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EPIDEMIOLOGIA Y MANEJO DE LA SIGATOKA NEGRA (Mycosphaerella fijiensis Morelet) EN BANANO
EN TAPACHULA, CHIAPAS.

THE EPIDEMIOLOGY AND MANAGEMENT OF BLACK SIGATOKA {Mycosphaerella fijiensis MORELET)
IN BANANA TREES IN TAPACHULA, CHIAPAS,

RESUMEN
Se evalue la

fiuciuacion de  ascosporas de
Mycosphaerelia fijiensis y su relacion con las variables
climatolgicas, ¥y manejo del cultivo en una huerta
comercial de banano. Las comparaciones graficas
indicaron que no existio alguna relacion entre la humedad
relativa y temperatura con la fluctuacion de ascosporas
durante el 2006. E! comportamiento temporal de las
ascosporas de M. filensis fue mayor £n los meses de
diciembre y enero y muy baja en los meses de lluvia
debido al tipo e intensidad del manejo guimico. La
severidad mayor de la enfermedad a través del indice
general de la enfermedad se presento en el mes de mayo,
no encontrandose ninguna relacién con la temperatura y
humedad relativa. La curva de crecimiento poblacional
(CCP) de ascosporas del hongo obtenida en el 2006 se
ajusté mejor al modelo exponencial, indicando que la
velocidad de cambio del crecimiento fue indefinida. La
CCP obtenida durante 7 meses del afio 2007, se ajustd
apropiadamente al modelo logistico, su punto de inflexion
ocurrid al 50%, y la tasa méxima poblacional de
ascosporas se observo a la mitad (3.5 meses) del tiempo
de captura {mediados de abril). Los resultades obtenidos
se estuvieron sujetos al tipo e intensidad del manejo
quimico del huerto, por tanto, si se encontré una relacidn
entre e namero menor de ascosporas de M. fijiensis
capturadas con el mayor numerc de aplicaciones de

fungicidas realizadas al cultivo de banano.

Palabras clave: Fluctuacion de ascosporas, curva de

crecimiento  poblacional, fungicidas, manejo, clima,

modelo exponencial y logistico.

1author de la tesis

2pirector de la tesis

Cundapi-Corzo, A.'; Acosta-Ramos, M.

ABSTRACT

The fluctuation of Mycosphaerelia fijilensis ascospores and

its relationship to weather variables, and crop
managemant in commercial banana orchards were
evaluated. Comparisons charts indicated that there was
no relationship between the relative humidity and
temperature with the ascospore fluctuation in 2006. The
seasonal behavior of M. fijiensis ascospores was higher in
the months of December and January and very low in the
rainy season because of the type and intensity of the
chemical management. The overall disease rate
throughout the general index of the disease was most
severe in the month of May. No relationship was found to
the temperature Or relative  humidity. The population
growth curve (CPG) of the ascospore fungus obtained in
2006 adjusted itself petter to the exponential model,
indicating that the change in growth rate was indefinite.
The CPG obtained for 7 months of 2007 was appropriately
adjusted to the logistic model. The Inflection point
occurred at 50%, and the maximum rate of ascospore
population was observed (3.5 months) midcapture time
(mid-April). The obtained results were subject to the type
and intensity of chemical management of the orchard.
Therefore, a link was found between fewer M. fiiensis
ascospores captured with the greater number of fungicide

applications carried out on the banana cultivation.
Key words: Ascospore fluctuations, population growth

curve, fungicides, management, climate, exponential and

jogistic model.
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EPIDEMIOLOGIA Y MANEJO DE LA SIGATOKA NEGRA (Mycosphaerella
fijiensis Morelet) EN BANANO EN TAPACHULA, CHIAPAS.

1. INTRODUCCION

En México se cultivan 76,313 hectareas de bananos y platanos produciendo mas de
22 millones de toneladas de fruta, de las cuales el 95% se destina al consumo
nacional. Las areas productoras principales se localizan en las regiones tropicales
del golfo de Mexico Y Océano Pacifico, donde los estados productores principales
por orden de importancia fueron; Chiapas, Tabasco, Veracruz, Colima, Michoacan,
Jalisco, Nayarit, Guerrero y Oaxaca {(SAGARPA, 2007), los cuales se agrupan en
tres regiones productoras: Region del Golfo de México que ocupa el 43% de la
superficie nacional cultivada, region del Pacifico Centro con el 24% y region del
pacifico sur con un 30%. Los grupos taxonoémicos mas importantes que se culiivan
en México son: AAA (Enano Gigante y Valery, Subgrupo Cavendish), AAB (Macho y
Dominico, Subgrupo Plantain), AAB (Manzano), ABB (Peray Cuadrado) y AA (Datil)
(Orozco-Romero et al., 1998).

Los bananos son afectados por diversas enfermedades que afectan su rendimiento y
calidad del fruto. Los problemas fitopatologicos mas importanies en México son:
sigatoka negra (Mycosphaerella fijiensis Morelet), nematodo barrenador (Radopholus
similis (Cobb) Thorne), mal de panama (Fusarium oxysporum f. sp. cubense), moko
del platano (Ralstonia solanacearum), pudricion del cormo (Erwinia sp.) ¥ mancha

café por Cordana (Cordana musae A. Zimmerm) (Orozco-Santos, 1998).

La sigatoka negra €s la enfermedad mas importante que afecta la produccion
comercial de bananos Yy platanos (Musa spp.) en la mayoria de las regiones
productoras del mundo (Fullerton, 1994: Fullerton y Stover, 1990, Mourichon y
Fullerton, 1990). La presencia de la sigatoka negra en México ocasiond graves

pérdidas en todas las regiones productoras de muséaceas, ya que modifico el manejo



de las plantaciones; principalmente los programas de aspersion de fungicidas. Esto
trajo como consecuencia un incremento en los costos de produccion del cultivo,
afectandose la economia del productor bananero, debido al incremento en el numero
de aplicaciones de fungicidas para el control de esta enfermedad, siendo hoy en dia
la mejor solucion, aungue hay que cuidar los otros métodos como el cultural

(Bustamante y Lopez, 1982).

La epidemiologia estudia los cambios temporales y espaciales que ocurren durante
epidemias causadas por poblaciones de patdgenos en poblaciones de plantas, bajo
la influencia de factores ambientales vy la intervencion del hombre (Campbell ¥
Madden, 1990; Kranz, 1974). La epidemiologia usa métodos  fitopatoldgicos,
ecoldgicos Y matematicos con €l propésito de entender las relaciones causa-efecto
que existen entre los componentes del clasico triangulo © tetraedro epidemiologico Y
de generar informacién necesaria para el manejo de enfermedades de una manera
ecologicamente racional € inocua. Por tanto, la epidemiologia €s requisito

imprescindible en ol manejo integrado de enfermedades (Mora-Aguilera, 2001).

En la actualidad, el combate de la sigatoka negra en las plantaciones bananeras del
pais depende basicamente de productos quimicos y €s apoyado por algunas
practicas de cultivo (Orozco-Santos ef al., 2001). Debido a que la sigatoka es una de
las enfermedades principales en banano y es de manejo dificil, es necesario realizar
investigaciones sobre el comportamiento temporal de la sigatoka negra, su agente
causal y su refacion con el manejo y clima, con 1a finalidad de tener informacion y
bases mas confiables que permitan manejar a dicha enfermedad racionalmente,
minimizando los dafios que ocasiona dicho patégeno. En base a lo anterior sé realizd

el presente trabajo de investigacion con los objetivos siguientes:



2. OBJETIVOS

« Conocer &l comportamiento temporal de las ascosporas del patbgeno de la

sigatoka negra (Mycosphaereﬂa fijiensis) en banano en Tapachula, Chiapas.

« Evaluar el promedio ponderado de infeccién y variables de dafios [Hoja mas
joven con pizca (HMJP), Hoja mas joven con estria (HMJE), Hoja mas joven
con mancha (HIMM) Y Hojas por planta (H/P)] de la sigatoka negra
(Mycosphaereﬂa fiiiensis) en banano a través del tiempo en Tapachula,

Chiapas.
« Monitorear los factores ambientales y el manejo del cultivo a traves del tiempo.
o Relacionar los factores ambientales, poblacion de ascosporas Y manejo del

cultivo, con el promedio ponderado de infeccion y la variables de dafio de la

sigatoka negra (Mycosphaereﬂa fifiensis) en banano en Tapachula, Chiapas.



3. REVISION DE LITERATURA

3.1 El cultivo de platano (Musa spp.)

Los platanos son grandes monocotiledoneas herbaceas de ia familia Musaceaée del
orden Zingiberales. Los tipos comestibles son partenocérpicos y frecuentemente
infértiles, mientras que Sus precursores ancestrales silvestres tienen semillas, son
virtuaimente incomestibles y poseen pobres cualidades agronomicas. Todos los
bananos comestibles son hibridos inter o intraespecificos naturales de dos especies

diploides: Musa acuminata Colla y Musa palbisiana Colla (Stover y Simmonds, 1987).

Uno de los cultivos mas importantes en la agricultura es el banano, cuyo nombre
cientifico es Musa spp., €S un cultivo muy importante en el mundo. Se pueden
encontrar en estado silvestre, semisilvestre y en forma comercialmente cultivada El
banano es considerado como una de las frutas basicas en la alimentacion humana,
debido a su bajo precio asi como al elevado valof nutritivo  que tiene. La
disponibilidad del producto durante todo el afno €s otra ventaja adicional, ya qué
permite que esté presente en la mayoria de los mercados (Ortiz et al., 1999), ademas
de ser una fuente barata de energia y facil de produgir, los platanos son ricos en

vitaminas A, B6,C Yy potasio (Simmonds, 1976).

La historia de los cultivares de banano esta intimamente ligada a las de la poblacion
humana en l0s tropicos; es posible, que la domesticacion del banano tuviera su inicio
en forma paralela con la agricultura de los cultivos alimenticios (Rowe Yy Rosales,
1996).

Se presume que el centro de origen del banano se ubicd en el sureste asiatico e
Indochina y fue en esta region donde ocurrié su domesticacion (Soto, 1990). Su
introduccion a América data del siglo XV! a través de las Islas de Santo Domingo Y

Cuba. A finales del siglo XIX se establecieron las primeras plantaciones comerciales



en Jamaica, extendiéndose en pocos afos a los diversos paises centroamericanos.
Geograficamente, el banano se encuentra distribuido en los tropicos ¥ subtropicos,
en condiciones naturales se encuentra en una distribucion amplia, que incluye tierras
cercanas a las costas, lagos, orillas de rios y zonas selvaticas (Ortiz et al., 1999). El
platano es uno de los frutos que ha estado presente en diversas culturas y
civilizaciones humanas durante varios miles de afos, ya que se considera una de las

primeras frutas que cultivaron los agricultores primitivos (Soto, 1990).

Es una planta herbacea que puede ser considerada perenne dado que, aungue tras
la fructificacion sus partes aéreas mueren, estas son reemplazadas por 108 hijuelos
nuevos gue crecen desde su base. El verdadero tallo de la planta es un 6érgano
subterraneo que solo sobresale del suelo en la época de floracion, el cual recibe el

nombre de cormo (Andnimo, 2001).

