojas. Su principal daño
económico lo causa al atacar frutos ver-
des, especialmente frutos jóvenes en de-
sarrollo.
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En los países donde está presente,
el CBD ocasiona pérdidas hasta del
80% de la producción. El costo del
control químico es de aproximada-
mente el 45% del costo total anual
de producción (11, 13).

El objetivo de este Avance Técnico
es dar a conocer a técnicos y cafi-
cultores del país, las características
principales de una de las enferme-
dades más severas para el cultivo del
café en el mundo.

EL PATÓGENO
El hongo causante de la enfermedad
fue descrito originalmente como
Gloeosporium coffeanum y posterior-
mente como Colletotrichum
coffeanum.  Actualmente se deno-
mina C. kahawae, nombre prove-

niente del Swahili Kahawa: café.  Su
estado telemorfo, Glomerella
cingulata no ha sido observado has-
ta el momento (7, 24).

En el laboratorio las colonias de C.
kahawae se distinguen  de otras es-
pecies de Colletotrichum de café por
su coloración oscura (Figura 1), me-
nor tasa de crecimiento y por su in-
capacidad de utilizar citrato y
tartrato como única fuente de car-
bono  (24). En medio de cultivo arti-
ficial el patógeno se caracteriza por
presentar colonias densamente
algodonosas, gris a gris olivaceo os-
curo, verde oscuro en el reverso;
sobre Malta Agar al 2% y a 25°C al-
canza 14 a 28mm de diámetro en 7
días. Con repiques sucesivos la co-
lonia presenta color más claro o
café (24).

Las conidias se producen a partir de
hifas simples o en algunos aislamien-
tos en acérvulos (17); son rectas, ci-
líndricas, aseptadas y obtusas en el
ápice, con dimensiones de 12,5 a
19,0 x 4,0µm (Figura 2).

Los apresorios generalmente
melanizados de color café son  cir-
culares o ligeramente irregulares y
presentan dimensiones de 8,0 a 9,5
x 5,5 a 6,5µm (24)(Figura 3).

En el CIFC se planteó por primera
vez la posible existencia de razas fi-
siológicas en C. kahawae (18).  Sin
embargo, en los aislamientos del
hongo provenientes de diferentes
países cafeteros africanos solo se ha
determinado una marcada especia-
lización geográfica y variaciones en
agresividad  (1, 7, 22).

PROCESO
DE INFECCIÓN
Loubet et al. (12), García (8) y Silva
et al. (19), entre otros, describen este
proceso como similar al descrito
para otras especies de
Colletotrichum en diferentes cultivos.
En presencia de agua las conidias al
germinar producen un tubo
germinativo sobre la superficie del
hospedante;  éstas se diferencian
en sus extremos formando un

Figura 1.
Colonias de
Colletotrichum:  especie
asociada con café en
Colombia (izquierda) y
C. Kahawae (derecha).
Notese su coloración
oscura.

Figura 2.
Conidios de
C. kahawae.
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Figura 5.
Degradación de las

paredes celulares
debido a la acción

de C. kahawae.

Figura 4.
Sección transversal de

hipocotilo de café donde se
observan hifas del hongo

(flechas) en células vivas y
necróticas (n) y acérvulo con

conidios (c).

apresorio melanizado oscuro, a par-
tir del cual penetran directamente
la cutícula por acción de enzimas
y/o fuerza mecánica (Figura 3).
Dentro del tejido se forma inicial-
mente una vesícula primaria a par-
tir de la cual se desarrollan hifas que
colonizan el tejido, entre y dentro
de las células, sin ocasionar sínto-
mas externos visibles; finalmente, el
tejido muere y sobre él se inicia la
producción de conidias (Figura 4)
(10,12); en esta fase necrotrófica el
hongo provoca una intensa degra-
dación de las paredes celulares del
hospedante (Figura 5) (19).

El patógeno germina sobre los fru-
tos de café y forma un apresorio en-
tre 4 y 6 horas después de la inocu-
lación; penetra la epidermis entre las
8 y 16 horas siguientes y continúa
con la colonización de los tejidos,
la cual conduce a la degradación de
las paredes de las células
subepidermales. Las primeras estruc-
turas de reproducción (acérvulos)
aparecen aproximadamente a los sie-
te días y a los 14 se observa la pro-
ducción de gran cantidad de
conidias (Figura 6) (12, 24).

Figura 6.
Necrosis del tejido

y producción de
conidios.

Figura 3.
Conidios germinados,

con formación de
apresorios en las puntas

de los  tubos
germinativos.
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Un aislamiento no patogénico de
Colletotrichum forma un tubo
germinativo y un apresorio en el
tiempo indicado anteriormente, pero
es incapaz de penetrar y colonizar
los tejidos del hospedante y única-
mente forma numerosas hifas sobre
su superficie (8, 12).

EPIDEMIOLOGÍA
La fuente primaria de inóculo la
constituyen las conidias producidas
por el patógeno que se conserva so-
bre la corteza madura de ramas jó-
venes de café; éstas, inician la epi-
demia al atacar flores y frutos en for-
mación.  Una segunda fuente de
inóculo son las conidias producidas
en los frutos afectados, los cuales ex-
ceden en cantidad al inóculo produ-
cido en las ramas y son responsa-
bles del incremento acelerado de la
enfermedad (9).