El nombre de platano sé ha generalizado en toda la poblacion, sin embargo, de
acuerdo a los especialistas, la mayoria de las variedades comerciales son bananos,
con excepcion del platano macho. Asi, las distintas especies Y variedades de platano
se diferencian por su tamafio, disposicion y dimensiones de las hojas, la forma y
tamafo de los frutos, pero principalmente por la conformacion del racimo (ASERCA,
1998).

Los bananos se cultivan en todas las regiones tropicales del mundo, en regiones que
tienen suficiente agua y e€n 30° latitud Norte; Africa, lslas del Pacifico, Centro
América y el Caribe, donde constituye una parte importante de la dieta basica para
millones de personas, encontrandose entre los mas importantes cultivos basicos ¥
ademas, suministra una valiosa fuente de ingresos mediante el comercio local e
internacional (Okole y Schulz, 1997; Carlier et al., 2000).



México se encuentra en el octavo lugar de produccion mundial con el 2.8% y una
supetficie de 76,313 ha de cultivo; los principales estados productores de platano
son: Chiapas, Tabasco, Veracfuz, Colima, Michoacan, Jalisco, Nayarit, Guerrero y
Oaxaca (FAO, 2007; SAGARPA, 2007).

3.2 Sigatoka negra (Mycosphaere"a fijiensis Morelet)

Mycosphaereﬂa fijiensis €s un hongo policiclico qué se produce de manera sexual y
asexuaimente durante su ciclo de vida. Esta caracteristica, aunada a sus cortos
periodos de incubacion hacen de la sigatoka negra una enfermedad agresiva ¥ de
control dificil (Gonzélez y Jaramillo, 1980; Stover, 1980).

La sigatoka negra forma parte de un grupo de enfermedades al que S€ ha
denominado como el sindrome de la mancha foliar del platano y que esta formado
por tres especies de hongos estrechamente relacionados, tanto morfologica,
patologica como genéticamente, cada una ocasiona una enfermedad especifica,
estas son. Mycosphaereﬂa musicola Leach eX Mulder, que produce la llamada
sigatoka amarilla o chamusco comun, fue identificado en Java en 1002,
Mycosphaereﬂa fijiensis Morelet causante de la raya negra o yeteado foliar negro,
descrita en la Isla Fiji en 1964 ¥y Mycosphaereﬂa fijiensis var. difformis Mulder &
Stover, causante de la Sigatoka negra, identificada en 1972 en Honduras (Stover,
1980).

3.2.1 Impottancia

La agresividad de la sigatoka negra €S de tal magnitud que sin su control es
imposible la produccion comercial de platano. En los paises donde esta presente ha
causado pérdidas considerables, principalmente  por la reduccion de las areas

cultivadas, la disminucion de los volimenes de exportacion y por el incremento de



uso de fungicidas para su combate (Gonzales Y Jaramillo, 1980; Bustamante Y
Lopez, 1982, Stover, 1987).

Esta enfermedad altamente destructiva en los cultivares principales de platanos,
puede gcasionar segun Burt et al., (1997) ¥ Orozco (1998) pérdida en el rendimiento
entre 50 y 100%, afectando de manera notoria fa economia del productor. Ataca las
hojas de las plantas, produciendo un rapido deterioro del area foliar cuando no se
combate, afecta ademas el crecimiento y productividad de las plantas al disminuir 1a
capacidad de fotosintesis. Tambien produce una reduccion en la calidad de la fruta,
al favorecer la maduracién de los racimos, lo cual es la mayor causa de pérdida
(Douglas y Ronald, 1992).

El efecto directo de la sigatoka negra sobre las plantas de banano es su accion
defoliadora, lo cual ocasiona una alteracién de 1a madurez fisiologica de la fruta que
alarga el periodo de floracion a corte. Los racimos producidos son mas pequedios, de
peso menor y con fruta de mal sabor que madura prematuramente en el campo, por

lo que tienen que Ser desechados (Gonzales ¥ Jaramillo, 1980).

3.2.2 Agente causal

La sigatoka negra del platano es causada por el hongo ascomycete Mycosphaerella
fiiensis Morelet, sinénimo de M. fijiensis var. difformis Mulder & stover. Conocido por
su estado sexual como Paracercosporéa fijiensis (Morelet) Deighton (Orozco-Santos,
1998).

3.2.3 Origeny distribucion

La sigatoka negra (sindnimo de raya negra) fue observada por veZ primera en 1963

en el sureste Asiatico en las Islas Fiji (Marin y Romero, 1992).



En el continente americano la sigatoka negra fue reportada en 1972 en el Valle de
Ulta en Honduras, sefialandose al organismo causanie como Mycosphaerella
fiiensis var. difformis siendo diferente de la raya negra ya conocida en Africa, Asia e
islas del Pacifico (Stover 'y Dickson, 1976). Actualmente y por acuerdo de la FRAGC
(Fungicide Resistant Action Gomitee) en la reunién celebrada en San Jose, Costa
Rica, en abril de 1990, se determind que la sigatoka hegra en América es causada

por el hongo Mycosphaerella fijiensis (Friedhelm, 1990).

La aparicion de [a sigatoka negra en América ocurria en el valle de Ulua, en
Honduras, convirtiéndose en epidemia en 1973 (Stover y Dickson, 1976). Despues
de que el huracan Fifi azotd Honduras, en 1974, la enfermedad se comenzo a
diseminar por las areas productoras de los tropicos americanos, de tal manera que
en 19086 estaba confirmada su presencia en Belice, Guatemala, Nicaragua, México,

Costa Rica, Panamay Colombia (Stover, 1987).

La sigatoka negra se disemind lentamente por Centroamérica después de declararse
ol estado epidémico en 1973-1974 en Honduras, después aparecié en Belice en
1975, Guatemala 1977, Costa Rica y Nicaragua 1979, Panama Yy Colombia 1981
(Stover, 1980; Osorio, 1983). Los primeros informes de la enfermedad en México se
presentaron €n Tapachula, Chiapas a finales de 1980 y en los meses de junio y julio
de 1981 se localizaron sitios sospechosos en l1a Chontalpa, Tabasco; su existencia
se confirmé en agosto del mismo afio, asi mismo, en ese afio se registraban libres de
la enfermedad los Estados de Guerrero, Colima, Michoacan y Nayarit (Contreras,
1083 Holguin y Avila; 1982, Rodriguez, 1992). Desde entonces, la sigatoka negra se
ha diseminado rapidamente hacia los estados de Veracruz y Oaxaca en 1985
(Robles et al, 1988) y desde hace poco mas de diez afios sé encuentra en todas las

areas productoras de muséaceas en la Republica Mexicana (Orozco-S., et al., 1996).



3.24 Clasificacion taxonémica

La clasificacion taxonomica de Mycosphaerel!a fiiiensis (Paracercospora fijiensis),

segun Alexopoulus (1996) es la siguiente:

DOMINIO: Eucariota
REINO: Eumycota o Fungi
PHYLUM: Ascomycota
CLASE: Ascomycetes
SUBCLASE: Dothideomycetidae
ORDEN: Mycosphaerel\a\es
FAMILIA: Mycosphaerel\aceae
GENERO: Mycosphaereﬂa (Paraoercospora)
ESPECIE: Mycosphaereﬁa fijiensis

3.2.5 Descripcion del patégeno

El hongo s€ reproduce en forma sexual ¥ asexual durante su ciclo de vida. Produce
ciclos repetidos de infeccion mas o menos continuos {Arneson, 1098, Marin Y
Romero, 1992).

Mycosphaere!!a fijiensis var. difformis fue descrita como una variedad separada de
M. fijiensis porque cuando fue identificada por primera vez produjo conidics en
esporodoquios asi como en conidioforos simples; 1as demas caracteristicas son
semejantes para ambos patégenos, tales CcOMO conidiéforos lisos © septados (0-3
septas), conidios ovalados O cilindricos de 1-6 septas estrechandose hacia el apice

con cicatriz distintiva en 1a union de la base con el conidiéforo (Friedhelm, 1990)

La fase sexual del hongo, s€ caracteriza por formar ascocarpos de tipo pseudotecio,
anfigeno, gumergidos €n los tejidos del hospedante, globoso de 48 a 81 p de

diametro, con ostiolo papilado, ligeramente errupentes, con paredes de color café



oscuro formadas de células poligonales, dichos pseudotecios contienen NUMEerosas
ascas bifurcadas, obclavadas, de 28 a 35 p de largo por 65 a8 pde ancho, cada
asca con 8 ascosporas hialinas, fusiformes clavadas con dos células y ligeramente
con una constriccion en el septo (Mendoza Yy Pinto, 1983). Las ascosporas miden de
14 a 20 um de longitud y de 4 a 6 pm de ancho (Stover, 1980; Marin y Romero,
1992 Arneson, 1998, Orozco-Santos, 1008).

La fase asexual del hongo s€ caracteriza por formar conidiéforos en 1as primeras
lesiones de la enfermedad (pizcas Y cstrias), en esta etapa se observa un numero
relativamente hajo de conidiéforos que emergen de 108 estomas, principalmente en el
envés de la hoja. Los conidios son hialinos, obclavados a cilindricos, rectos O
ligeramente curvos, seis a nueve septos, delgados en el apice y mas anchos en la
base con una cicatriz en el hilum basal del conidio. Los conidi6foros que emergen de
los estomas lo hacen de manera individual o en pequeiios grupos, 0 bien pueden
formar fasciculos sobre un estroma errupente de color oscuro. Los conidios miden de
30 a 132 um de longitud y de 25a5umenla parte mas ancha. Estas estructuras se
producen con mayor abundancia en 1a superficie inferior de las |esiones, pero
también pueden ser encontradas en la parie supetrior (Marin y Romero 41992; Orozco-
Santos, 1998).

3.2.6 Sintomas

£l hongo M. fijiensis induce manchas foliares con una subsecuente clorosis Y
reduccion en 1a asimilacion neta del rango de luz en plantas de banano y platano
(Okole ¥ gchulz, 1997). Esto lleva al decremento de la capacidad fotosintética y a 1a
maduracion prematura de la fruta sobre 1a planta (Ramsey ot al., 1990). Asi mismo,
Leach, (1964) indicd que los primeros sintomas son puntos nUMerosos, diminutos Y
pardos que Sé desarrollan hasta formar rayas finas de color pardo rojizo de 1.5 mm
de largo, visibles en la superficie superior, se uneny oscurecen hasta ennegrecerse,

entonces las zonas muertas y negras se secan y adquieren un color mas palido. Las
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mancha suelen sef intensas hacia las puntas de las hojas; las hojas afectadas
pueden morir en tres © cuatros semanasy el resultado es una defoliacion muy rapida
y severa. Por su parte, Contreras (1983) encontré que el area que €S mas
susceptible a la infeccion es €l envés de las hojas, probablemente por su forma de
exposicion, ademas que alli existe la mayofl cantidad de estomas. En resumen, Los
sintomas causados pof la sigatoka negra han sido definidos en seis estados de
desarrollo, 108 cuales se diferencian segun lo avanzado de la enfermedad, la

descripcion de acuerdo a Fouré (1985) (figura 1) es la siguiente:

Estado 1: El primef sintoma aparece entre 14 y 20 dias después de 1a
infeccion del patégeno; este es denominado pizca, €8 una decoloracion pequefia de
un milimetro de largo aproximadamente de color blanco amariliento, observable

gnicamente en el envés; visible a contra luz.

Estado 2: 1a decoloracion se convierte en una estiade 2 a3 milimetros de
largo, de color café rojizo y sé puede observar tanto en el haz como en el envés de la

hoja.
Estado 3: 1as estrias aumentan sus dimensiones haciéndose mas largas y mas
ancha, se pueden juntar y mantienen el color café rojizo. En esta fase se forman l0s

conidios del hongo que propagan la enfermedad dentro de la plantacion.

Estado 4: las manchas toman una forma oval, de color café oscuro en el envés

y negro en el haz. Una parte del tejido muere. Sy forma es redonda o bien eliptica.

Estado 5: es una mancha totalmente negra, eliptica, rodeada de un halo

amarillo y el centro sé empieza a deprimir.

Estado 6: el centro de la mancha se secay se ve de un colof planco grisaceo,

observandose en ellas una gran cantidad de pequefios puntos que corresponden a
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los cuerpos fructiferos llamados pseudotecios. En atagues Severos, estas manchas
se unen y forman grandes areas de tejido foliar afectado, llegando a necrosar

completamente 1as hojas.

Figura 1. Sintomas causados por la sigatoka negra (Mycosphaereﬂa fijiensis) en seis

estados de desarrollo de la enfermedad segun fouré (1985).

El hongo ataca directamente a las hojas, elimina el area foliar rapidamente lo gue
ocasiona retardos en la madurez fisiolégica, consecuentemente el periodo desde
floracion a corte se alarga, los racimos son mas pequefios, de dedos delgados, de
menor nimero de manos y maduran prematuramente antes de cosecharlos. El
patdgeno afecta el crecimiento vegetativo de 1a planta, la_emergencia de hojas, la
produccion de hijos y las hojas afectadas tienden & agobiarse una o mas semanas
antes que las sanas (Stover, 1972:; Bustamante, 1977y Gonzalez y Jaramillo, 1980).
Se han reportado pérdidas superiores al 33% de la produccion en algunas
plantaciones, donde 1a enfermedad ha estado presente (Mobambo et al., 1993).
Orozco-Santos (1998), indico que cuando ocurre la primera epidemia de ja

enfermedad se pueden presentar pérdidas en produccion de fruta que oscilan entre
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un 50 a 100%, junto con una marcada reduccién en & superficie dedicada al cultivo

de este frutal.

3.2.7 Ciclo de la enfermedad

Las esporas de la sigatoka negra son dispersadas por el viento y depositadas en las
hojas mas jovenes de la planta. las esporas depositadas germinan, si las
condiciones de humedad son buenas, emitiendo un tubo germinativo que penetra por
los estomas de las hojas, para luego ramificarse y colonizar varias células vecinas,
produciendo el sintoma caracteristico de pizca Y posteriormente las manchas ¥

necrosis {Douglas Yy Ronald, 1992).

La diseminacién de ia enfermedad se realiza por medio de las ascosporas en la fase
sexual y conidios €n la fase asexual. Los conidios cuando estan maduros son
liberados con la ayuda del salpique del agua o rocio. En el caso de las ascosporas, el
asca permanece en el pseudotecio ¥ cuando este se moja, ¥ las ascosporas estan
maduras son expulsadas ¥ diseminadas por €l viento. Los conidios son responsables
de la diseminacion 2 cortas distancias, en cambio, las ascosporas la distribuyen a
grandes distancias (Bureau, ef al., 1992). La fase de formacion de conidios es corta’y
se puede iniciar tan pronto aparecen los primeros sintomas. Una vez queé termina la
produccion conidial empieza la formacién de los pseudotecios; normalmente se da
cuando la lesién ha llegado a la fase de mancha de color negro, y si hay condiciones
de temperaturas altas (por arriba de 25 °C) y lluvias fuertes las ascosporas maduran
en dos semanas y sof liberadas cuando la hoja es humedecida (Stover, 1080). El
periodo de incubacion que es el tiempo comprendido entre la infeccién y la aparicion
del primer sintoma de 'a hoja, dura aproximadamente 17 dias en condiciones
favorables (H.R. por arriba de 90% y T° de 25-28 °C) para el desarrollo de la
enfermedad. A los 28 dias de la infeccion aparecen los primeros conidios y a los 49

dias finaliza el ciclo cuando se da 1a liberacion de las ascosporas (Merchan, 1998).
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Martinez y Ramirez (1989) en Tabasco, México, determinaron gque bajo condiciones
naturales sin aplicacion de fungicidas, 108 primeros sintomas de la enfermedad
llamados pizcas aparecieron en las hojas entre 18y 30 dias; la fase de estria se
alcanzd entre 7Y 21 dias después de la inoculacion. Una semana mas tarde la lesion
llegbd ala mancha negra tipica de la enfermedad, ¥ finalmente 7 a 21 dias después se
convirtid en quema. En base a ello, el ciclo del hongo fluctud entre 51 Y 112 dias,
encontrandose ademas que 1a lluvia es un factor determinante en el inicio y duracion

de la fase asexual, asi como en el desarrollo y crecimiento de 1as lesiones.

3.2.8 Epidemiologia

La epidemiologia de la sigatoka negra depende de factores bioticos ¥ abioticos. Los
patrones de temperatura Yy humedad (basicamente el numero de horas que la
superficie de la hoja permanezca humedecida) y ia disponibilidad de evolucion de la
enfermedad (Pérez y Mauri, 1992); (Pérez ef al., 1993).

Los estudios epidemiolégicos sirven para obtener informacion sobre la relacion entre
las condiciones climaticas y €l desarrolio de la enfermedad en el tiempo Y espacio.
Estos conocimientos resultan de utilidad en los programas de control de las
enfermedades principa!mente de aquellas que requieren un tipo de control guimico
preventivo Y periédico cOmMO es el caso de la sigatoka negra. El analisis de las
epidemias de la sigatoka envuelve el estudio detallado de la incidencia y severidad
de la enfermedad en el campo relacionado con los factores climaticos, condiciones
de plantacion, susceptibilidad del hospedante Y otros factores Qque afecten la
epidemia (Meredith, 1970).

La recombinacion debido a 1a naturaleza neterotalica de este patdgeno, segun

Orozco-Santos (1 g98) crea un potencial alto para que ocurran cambios genéticos

dentro de las poblaciones de Mycosphaereﬂa fijiensis, lo qué puede conducir a una
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rapida adaptacion a las condiciones ambientales cambiantes Y podria ser la razon de
la elevada variabilidad patogenica detectada en el mismo. Asi mismo, Foure, (1994)
planteo la existencia de una estrecha relacion entre algunos factores climéaticos como
la humedad relativa, temperatura, precipitacion y el patégeno, los cuales condicionan
la incidencia y severidad de la enfermedad. Por su parte, Gauhl, (1994) expresé que
la liberacion de ascosporas ante la presencia de lluvias es alta, atribuido a la
existencia de una capa de agua en la superficie de la hoja donde existe una mayor
cantidad de manchas en el envés. Las hojas secas adheridas a las plantas
representan una fuente excelente del inoculo. Segun Burt et al, (1997), la mayor
parte de 12 infeccion proviene de ascosporas y en menor grado por conidios, ya que
las primeras son la fuente principal de inoculo y €l medio de dispersion a grandes
distancias dentro de un area determinada. Bajo condiciones de humedad cercanas a
la saturacion y temperaturas de 21-28 °C las esporas germinan en el envés de la
hoja en un término de dos horas Y la penetracion a través de los estomas ocurre
hasta las 48-72 horas. Los primeros sintomas aparecen a los 10-14 dias después de
la infeccibn como pizcas de color café rojizo de 2.3 mm en €l envés de la hoja
(Stover, 1980). Por lo que, La temperatura y la humedad relativa, seglin Jacome Y
Wschuh, (1992) durante un estudio realizado, favorecieron &l desarrollo de 1a
epidemia, ya que temperaturas entre 20-33 0c gcontribuyen a la germinacion de
conidios y ascosporas de los hongos, ocurriendo maxima germinacion si existe un
rango de temperatura entre 2528 °C y una humedad relativa alta, especialmente
cuando hay presencia de una pelicula hameda sobre ia hoja, como s€ expreso

anteriormente.

Con relacion a las temperaturas, pérez, (1996) estimé que las ascosporas de
Mycosphaereﬂa fijiensis germinan  en un rango amplio entre  10-38 °C,
considerandose optimo 27 °C, observandose gue la velocidad relativa del crecimiento
de los tubos germinativos de esta se detienen fuertemente a temperaturas menores
de 20 °C.
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3.2.9 Manejo de la enfermedad

Las medidas de control para la sigatoka negra sé pueden clasificar en directas e
indirectas. Las directas consisten en evitar la entrada de la enfermedad en un area,
region o pais libre de la misma (cuarentenas) ¥ las indirectas se refieren a convivir
con la sigatoka negra, evitando los dafios producidos mediante el combate quimico,
cultural y genetico (Orozco-Santos, 1998). El manejo de la sigatoka negra en
plantaciones comerciales de bananos en el mundo es altamente dependiente del uso
de fungicidas, los cuales son apoyados con practicas del cultivo (deshoje, deshije,
drenaje, control de maleza y nhufricion) para reducir fuentes de inoculo y evitar
condiciones favorables para el desarrollo del patdgeno (Douglas vy Ronald, 1992). El
control quimico Y la seleccion de plantas resistentes continian siendo las Unicas
estrategias, por excelencia, para combatir la sigatoka negra segun Riveros Y
Lepoivre (1998), y que para los pequeinos agricultores, los clones resistentes 0
tolerantes tales como los hibridos tetraplioides FHIA 01y FHIA 02, los cultivares AAB
y los clones ABB, serian las medidas de control mejor adaptadas a su formacion

técnica y al contexto socioeconémico de este cultivo.

3.2.10 Control legal

La presencia de la sigatoka negra en las regiones productoras de banano en el
sureste de México originé que la Direccion General de Sanidad Vegetal
perteneciente a la Secretaria de Agricultura y Recursos Hidraulicos (actualmente
Secretaria de Agricultura, Ganaderia y Desarrollo Rural estableciera la cuareniena
interior permanente No. 18 contra la enfermedad. Su normatividad fue publicada en
el Diario Oficial de la Federacion el 11 de Noviembre de 1987 (Robles et al., 1988).
El establecimiento de esta cuarentena no fue suficiente para evitar que la sigatoka
negra se diseminara a todo el pais, aun cuando existen grandes distancias (mas de
1.000 Km) y barreras geograficas naturales {(cadenas montafiosas) entre algunas

areas o regiones plataneras. En solo 13 afios, desde su primer registro en México, la
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enfermedad se encuentra actuaimente en todos los estados productores de platano

tanto en la costa del Pacifico como en el Golfo de México (Orozco-Santos, 1098).