A corta distancia las conidias se dis-
persan por acción del agua lluvia;  a
mayores distancias juegan papel im-

portante en la diseminación de la
enfermedad el hombre, los pájaros,
los insectos, el material de empa-
que, los vehículos y las plántulas o
el material vegetativo de café. La
lenta dispersión de la enfermedad
en el África sugiere que el viento
no tiene una gran influencia sobre
ésta. (7).

La lluvia es fundamental para la pro-
ducción, dispersión y germinación
de esporas al igual que para el desa-
rrollo de la infección. Estudios reali-
zados en Kenya demuestran que la
infección no se correlaciona direc-
tamente con la precipitación total,
pero sí con el número de días que
presentan al menos 1mm de lluvia
y períodos de humedad mayores de
5 horas (5, 13, 15).

Trabajos de laboratorio indican que
la temperatura óptima para
germinación de conidias se encuen-
tra entre 15 y 25°C, para formación
de apresorios entre 5 y 30°C, y para
infección y esporulación entre 15
y 25°C (14).

SÍNTOMAS
En cuerpos florales y flores los pri-
meros síntomas de ataque se presen-
tan como manchas café - oscuro o
rayado sobre los pétalos blancos; el
tamaño de la lesión se incrementa
rápidamente y ocasiona su destruc-
ción en 48 horas.

Los frutos son más susceptibles du-
rante su etapa de expansión (entre
7 y 21 semanas) y durante la madu-
ración (a partir de la semana 27) (Fi-
gura 7) (23).  Los primeros síntomas
externos sobre los frutos, especial-
mente en expansión, son pequeñas
manchas de color café - oscuro lo-
calizadas lateralmente; estas man-
chas se unen y forman lesiones que
se incrementan y presentan ligero
hundimiento y eventualmente cu-
bren la totalidad del fruto. El hongo
invade igualmente la parte interna
del fruto y destruye los granos (6,
11) (Figura 8).

Los frutos afectados en estados
tempranos de desarrollo caen,

Figura 7.
Desarrollo del
fruto y
susceptibilidad a
C. kahawae.
Adaptado de
Vermeulen, H.
(23).
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Figura 9.
Frutos

momificados y
adheridos a la

planta.

mientras que aquellos en estados
más avanzados se tornan necróticos,
se secan y se momifican pero per-
manecen adheridos a la planta (Fi-
gura 9).

Debido a la caída de los frutos jóve-
nes afectados, la severidad de la en-
fermedad es generalmente subesti-
mada (7).

Sobre las lesiones hundidas se desa-
rrollan pequeños puntos sobresalien-
tes, los cuales son los cuerpos fructí-
feros del hongo (acérvulos). Bajo
condiciones de humedad se desarro-
llan masas de conidios de color ro-
sado.

Si las condiciones ambientales se
tornan secas, las lesiones cambian
de color a verde cenizo y los
acérvulos presentan coloración os-

Figura 8.
Desarrollo de

la lesión del
CBD en frutos.
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cura; las lesiones con esta aparien-
cia indican la presencia de CBD en
forma inactiva. Estas lesiones se ac-
tivan nuevamente cuando las con-
diciones de humedad se
reestablecen (13) (Figura 10).

Los frutos maduros son susceptibles
a la enfermedad; las pérdidas de pro-
ducción en este estado son bajas,
aunque es posible tener dificultades
en el despulpado (Figura 11).

CONTROL
Con base en el conocimiento de la
epidemiología de la enfermedad, el
control químico se realiza para pro-
teger los frutos en sus estados de ma-
yor susceptibilidad, en las épocas de
alta humedad.

El control se realiza aplicando
fungicidas cúpricos y orgánicos, so-
los o en mezcla de tanque, bajo un
esquema de calendarios fijos para 6
a 8 aplicaciones al año, con interva-
los de 3 a 4 semanas entre aplicacio-
nes (4).

Fungicidas sistémicos del grupo de
los triazoles son igualmente efectivos
para el control de la enfermedad (7).

En control biológico se tiene eviden-
cia del efecto de hongos y bacterias
como antagonistas del patógeno del
CBD y se estudia su posible utilidad
en el control de la enfermedad (16).

Los estudios sobre resistencia genéti-
ca, realizados mediante la observa-
ción de infección natural en campo
e inoculación de hipocotilos (Figura
12) de los diferentes materiales (20),
permitieron determinar que la resis-
tencia al CBD está gobernada  por
los genes R, T y k presentes en Rume

Sudan, Híbrido de Timor y  K7 res-
pectivamente (21).

Materiales derivados de Caturra X
Híbrido de Timor obtenidos en Ce-
nicafé, presentan resistencia a uno
o más aislamientos del patógeno (3).

Las condiciones del cultivo tienen
poca incidencia en las caracteristicas
de la enfermedad, sin embargo,  exis-
te evidencia que una buena airea-
ción del cultivo, un secado rápido
del follaje y disminución del inóculo
en la planta, que se obtienen con
distancias de siembra amplias, ma-

nejo oportuno de arvenses y una
adecuada recolección, disminuyen
el impacto de la enfermedad (7).

CONSIDERACIONES
FINALES
Debido a que las características
climáticas de gran parte de la zona
cafetera colombiana se ajustan a los
requerimientos para la sobrevivencia
y desarrollo del hongo indicados
en esta publicación, su presencia
ocasionaría pérdidas económicas
superiores a las determinadas para

Figura 11.
Fruto maduro
afectado por
CBD.

Figura 10.
Lesión
inactiva de
C. kahawae.
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