3.2.1 Control cultural

El control cultural de 1a sigatoka negra esta dirigido a reducir las fuentes de inéculo
del patégeno y modificar las condiciones de microclima dentro del huerto que pueden
favorecer €l desarrollo de la enfermedad. El combate cultural €s una parte

fundamental en el manejo integrado de 1a sigatoka negra (Orozco-Santos, 1998).

Densidad de plantas: Segun Pérez (1998), bajo las mismas condiciones de suelo Y
nivel de manejo contra sigatoka negra, el desatrollo de la enfermedad es mas intenso
en campos con 2000 plantas-ha’1, gue en aquellos con 1850 plantas-ha", en las
cuales han sido observadas diferencias de hasta dos hojas mas sanas en las
plantadas 2 densidades mas bajas con relacion a las plantadas con densidades
mayores. Por otro lado, Dias (1994) dijo que se debe considerar unas 1,500
p1antas-ha’1, tomando en cuenta la densidad y 1a distribucion para evitar
amacollamiento Y areas de concentracion de plantas queé generan condiciones de
microciima favorables a incrementar la fuente de inbculo y gue dificultan la cobertura
y accion de los productos fungicidas. La densidad de poblacion se puede manejar

por medio de deshije y resiembra.

Deshije: Esta practica consiste en la eliminacion de todos los hijos ¥ rebrotes que
puedan alterar la densidad de poblacion deseada. Es recomendable seleccionar el
primer hijo 0 brote de la planta madre, siempre y cuando éste se considere de buena
calidad, el resto de los hijos deben ser eliminados antes de que alcancen un estado
avanzado de desarrollo, pues Ya habran ocasionado dafio fisioldgico a la planta
madre por competencia de luz, nutrimento, agua 'y espacio vital. Se recomienda dejar

uno o dos hijos. El deshije se utiliza para mantener una poblacion adecuada de
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plantas en el huerto y de esta manera evitar el exceso de area foliar con el proposito
de tener mejor cobertura y distribucion de los fungicidas aplicados (Orozco—Santos,
1098).

Saneamiento: La poda sistematica cada siete © diez dias de hojas 0 fracciones de
hojas con lesiones maduras, reduce el periodo durante el cual estas hojas producen
inoculos y tienen un importante impacto en la cantidad de ascosporas que
potencialmente alcanzan las nuevas hojas gque emergen. Las hojas podadas
depositadas en el suelo se descomponen rapidamente y como promedio, s€ acorta la
duracion del periodo de produccion de ascosporas de estas enire seis Y ocho
gemanas, en relacion con las que quedan colgantes en las plantas (Pérez et al.,
1993; Pérez, 1996).

Un control bueno de malezas (manual o quimico) dentro de las plantaciones de
platano, permite una ajreacion adecuada y evita condiciones de humedad relativa
alta que favorezcan of desarrollo del patogeno. Asimismo, las malezas son nocivas al
cultivo del banano, ya que pueden competir por agua, elementos nutritivos, espacio y
algunas son hospederas de plagas Yy hospedantes de patbégenos (Orozco-Santos,
1998).

Los sistemas de drenaje permiten la rapida eliminacion de los excesos de agua
dentro del huerto, 10 cual ademas de mejorar €l crecimiento del cultivo, reduce las
condiciones de humedad relativa alta favorables para el desarrolio del patbgeno
causante de la sigatoka negra (Orozco—Santos, 1998). Otras labores de cultivo que
deben ser implementadas en las plantaciones dentro de un programa de manejo
integrado son: fertilizacion adecuada Yy combate de nematodos. Estas labores,
ademas de mejorar las estrategias de manejo de la sigatoka negra, también

optimizan las condiciones del cuttivo de banano (Orozco-Santos, 1998).
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3.2.12 Control biologico

Se refiere a la utilizacién de ciertos microorganismos quitinoliticos que digieren la
quitina presente en la pared celutar de las hifas de algunos hongos. Cepas de
Serratia marcescens, asi como de Serratia entomophyla Yy Bacillus cereus
controlaron 2 sigatoka negra en un 40%. Si este control es complementado con
fungicidas y practicas culturales adecuadas, podria resultar econémico, estable y
ecologicamente deseable. Sin embargo, su eficacia, rentabilidad y adopcion deben
ser verificadas bajo condiciones de campo (Gonzalez et al., 1996; Orozco-Santos,
1998).

3.2.13 Control genético

Dentro de! manejo de la enfermedad, €l control genético es una de las herramientas
mas sélidas, el uso de variedades resistentes a plagas Yy enfermedades proporciona
un método seguro y duradero al menos mientras los patogenos a su yez no generen
capacidad de ataque a estos materiales resistentes. En el caso del banano éste ha
sido el método para superar problemas fitopatologicos (Mendoza, 1097). Algunos
programas de mejoramiento genético ya han rendido sus primeros frutos, como es el
caso del Programa de Mejoramiento de Banano y Platano de la Fundacion
Hondurefa de Investigacion Agricola (FHIA), el cual ya ha obtenido hibridos con
resistencia parcial a la enfermedad y con muy buenos rendimientos probados en
campo, estos hibridos representativos de los tres diferentes grupos de bananos Y
platanos son como “genotipos de referencia”. Estos hibridos (FHIA-01, FHIA-03 ¥
FHIA-21), ya estan siendo evaluados para conocer su reaccion a la sigatoka negray

sus rendimientos en diferentes latitudes del mundo (FHIA, 1995).

En México, el FHIA-21 fue introducido para su avaluacion en campo en la region del
Pacifico Centro en la década de los noventa. En estas evaluaciones se obtuvieron

racimos con 10 kg mas de peso en comparacion al Platano Macho, esto significa un
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incremento del 64.5% y 80.7% en el primero Yy segundo ciclo de produccion

respectivamente (Orozco-Santos, 1998).

3.2.14 Control quimico

El control quimico de la sigatoka negra se realiza en la mayoria de los paises donde
esta presente, utilizandose fungicidas de contacto y sistémicos los cuales se alternan
con la finalidad de obtener mejores resultados, reducir costos y minimizar riesgos de
resistencia (Gonzalez, 1087; Stover, 1987: Bureau et al., 1992).

A escala mundial el control quimico de 1a sigatoka negra, sé considera de alto riesgo
por los problemas de generacion de resistencia del hongo a algunos grupos de
fungicidas. Existen numerosos reportes sobre las pérdidas de sensibilidad de
Mycosphaerel!a fiiensis a los fungicidas benzimidazoles (Romero Yy Sutton, 1998;
Stover, 1979) y mas recientemente a 0s triazoles (Castro ef al., 1995; Romero Y
Marin, 1990; Romero y Sutton, 1997). Desde hace 6 afios, s€ ha intensificado el uso
de fungicidas protectantes en todas las areas productoras, realizando aplicaciones
periddicas cada siete a 12 dias. Con la implementacion de los programas de
protectantes basado en fungicidas como mancozeb, se requieren aplicaciones
semanales durante la epoca de HWuvia y cada 10-14 dias durante la época de seca,
gue anualmente serian 30-35 aplicaciones (Orozco-Santos et al., 2001). Por lo que
una de las familias de fungicidas de contacto méas utilizados para el control de la
sigatoka negra del banano es la de los ditiocarbamatos, a la cual perienece el
mancozeb. Las formulaciones del producto van desde polvos mojables a flowables y
suspensiones en aceite. Otro de los fungicidas de contacto importantes en el manejo
de la enfermedad es el clorotalonil, cuya particularidad es que no puede ser aplicado
con aceite porque ia mezcla es fitotoxica. Asi como fungicidas a base de cobre son

usados también para el control de 1a enfermedad (Orozco, 1094).
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El grupo de fungicidas mas importante en el control de la sigatoka negra, son los
sistémicos, dadas 1as caracteristicas terapéuticas ¥ el efecto prolongado que poseen
(lo que permite aplicarlo con menor frecuencia). Son fungicidas muy especificos, que
generalmente actuan en un solo sitio de la fisiologia del patogeno, 1o que incrementa
las posibilidades de generar resistencia a estos productos. Dentro de las familias
quimicas que sobresalen en este grupo tenemos: los benzimidazoles, triazoles,
pirimidinas, estrobirulinas y recientemente las anilinopirimidinas (Bureau et al., 1992,
Marin y Romero, 1992: Orozco-Santos, 1998).

3.3 Método de evaluacion de la enfermedad

Para prevenir los dafios severos al cultivo y su produccion, es necesario tener una
idea clara y precisa del estado sanitario de la plantacion, debido a esto, €S
indispensable realizar evaluaciones peribdicas (semanal 0 quincenalmente) sobre la
incidencia de la sigatoka negra (Douglas Y Ronald, 1992). Por lo que Pons, (1987)
indico que los primeros estudios en Centroamérica relacionados con 1a evaluacion
del progreso de 1a enfermedad fueron iniciados por Klein (1960) quien establecio un
sistema basado en el ciclo de la enfermedad, que consistid en contar el numero de
estrias sobre plantas muesireadas una o dos veces a la semana. Por otro lado, el
método Stover modificado, consiste en una estimacion visual del area foliar afectada
en todas las hojas de plantas proximas a floracion, tomando en cuenta todas Ias
hojas presentes, excepto la hoja candela o cigarro y las secas o marchitas; la hoja
mas cercana a la hoja candela se le considera como |a numero 1 (Gahul, 1989). Por
lo que el sistema que es ampliamente usado, para la evaluacion de incidencia y
severidad lo constituye la metodologia de Stover, modificada por Gauhl. Este método
permite obtener informacion sanitaria de la plantacion. En el Cuadro 1 se muestran
los seis grados que incluye la escala de Stover modificada por Gauhl (1989), para la

incidencia y severidad de sigatoka negra del platano.
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Cuadro 1. Grados de la sigatoka negra segun la escala de Stover modificada por
Gauhl (1989).

@536 Descripcion del dafio en la hoja }

‘ 1 ‘H'asta 10 % manchas por ho}ggﬁ—e—m@\

ﬂﬂenos del 5% del area foliar enfermaj

et e e SR e enrn s Pt e s A

4 Ff)e 16“5 33% d‘glﬁgr"éa foliar enferma

5 |De 24 a 50% del area foliar enferma ‘l

TF_M%“_M_ Mg\g_ciwél_ga%ﬂdei area foliar enferma j

3.4 Diferencias entre sigatoka negray sigatoka amatrilla

Existen dos patogenos estrechamente relacionados gue producen manchas foliares,
a los cuales se les conoce como los causantes de las manchas de sigatoka en hojas
de banano. En primer término se encuentra el hongo Mycosphaereﬂa musicola
agente causal del “chamusco” 0 sigatoka amarilla y en segunda instancia el hongo M.
fijiensis, causante de la sigatoka negra o raya negra. El chamusco es originario del
sudeste asiatico y fue identificado por veZ primera en la isla de Java en el afo de
1902, mientras que la sigatoka negra tiene su origen en el area de las islas Salomon-
Nueva Guinea; sin embargo, su primer registro fue en las islas Fiji del Pacifico Sur en
el afio de 1963 (Orozco-Santos, 1998).

El diagnostico en ¢ampo mediante los sintomas foliares que ocasionan cada uno de
los patégenos puede ser complicado, ya que requiere de una amplia experiencia Y
amplio conocimiento por parte del técnico responsable de la identificacion. En

general, se pueden apreciar algunas diferencias en el desarrollo de sintomas entre
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las dos enfermedades, aungque muchas veces no son lo suﬁcientemente claros para
distinguir el chamusco de la sigatoka negra. El chamusco produce pizcas de color
amarillo palido, 1as cuales aumentan de longitud hasta convertirse en gstrias
amarillas vy posteriormente se forman manchas madura{s rodeadas de un halo
amarillento. En cambio, la sigatoka negra presenta pizcas de color café rojizo con
estrias del mismo color. Con el tiempo estas estrias se convierten en manchas de
color negro gue con el tiempo es rodeada de un halo amarillento y posteriormente el
centro de la lesion se torna gris o blanco. L as manchas en las hojas ocasionadas por

sigatoka negra tienden a ser mas oscuras y soh mas numerosas por unidad de

superficie que las del chamusco (figura 2) (Orozco—Santos, 1998).

Figura 2. Diferencias en sintomatologia entre: A) sigatoka amarilla y B) sigatoka

negra.

La diferencia morfoldgica entre M. fijiensis y M. musicola solo se presenta en la fase
asexual, ya que Pseudocercospora musae anamorfo de M. musicola produce
conidios en esporodoquios pien definidos y NO presentan la cicatriz en los lugares
donde se encuentran unidos al coniditforo (Stover, 1980); ademas de que los
conidios son filiformes de 1-5 septas, de grosor uniforme en-toda su longitud y rectos;
mientras que los de Paracercospora fijiensis anamorfo de M. fijiensis son de 1-6
septas, filiformes, rectas o curvas, con ligeras cicatrices en la base, Mas angostos en

el apice y con la base ancha. Debido 2 las confusiones posibles, el Ministerio de
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Agricultura (1990), informd las diferencias principales entre la sigatoka amarilla y

negra para la mejor identificacion de 1as mismas (Cuadro 2).

Cuadro 2. Diferencias principales en sintomatologia entre la sigatoka negra ¥

amarilla.
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3.5 Aplicacién de los modelos Matematicos

La epidemiologia cuantitativa analiza curvas de progreso de enfermedades vegetales
mediante modelos estadisticos 0 biolégicos. El uso de ecuaciones matematicas en
modelos biologicos permite CONOCEF e interpretar las interacciones bioldgicas
presentes durante el progreso de la epidemia; sin embargo, ia aplicacion de este tipo
de modelos en €l analisis del progreso de enfermedad puede presentar problemas
cuando se carece de conocimientos biolégicos Utiles en la construccion y disefio de
un modelo biotbgico (Pfender, 1982). Toda epidemia incluye cambios en la cantidad
de intensidad de enfermedad en una poblacion de plantas en un tiempo determinado.
Estos incrementos Y decrementos se suelen definir por la tasa de cambio de
intensidad de enfermedad con respecto al tiempo. Si “y’ es la cantidad de
enfermedad, medida en términos de incidencia 0 severidad, entonces una epidemia
puede ser descrita en t&rminos de dyl/dt, este t&rmino representa la tasa absoluta de
incremento de enfermedad (Campbell ¥ Madden, 1990). En estudios epidemiolégicos
se suelen utilizar numerosos modelos con el fin de calcular multiples parametros que
permitan caracterizar una o mas epidemias con fines de comparacion. Entre los
modelos mMas utilizados  estan. 1) el modelo exponencial, 2) el modelo

monomolecular, 3) el modelo logistico Y 4) el modelo de Gompertz.

3.5.1 Modelo Exponencial.

Este modelo originalmente fue definido por Vanderplank (1963) como modelo
jogaritmico Y originalmente fue utilizado por Malthus para predecir el incremento de 1a
poblacion humana. Este modelo puede escribirse de esta manera:

dy/dt =rey

25



en donde res un parametro de tasa especifico parad este modelo, con unidades de
tiempo'1. La interpretacion biologica de el modelo exponencial indica que la tasa
absoluta de incremento de enfermedad es directamente proporcional a la cantidad de

enfermedad (e indirectamente & la cantidad de in6culo) (Mora-Aguilera, 2001).

Las curvas de progreso de enfermedad que tipicamente se pueden describir con este
modelo se caracterizan por la ausencia de asintota superior (velocidad de cambio
indefinida), ello cuando se grafican datos acumulados de intensidad de enfermedad

(incidencia o severidad) contra el tiempo (Mora-Aguilera, 2001).

El modelo exponencial puede ser apropiado cuando no hay limitantes en el
incremento de 1a enfermedad. A pesar de que este modelo es demasiado simple
para la mayoria de las epidemias completas, Vvanderplank (1963) sugirié que el
modelo puede ser apropiado para describir estados iniciales de una epidemia
policiclica cuando la y es baja; un ejemplo de ello seria, cuando y < 0.05 o incluso ¥y <
0.15 y el tejido del hospedante no €s limitante. La forma linearizada del modelo se
obtiene calculando los logaritmos en ambos lados de la ecuacion (Mora-Aguilera,
2001):

iny = nyo + ret

3.5.2 Modelo Monomolecular.

El modelo monomolecular sé basa en reacciones quimicas monomoleculares de
primer orden. Este modelo también ha sido llamado modelo exponencial negativo Y
se utiliza para describir muchos fenomenos como la expansion celular, respuesta de
cultivos a la fertilizacion y el crecimiento de plantas y animales (Campbell Madden,
1990). La ecuacion puede ser descrita como’

dy/dt = rm (1-y)
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ello cuando se asume gue la intensidad maxima de enfermedad es 1 (100%). El
término  (1-y) representa 1a proporcién de tejido de la planta 0 plantas que
aparentemente estan libres de enfermedad. La tasa de cambio absoluta de la
enfermedad es proporcional al nivel de tejido aparentemente sano O proporcion de
plantas aparentemente sanas. El término “aparentemente gano” se usa porque no
todo el tejido de Ia planta que esta infectado llega a manifestar sintomas
inmediatamente después de la infeccion. La cantidad de dy/dt disminuye con el
tiempo de un maximo al inicio de la epidemia y tiene la forma de una funcion de
densidad de probabilidad exponencial negativa. Otra forma de escribir la ecuacion
del modelo monomolecular es: dy/dt = ftm=rm Y, cuando “y” es baja (cercana a 0), ¥

dy/dt es igual a ry. La ecuacion se puede linearizar de la manera siguiente:

in (1/1-y) =1n (4(1-yo) + fmt

La cantidad de In (111-y) o -in (1-y) se conoce también como transformacion de
infeccién multiple. E! modelo molecular se ha usado con éxito en el analisis de
epidemias COMO: marchitez en tabaco causada por Phytophthora parasitica var.
nicotiana, el decaimiento de la lechuga causado por Sclerotinia minor, 1a pudricion de
la raiz de trigo ocasionada por Cochliobolus sativus, cenicillas y mildias —Erisyphe
graminis- en cebada y algunas epidemias causadas por el virus del mosaico

enanismo del maiz (Mora-Aguilera, 2001).

Las curvas de progreso de enfermedad gue pueden ser descritas con este modelo se
caracterizan, al graficar datos acumulados de intensidad de enfermedad (incidencia O
severidad) contra el tiempo, por presentar una fase de incremento en la intensidad de
enfermedad elevada al inicio de la epidemia y en algunas ocasiones hacia el final de

ésta, una asintota superior (Mora-Aguilera, 2001).
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3.5.3 Modelo Logistico.

El modelo logistico €s probablemente el mas importante en el analisis temporal de
progresos de enfermedad debido a su amplia aplicacion para describir muchas
epidemias. Originalmente fue propuesto por Verhulst en 1838 para describir el
crecimiento de la poblacién humana y posteriormente fue derivaba por M'Kendrick y
Pai en 1911 y luego por Pearl y Reed en 1920, para su uso en estudios de
crecimiento poblacional. Este modelo se CONOCe también como €&l modelo
autocatalitico debido al tipo de reacciones guimicas que puede describir. La ecuacion
diferencial para el modelo logistico puede ser descrita como (Campbell ¥ Madden,
1990):
dy/dt = .y (1-)

Donde r. es el parametro de tasa por unidad de tiempo y €l maximo valor de “y" es 1.
Vanderplank lamo a r como fasa de infeccion aparente debido a que en realidad no
es posible observar la cantidad total de tejido enfermo ya gue no todo el tejido
infectado ha pasado a través del perfodo de incubacion (desde fa infeccion hasta 12

aparicion de sintomas) (Mora-Aguilera, 2001).

Las curvas de progreso de enfermedad que tipicamente se pueden describir con este

modelo son aquélias que se caracterizan por (Nlora—AguiIera, 2001):

a) poseer una forma sigmoidal o de S cuando s€ grafican daios acumulados de

intensidad de enfermedad (incidencia o severidad) contra el tiempo.

b) tener un punto de inflexion al 0.5 (0 50%) de intensidad de enfermedad. Este valor

de inflexién es observable cuando el valor maximo de enfermedad es del 1 (o 100%).

La linearizacion de la ecuacion de este modelo se obtiene de la manera siguiente:

In (y/1-y) = 1n (yo/ (1 -yo)) + 1t
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3.5.4 Modelo de Gompertz.

Este modelo fue propuesto por Gompertz en 1825 para describir e! crecimiento
poblacional en animales (Campbell y Madden, 1990). Aunque la transformacion
logistica es muy usada en la linearizacion de curvas de progreso de enfermedad,
frecuentemente presenta errores de linearizacion cuando la intensidad de
enfermedad (y) se sita en un rango de 0.05 a 0.6. Debido a esto, es comun que
algunos investigadores realicen estimaciones errbneas en. 1} la intensidad de
enfermedad inicial (Yo) o final (Y, 2) la determinacion de tasas de infeccion, y 3) la
prediccion de! progreso de enfermedad cuando se interrumpe la epidemia. Cuando la
linearizacién se realiza bajo el modelo de Gomperiz, el error estadistico es menor
(coeficiente de determinacion elevado y suma de cuadrados de residuales baja), ya
que los valores son faciles de obtener y usar, ademas, la tasa de infeccion aparente
permite comparar tratamientos y permite una mejor estimacion de Y, Considerando
lo anterior, la transformacion de datos de progreso de enfermedad con &l modelo de
Gompertz es mas apropiada que con el modelo logistico, debido a que permite
describir el progreso de enfermedad cuando la intensidad de enfermedad presenta

rangos amplios (Berger, 1981).

La ecuacion diferencial de este modelo puede ser desctita como:

dy/dt = re y [Hn (V)]

Las curvas que s€ pueden describir bajo este modelo se caracterizan por tener una
forma sigmoidal o de S al graficar los datos de intensidad de enfermedad en forma
acumulada, tener un punto de inflexién cercano al 0.37 (37%) de intensidad de
enfermedad. Este valor de inflexion se observa cuando el valor méaximo de
enfermedad es de 1 (1 00%) (Mora-Aguilera, 2001). La mayor area bajo la curva se
sitia a la derecha del punto de inflexion. Waggoner en 1986 establecié que el

modelo de Gompertz indica desde el punto de vista biologico, que a intervalos de
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tiempos cortos e iguales el organismo (patdgeno) pierde la misma proporcion de su
capacidad infectiva (Campbell y Madden, 1990).

La forma linearizada de la ecuacion se puede obtener aplicando una transformacion

doble logaritmica:

In [0 ()] = -in [-n (o)l + fet
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4. MATERIALES Y METODOS

4.1 Localizacién del sitio experimental

E! experimento se realizd en un huerto comercial de banano (Musa spp.)
perteneciente al rancho “Gosa Banana® en Tapachula, Chiapas, éen donde
rutinariamente se aplican fungicidas tanto sistémicos como de contacto para el
control de la sigatoka. En este huerio se realizaron todas las evaluaciones
correspondientes a esta investigacion, a partir del 1 de Enero de 2008 hasta el 10 de
Agosto de 2007.

4.2 Captura de esporas

La captura de esporas se realizé con una trampa volumétrica tipo Burkard (Gadoury
y MacHardy, 1983), modificada por Mora-Aguilera et al., (2000), la cual se armo de
manera manual siguiendo un instructivo, cabe sefialar que esta trampa se hizo
comprando cada una de las partes que Ia conforman, realizandole algunas
adecuaciones y modificaciones Yy finalmente su armado (Cortado, ensamblado y
pegado) se realizé en el laboratorio de hongos fitopatégenos de la maestria en

Proteccion vegetal.

Esta trampa se ubico entre las plantas de banano a una altura de 1.5 m, dicha
trampa cuenta con un sistema de relojeria (trabaja con pilas) que le permite dar un
giro de 360° en siote dias y un sistema de succion (ventilador inverso) que trabaja
con electricidad, por lo que la colocacion de esta trampa en el huerto, estuvo en
funcién de la cercania de una fuente de energia, a la direccion predominante del
viento y de la superficie mayor de plantas de banano. Esta trampa capturd esporas
durante 20 meses mediante cintas adhesivas (mica adherible transparente), en
periodos semanales (siete dias). Después de cada periodo de exposicion y captura,

la cinta fue retirada de la trampa, al mismo tiempo, s€ coloco ofra cinta nueva cada
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semana durante los 20 meses que duro el experimento (Figura 3), esto se realizo con

la ayuda de los técnicos encargados de dicho rancho.

Figura 3. Trampa volumétrica tipo Burkard, modificada por Mora-Aguilera et al.,

(2000), utilizada para capturar ascosporas de Mycosphaerella fiiensis.

4.3 Captura y conteo de ascosporas

Las cintas expuestas y retiradas se enviaron al laboratorio de Hongos de la Maestria
en Proteccion vegetal de la Universidad Auténoma Chapingo, donde primeramente
se cortaron en siete segmentos (4 cm cada uno), cada segmento representaba un
dia de la semana, estos segmentos a st vez, fueron colocados sobre portaobjetos
con la ayuda de glicerina y etiquetados con la fecha de captura correspondiente.
Posteriormente se procedio a realizar la identificacion y conteo de las ascosporas de
M. fijiensis usando un microscopio compuesto con la lente de 40x. Se realizaron tres
conteos en linea recta de cada segmento (dia) del 1 de enero de 2006 hasta el 10 de

Agosto de 2007. La poblacién de ascosporas de M. fiiensis se cuantifict a tfravés del

tiempo y se analizo aplicando diferentes modelos de crecimiento por afio de
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evaluacion, todo este procedimiento se realizé en el laboratorio de hongos
fitopatogenos de la Maestria en Proteccion Vegetal.

4.4 Clima

Se registraron las variables climaticas siguientes: temperatura y humedad relativa
con la ayuda de un Dattalogger marca Hobo Onset. Dichas variables se graficaron y
analizaron como maximas, minimas y su promedio, cada 7 dias, por un periodo de
20 meses: del 1 de enero de 2006 hasta el 10 de Agosto de 2007, ademas se realizo
una grafica con el numero de horas por dia y/o por semana, durante la cual la
humedad relativa fue de 90 a 95% y otra de 96 a 100%, para ver si los periodos altos
de humedad estaban asociados con el nimero mayor de ascosporas capturadas y la
relacién con el porcentaje de infeccion de la sigatoka negra. Posteriormente, se
realiz6 una exploracion grafica de estas variables y de sus posibles relaciones con

las diferentes variables evaluadas del hospedante y del patégeno.

4.5 Manejo del huerto

El manejo del huerto de banano, se realizé segun el programa de aplicaciones de
fungicidas de la Sociedad de Produccion Rural “Santa Maria, Gosa Banana®. El
programa seguido estuvo sujeto al criterio de los administradores del rancho, por lo
que los datos de manejo del cultivo se obtuvieron de las bitacoras de manejo de este
rancho. Se determinaron las variables siguientes: H/P = Hojas por planta, HJP = Hoja
mas joven con pizca, HJE = Hoja mas joven con estria, HJM = Hoja mas joven con
mancha y la intensidad de la enfermedad se midié mediante el calculo de la tasa de
infeccion con base en el porciento de tejido necrosado evaluado, con los valores
obtenidos se calculé el indice general de la enfermedad (IGE), estas variables se
evaluaron con el método de Stover modificado por Gauhl (1989), haciendo

estimaciones visuales del area foliar enferma.
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4.6 Poblacion de ascosporas de M. fijiensis

El humero de esporas de M. fijiensis se grafico de forma acumulada con respecto al
tiempo, por lo que se construyeron dos curvas de crecimiento poblacional (CCP)
denominadas afio-1 (08) y afio-2 (07), correspondientes a los afios 2006 y 2007. Las
dos curvas de crecimiento poblacional (CCP) de las ascosporas de M. fijiensis se
ajustaron a diferentes modelos: Monomolecular, Exponencial, Logistico, Gompertz
con el propésito de determinar cual modelo describia mejor cada evento (Madden,
1980; Campbell y Madden, 1990), realizando un ajuste por capacidad de carga del
sistema (Ymax = 12278), al capturar los datos en el programa SAS (SAS System
V9.1).

4.7 Seleccion del mejor modelo

La seleccion del modelo que describa mejor a cada epidemia se realizé considerando
los criterios estadisticos siguientes: r2 (coeficiente de determinacion), probabilidad >
F del modelo, CME (cuadrado medio de! error), error estandar de los estimadores de
los parametros (8Bo y $p1), andlisis de las graficas de los residuales en el caso de
los modelos Monomolecular, Exponencial, Logistico y Gompertz, y c/b (estimador de
tasa de crecimiento) para el modelo de Weibull (Madden, 1986; Campbell y Madden,
1990). Tomado de Acosta-Ramos (2002).

4.8 Relacidon de las variables de estudio

De todas las variables evaluadas; factores ambientales, poblacién de ascosporas,
manejo del cultivo, y variables del hospedante/enfermedad se realizaron graficas
para determinar si existia relaciones que entre cada una de ellas, la relacidn se

determind de manera visual y con bases biologicas.
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5. RESULTADOS Y DISCUSION

5.1 Manejo del huerto

De la bitacora del huerto de banano de la Sociedad de Produccion Rural “Santa
Maria, Gosa Banana' se obtuvo la siguiente informacion: el ciclo de aplicaciones
para el afio 2008 y 2007 fue de 40 aplicaciones por afio, los productos y dosis

utilizados en el control de la sigatoka se muestran en el cuadro 3y 4.

Cuadro 3. Ciclos de aplicaciones y productos utilizados en el control de la sigatoka

negra durante el afio 2006.

CICLO DE FECHA DE PRODUCTO UTILIZADO TIPO
APLICACIONES | APLICACION

1 08/01/2006 BANKIT (azoxistrobin) Sistémico
2 16/01/2006 DITHANE (Mancozeb) Contacto
3 25/01/2006 PRIMACIDE (&cido hipocloroso) Contacto
4 01/02/2006 PRIMACIDE (acido hipocioroso) Contacto
5 10/02/2006 PRIMACIDE (acido hipocioroso) | Contacto
6 20/02/2006 BAYCOR (bitertanol) Sistémico
7 28/02/2006 PRIMACIDE (Acido hipocloroso) | Contacto
8 08/03/2006 PRIMACIDE (acido hipocloroso) | Contacto
9 16/03/20086 DITHANE {mancozeb) Contacto
10 24/03/2006 CALIXIN (tridemorf) Sistémico
11 02/04/2006 PRIMACIDE (acido hipacloroso) | Contacto
12 11/04/2006 SICO (difenoconazol) Sistémico
13 20/04/2006 PRIMACIDE (4cido hipocloroso) | Contacto
14 28/04/2006 PRIMACIDE (4cido hipocloroso) Contacto
15 06/05/2006 PRIMACIDE (acido hipocloroso) Contacto
16 15/05/2006 FOLICUR (tebuconazol) Sistémico
17 23/05/2006 PRIMACIDE {acido hipocloroso) | Contacto
18 30/06/2006 PRIMACIDE (4cido hipocloroso) | Contacto
19 11/07/2006 PRIMACIDE (4cido hipocloroso) | Contacto
20 18/07/2006 SICO (difenoconazol) Sistémico
21 26/07/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
22 04/08/2006 FOLICUR (tebuconazol) Sistémico
23 11/08/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
24 18/08/2008 DITHANE (mancozeb} Contacto
25 27/08/2008 REGNUM/CALIXIN Sistémicos
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(pyraclostrobin/tridemorf)
26 03/09/2006 DITHANE {mancozeb) Contacto
27 10/09/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
28 18/09/2006 CALIXIN (tridemorf) Sistémico
29 25/09/2006 DITHANE (mancozeb) Contacfo
30 02/10/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
3 13/10/2006 BAYCOR (bitertano!) Sistémico
32 25/10/2006 MANZATE (mancozeh) Contacto
33 30/10/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
34 08/11/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
35 18/11/2006 SICO (difenoconazol) Sistémico
36 27/11/2006 DITHANE (mancozeb) Contacto
37 04/12/2006 DITHANE {mancozeb) Contacto
38 12/12/2006 DITHANE {mancozeb) Contacto
3¢ 21/12/2006 BANKIT {azoxistrobin) Sistémico
40 28/12/2008 MANZATE (mancozeb) Contacto

CICLO DE FECHA DE PRODUCTO TIPO
APLICACIONES| APLICACION UTILIZADO
1 05/01/2007 FOLICUR (tebuconazol) | Sistémico
2 12/01/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
3 20/01/2007 CALIXIN (tridemorf) | Sistémico
4 27/01/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
5 03/02/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
6 10/02/2007 FOLICUR (tebuconazol) | Sistémico
7 16/02/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
8 25/02/2007 MANZATE {mancozeb) | Contacto
9 04/03/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
10 12/03/2007 SICO (difenoconazol) | Sistémico
11 19/03/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
12 30/03/2007 CALIXIN (tridemorf) | Sistémico
13 09/04/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
14 22/04/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
15 02/05/2007 TILT (propiconazal) | Sistémico
16 10/05/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
17 18/05/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
18 26/05/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
19 02/07/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto

Cuadro 4. Ciclos de aplicaciones y productos utilizados para el control de la sigatoka
negra del 1 de Enero al 10 de Agosto de 2007.
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20 13/07/2007 MANZATE (mancozeb) | Contacto
21 21/07/2007 SICO (difenoconazol) | Sistémico
22 29/07/2007 MANZATE (mancozeb) |Contacto
23 08/08/2007 CALIXIN (tridemorf) | Sistémico

5.2 Evaluacion del progreso de la enfermedad

Durante el afio 2006 se realizaron evaluaciones visuales del progreso de la
enfermedad, considerando las siguientes variables: nimero de hojas por planta
(H/P), hoja mas joven con pizca (HJP), hoja mas joven con estria (HJE), hoja mas
joven con mancha (HJM) y severidad de la enfermedad (grado de infeccién de la
sigatoka negra) a través del indice general de la enfermedad (IGE). Los resultados
de las evaluaciones se analizaron y graficaron en forma mensual (Cuadro 5 y Figuras
9y 10).

Cuadro 5. Variables del monitoreo de la sigatoka durante el afio 2006. Datos
proporcionados por el técnico encargado del manejo del rancho “Gosa banana” en

Tapachula, Chiapas.

MESES HIP HJP HJE HJM IGE
ENE 13.4 4.0 8.4 9.20 0.045
FEB 14.8 4.1 9.1 9.00 0.039
MAR 14 3.6 7.2 9.5 0.033
ABR 14.9 4 8.9 9.7 0.049
MAY 156.5 3.8 8.3 10.02 0.120
JUN 12.5 3.6 54 10.10 0.007
JUL 13.7 3.9 7.1 9.50 0.017
AGO 13.5 4.6 8.7 9.90 0.042
SEP 14.4 438 10.4 10.50 0.019
OCT 14.2 4.0 8.3 10.00 0.032
NOV 13.2 4.3 8.7 9.90 0.041
DIC 13.7 41 8.2 0.70 0.049
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5.3 Interpretacién grafica y biolégica de la poblacion de ascosporas de M.
fijiensis durante el afio 2006.

El nimero mayor de ascosporas de M. fijiensis, se observo al inicio y final de cada
afo; es decir desde la primer semana de Enero de 2008 (Figura 4), este
comportamiento quizas se puede explicar a que en los meses de Noviembre y
Diciembre de 2005 y Enero de 2006 las humedades fueron altas y las temperaturas
fueron apropiadas, aunado a dichas condiciones, dicho comportamiento también se
atribuye a que las aplicaciones contra la sigatoka en esas fechas se hicieron con
productos de contacto, y en forma mas espaciada, ademas la enfermedad se
encontrd en estadio Mancha, lo que incrementé el nimero de ascosporas en el
ambiente y por ello el nimero de ascosporas capturadas en el mes de Enero fueron
altas (Figura 4). Posteriormente se aprecié un decremento en el numero de
ascosporas capturadas en los meses de Febrero a Mayo, esto se pudo deber a que
las aplicaciones se iniciaron con productos sistémicos y de contacto en forma mas
constante (intervalos mas cortos), ademas que la temperatura fue incrementandose y
la humedad relativa disminuyendo durante dicho periodo de tiempo antes sefialado
(Figura 4). Igualmente en la figura 4 se visualizaron algunos picos en los meses de
Marzo, Junio y finales de Septiembre y Octubre, el pico de Marzo se puede deber a
que hubieron lluvias ligeras por lo que el patdgeno encontrd condiciones adecuadas
para desarrollarse, como lo publicé Gauhl (1994), quien explico que la liberacion de
ascosporas en presencia de lluvias es alta: mientras que el pico que se observo a
mediados de Junio se pudo deber a que en ese mes solo se realizé una aplicacion
de fungicida y de contacto (Cuadro 3 y Fig. 4), y ademas la humedad relativa
comenzé a subir debido a las primeras liuvias (Fig. 8), ademas de que en Mayo se
presento el indice general de la enfermedad mas alto de todo el afio (figura 9), por lo
que en las hojas la enfermedad se presentd en grado de mancha para el mes de
Junio, por ello habia suficiente inoculo para ser liberado, lo cual contribuyé a una
mayor captura de ascosporas en dicho mes. Después de la tnica aplicacion

realizada en Junio la captura de ascosporas volvié a bajar y se mantuvo asi, hasta
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inicios de Septiembre, debido que se prosiguié con las aplicaciones de fungicidas,
realizandose de 3 a 4 aplicaciones por mes, dicho manejo intensivo explica la escasa
o baja captura de ascosporas. El tercer pico mas alto de captura de ascosporas
durante todo el afio 2006 se observo a finales de Septiembre y de Octubre, en esias
fechas se obtuvieron mas capturas posiblemente porque de las 8 aplicaciones gue se
hicieron durante estos dos meses 7 fueron a base de fungicidas de contacto y estos
no inhibieron enfermedad, esporulacién ni la dispersion de las ascosporas al
ambiente, ademas de que el indice general de la enfermedad iva aumentando
(Cuadro 5 y figura 10). También cabe la posibilidad de que estas capturas se deba a
que en los meses anteriores (Agosto) habia un indice de enfermedad mas o menos
alto por lo que la fuente de indculo fue alta, y quizas se liberaron y capturaron hasta

estas fechas.

Por ofro lado es importante hacer notar que cuando se aplicaron los fungicidas
Baycor y/o Folicur, la captura de ascosporas se redujo, esto se le puede atribuir al
modo de accién de estos productos, debido a que los dos pertenecen al grupo
quimico de los triazoles y tienen un amplio espectro de accion (Preventiva, curativa y
erradicativa), ya que actGian inhibiendo la biosintesis del ergosterol impidiendo la
formacion de las paredes celulares del hongo, ademas de que tienen una rapida

distribucion dentro de |a hoja.
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Figura 4. Comportamiento temporal de las ascosporas capturadas durante el afio

2008, y los productos utilizados en el control de la sigatoka negra (B=Bankit,

D=Dithane, P=Primacide, By=Baycor, C=Calixin, S=Sico, E=Folicur, R=Regnum,
M=Manzate). '

5.4 Interpretacion grafica y biologica de la poblacion de ascosporas de M.
fijiensis de Enero a Agosto de 2007. '

Un comportamiento similar a Enero de 2006 se observo en Enero de 2007 ya que se
encontré un numero alto de captura de ascosporas de M. fijiensis, (Figura 5), este
comportamiento como antes se explico, es porque en los meses de Noviembre y
Diciembre de 2006 las humedades fueron altas (por arriba del 85 %) ademas de que
las temperaturas fueron en promedio de 24-26 °C, las cuales son apropiadas para
que se pueda dar la liberacion de ascosporas, ademas de que las aplicaciones
contra la sigatoka en es0s meses las hicieron con productos de contacto. Aunque en
la primera semana de Enero de 2007 la captura fue mas baja que el 2008 ya que el
namerc de ascosporas capturadas fueron menores de 70, y en el afio 2008 la

captura fue por arriba de 120 ascosporas durante la primera semana (Figuras 4 y 5).
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Posteriormente se observé un decremento (desde finales de Enero hasta mediados
de Febrero) en el numero de ascosporas capturadas, ya gque se iniciaron las
aplicaciones con productos sistémicos, ademas la temperatura se increment6 y la
humedad relativa disminuyé ligeramente (figura 5). En el afio 2007, se aprecio-un
comportamiento de picos (incrementos) similar a los encontrados en el 2006, dichos
picos en el 2007 se visualizaron en los meses de Marzo y Junio; el pico de Marzo
quizas se puede explicar a que ocurrieron las primeras lluvias ligeras ya que la
humedad relativa promedio aumenté de 79 a 83% (Fig. 5) y la enfermedad se
reactivo facilmente en esas condiciones, tal y como lo indico Gauhl (1994), mientras
que e! pico que se observo a finales de Junio fue el de mayor captura de ascosporas
(mas de 120 ascosporas contabilizadas) durante los 8 meses de captura del afio
2007, posiblemente este comportamiento se debié a que en ese mes no se realizo
ninguna aspersion con agroquimicos para el control de la sigatoka negra y las tres
aplicaciones anteriores fueron de contacto, por lo que la enfermedad se desarrolié
sin ningun problema, lo que ocasioné que hubiera mas hojas infectadas con la
enfermedad y en grado de mancha, y por tanto, mas fuente de inéculo (Cuadro 4 y
figura 5), un comportamiento similar fue reportado por Burt ef al, (1997) guienes
mencionaron que la mayor parte de la infeccion proviene de ascosporas y en menor
grado por conidios, ya que las primeras son la fuente principal de indculo y que las
ascosporas son liberadas cuando la infeccién se encuentra en grado de mancha, por
ello la liberacion de ascosporas al ambiente fue mayor en Junio lo que se vio

reflejado en la captura mayor de ascosporas en €5 mes (figura 5).
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Figura 5. Curva de captura de ascosporas de Enero a Agosto de 2007, y los
productos utilizados en el control de la sigatoka negra (F=Folicur, M=Manzate,
C=Calixin, S=Sico, T=Tilt).

Por otro lado es importante sefialar que los picos maximos de captura de ascosporas
de M. fiiensis no coincidieron con los periodos de humedad mas altos (figura 4 y 9).
Esto ho coincide con lo reportado por Jacome y Wschuch, (1992) en un estudio
realizado, donde la maxima germinacion de conidios y ascosporas se dio a los 25-28
°C y una alta humedad relativa (por arriba del 95%), especialmente en presencia de
una pelicula himeda sobre la hoja. Cabe aclarar que el comportamiento de la
sigatoka negra observado en este estudio no es realmente como se da en lugares sin

control de esta, ya que el comportamiento normal seria gue la captura mayor de
ascosporas se obtuviera en los meses donde mas ocurre la lluvia, tal como lo reportd
Orozco-Santos (1998), en donde indicd que la mayor cantidad de ascosporas de 'a
sigatoka negra en el ambiente esta en relacién con la precipitacion; Sin embargo, en

este caso debido a que existid un programa de manejo guimico intensivo en el
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huerto, las capturas mayores se obtuvieron en periodos de rocio. Lo que indico que
el programa de control esta manteniendo en niveles bajos la infestacion de la
sigatoka negra durante los periodos de humedad relativa alta (lluviosos), lo que
también nos indico que la fluctuacion de ascosporas en el ambiente esta en relacion
del tipo de manejo que se le dé al huerto, ya que se pudo observar que los picos de

ascosporas capturadas tiene relacion con las aplicaciones de fungicidas (Figs. 4 y 3).

El comportamiento de las ascosporas de M. fiiensis en este trabajo se propuso
explicar preliminarmente, a través del modelo conceptual siguiente: Esporas = PP,
HR, IGE, T; donde: PP = Precipitacion, HR = Humedad relativa, IGE = indice general
de la enfermedad, T = Temperatura (Figs. 9 y 10). Sin embargo, el incremento en la
humedad relativa y temperatura, no se encontraron muy relacionadas con el aumento
en el numero de ascosporas capturadas y con la produccién maxima de las mismas,
esto debido a las aplicaciones de los fungicidas (Figuras 4, 5 y 8), fendmeno que si
fue encontrado por Fouré (1994), y Jacome y Wschuch, (1992), quienes plantearon
la existencia de una estrecha relacion entre la humedad relativa, temperatura y
precipitacién con el patégeno. Por ofra parte, los incrementos maximos en el indice
general de la enfermedad parecen estar asociados con el inicio de la produccion de
ascosporas, esto debido a que cuando tenemos mayor tejido enfermo la cantidad de
ascosporas en el ambiente también aumenta en las fechas posteriores, es decir,

cuando la enfermedad alcanza el grado de mancha (Figuras 8 y 9).

5.5 Poblacién de ascosporas de M. fijiensis.

Del monitoreo, captura y conteo de ascosporas de M. fiiensis se construyeron dos
curvas de crecimiento poblacional (CCP) denominadas afio-1 (06) y afio-2 (07),
correspondientes a los afios 2006 y 2007 (Fig. 6 y 7). La primera epidemia se ajustd
apropiadamente al modelo Exponencial (Fig. 8), ya que dicho modelo mostré la r?

(0.87) vy la significancia (0.0001) mas alta, con un CME (0.0336) y el error estandar
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de B0 y B1 (0.0516-0.0016) menores y la distribucion mejor de residuales para esta
CCP de ascosporas (Cuadro 6) (Anexo 2. Fig. 11), en comparacion con los
parametros obtenidos por los modelos Monomolecular, Logistico y Gompertz. Lo
anterior indico que la CCP de ascosporas para el afio 06 no mostré punto de inflexion
alguno, ya gue las curvas de crecimiento poblacional que se describen con este
modelo se caracterizan por la ausencia de asintota superior, es decir, que la
velocidad de cambio para esta CCP fue indefinida durante el tiempo que durd el

monitoreo de ascosporas (1 afo) (Figura 6).

La segunda epidemia se ajustd apropiadamente al modelo Logistico (Fig. 7), ya que
dicho modelo mostré fa r? (0.93) y la significancia (0.0001) més altas, con un CME
(0.1270) y el error estandar de B0 y B1 {(0.1311-0.0071) menores y ja distribucion
mejor de residuales para esta CCP de ascosporas (Cuadro 6) (Anexo 2, Fig. 12), en
comparaciéon con los parametros obtenidos por los modelos Monomolecular,
Exponencial y Gompertz. Lo anterior indicd que la CCP de ascosporas para el afio
2007 mostro su punto de inflexion al 50% (0.5) y que la tasa maxima de la poblacion
de esporas de Mycosphaerella fiiensis se observo a la mitad (3.5 meses) del tiempo
de duracién la CCP (7 meses) de ascosporas, €S decir que la mayor captura de

ascosporas para esta CCP se obtuvo a mediados de Abril (Figura 7).

44



Cuadro 8. Andlisis estadistico de la poblacion de ascosporas de M. fijiensis

capturadas con una trampa volumetrica tipo Burkard durante 20 meses.

Modelo 2 |[Prob>F|CME |Inter. [r* (31) [Spo |Spt1 [|Residuales
(Bo)

CCP 1; Afio 1 {(Del 1 de Enero al 31 de diciembre de 2006)

Monomolecular ] 0.68[0.0001 |0.1180|-0.134 1 0.0334|0.0966 | 0.0031

Exponencial |0.87(0.0001 |0.0336|7.6714 0.0324 | 0.0516 | 0.0016 | adecuada

Logistico 0.860.0001 | 0.1549-1.879 {0.0658{0.1107{0.0036

Gompertz 0.8010.0001 |0.1289|-0.894 |0.0470!0.1010|0.0033

CCP 2; Ao 2 (Del 1 de Enero al 10 de Agosto de 2007)

Monomolecular | 0.76[0.0001 |0.1091|-0.283 {0.085 |0.1215|0.0066

Exponencial 0.86/0.0001 |0.0757|7.2155|0.0745 0.0996 | 0.0052

Logistico 0.93/0.0001  0.1270 | -2.496 | 0.1408|0.13110.0071 |adecuada

Gompertz 0.88(0.0001 {0.1009|-1.209 |0.0954 0.1169|0.0063

12 =Coeficiente de determinacion, Prob.> F = Probabilidad mayor a F, CME = cuadrado medio del error, r*= Tasa

de crecimiento, B1= pendiente o tasa de crecimiento, SRo y SR1= errores estandar.

5.6 Comparacién de curvas de crecimiento poblacional

El ndmero de ascosporas y su tasa de crecimiento fueron mayores significativamente
para la CCP del afio 2007 con respecto a la CCP del 2006 (Fig. 6 y 7), yaque en la
CCP del afio 2007 en la semana 32 se tuvo un nimero de ascosporas capturadas de
12,278 en forma acumulada, en comparacién con la CCP del afio 2006 que en la
semana 32 solo se habian capturado de forma acumulada 6,062 ascosporas, que es
aproximadamente la mitad de capturas con respecto al afio 2007. El hecho de que el
nimero de esporas vy la tasa de incremento hayan sido mayores en el afio 2007, se
puede deber a que el manejo que se le dio al rancho no fue el mismo para ambos

afios (Figuras 8y 7).
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Figura 6. Curva de crecimiento poblacional de ascosporas de Mycosphaerella

fiiensis (CCP) para el afio 1 (2006), capturadas con la ayuda de una trampa

volumétrica tipo Burkard.
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5.7 Relacién de todas las variables evaluadas en el estudio.

Al realizar una comparacién grafica de todas las variables evaluadas para ver la
relacion directa entre cada una de ellas, se puede notar que al menos en este
estudio no existié alguna relacién directa entre las humedades relativas altas que
explicara el nimero de ascosporas capturadas a través del tiempo (Figura 5), esto
debido a que en el huerto se realizaron aplicaciones peribdicas de fungicidas, lo que
se vio reflejado en una captura menor de ascosporas, como consecuencia de la
inhibicién de la enfermedad y esporulacién. Sin embargo, si se visualizé una relacion
entre el indice general de la enfermedad y el nimero de ascosporas capturadas, ya
que a pesar del programa de control que se realizo; se observaron picos de captura
de ascosporas en los meses de Marzo y Abril, reflejandose en el mayor incremento
del indice general de la enfermedad para el mes de Mayo, por lo que dicho
incremento se vio reflejado en mayor captura de ascosporas para los meses de Junio
y Julio, un comportamiento similar fue sefialado por Burt et al, (1997), quienes
indicaron que las ascosporas son las principales fuentes de inoculo y el medio de

dispersion a grandes distancias dentro de un area determinada.

También no existié ninguna relacién entre las horas con humedades por arriba del 90
% y el numero de ascosporas capturadas (figuras 7 A y B), ya que las capturas
fueron bajas en los meses con el mayor nimero de horas con humedades por arriba
del 90%, correspondientes a Julio, Agosto, Septiembre y Octubre, el porqué de dicho
comportamiento ya se explico en parrafos anteriores (Figura 7 A'y B). La temperatura
tampoco fue un factor en la fluctuacion poblacional de ascosporas en el ambiente,

como se puede observar en las figuras 5 vy 6.

El hecho de que esta investigaciéon difiera con lo encontrado por otros investigadores
como Orozco-Santos (1998), y Burt et al, (1997), de no haber encontrado una
relacion entre las temperaturas y humedades relativas con el nimero de ascosporas

capturadas, muy posiblemente se debi6 a que el manejo que se dio al huerto influyd
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en la cantidad de ascosporas detectadas en el ambiente (fuente de indculo), por lo
que parece que no hubo relacion entre esas variables, sin embargo, se sabe que
existe relacion entre ellas, y para comprobarlo, el estudio se tendria que realizar en
un huerto donde no se realizaran aplicaciones de fungicidas y el manejo fuera casi
nulo, de esta manera se tendria un comportamiento natural de la enfermedad, o

simplemente se debié dejar un testigo sin manejo.
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ascosporas de M. fjiensis durante el afio 2006, todos los datos son promedios por
semana. A) Temperatura y Humedad Relativa (Maximas y Minimas); B) Temperatura
y H. R. (Media); C) Ascosporas capturadas con la trampa tipo Burkard durante el
2006. -
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6. CONCLUSIONES

El comportamiento temporal de las ascosporas de Mycosphaerella fijiensis agente
causal de la sigatoka negra, fue mayor en los meses de Diciembre y Enero y muy
baja en los meses de lluvia como consecuencia del tipo e intensidad del manejo

(quimico) del cultivo de banano.

La curva de crecimiento poblacional de ascosporas de M. fijiensis obtenida en el afio
2006 se ajusté apropiadamente al modelo exponencial, indicando que la velocidad de
cambio de la CCP fue indefinida por la ausencia de la asintota superior. La curva de
crecimiento poblacional del hongo obtenida durante 7 meses del afio 2007, se ajusto
apropiadamente al modelo Logistico, su punto de inflexion ocurrio al 50%, y la tasa
méaxima poblacional de ascosporas se observé a la mitad (3.5 meses) del tiempo de

captura (mediados de abril).

La severidad mayor de la enfermedad evaluada a través del indice general de la
enfermedad se presenté en el mes de mayo, no coincidiendo con los meses de
precipitacién mayor, no encontrandose una relacion entre la temperatura y humedad

relativa con el indice general de la enfermedad.

La humedad relativa, temperatura, y horas con humedades por arriba del 00%, se

relacionaron con el periodo de lluvias (Junio, Julio, Agosto, Septiembre y Octubre).

No se encontrd relacidn aparente alguna entre los factores ambientales y la
poblacién de ascosporas de Mycosphaerella fijiensis, debido a que el manejo que se
realizé en el cultivo de banano contra la sigatoka negra, influyé en reducir o
minimizar el nimero de ascosporas en el ambiente. No encontrandose relacion entre
el indice general de la enfermedad con el niumero de ascosporas capturadas durante
el afio 2006.
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Se encontrd una relaciéon entre el nimero de ascosporas de Mycosphaerella fijiensis
capturadas y las aplicaciones de fungicidas realizadas en el cultivo de banano,
encontrandose que cuando no se aplicaron fungicidas, se apreciaron los mayores
picos de ascosporas de Mycosphaerella fijiensis, y cuando se aplicaron los fungicidas
Baycor (bitertanol) y Folicur (tebuconazol) la captura de ascosporas disminuy6
notablemente, lo cual nos indica que estos productos inhiben la produccion y por

tanto la liberacion de ascosporas en el ambiente.
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ANEXO 1.

Salidas de SAS para los modelos matematicos Exponencial, Monomolecular,
Logistico y Gomperz.

Modelo Exponencial linearizado

The GLM Procedure

Number of Cbservations Read 52
Number of Observations Used 52
Modelo Exponencial linearizado
13:05 Monday, February 18, 2008
——————————————————————————————————————————— epidem=l -——-——-=--——=—ooooTTo oo T T
The GLM Procedure
Dependent Variable: vE
Sum of
Source DF Squares Mean Square F Value Pr > F
Model 1 12.32708013 12.32708013 366.50 <, 0001
Frror 50 1.68174483 0.03363490
Corrected Total 51 14.00882496
R-Sguare Coeff Var Rcot MSE vE Mean
0.879851 2,148755 0.183398 8.531123
Source DF Type 1 S3 Mean Sguare F Value Pr > F
t 1 12.32708013 12.32708013 366.50 <, 0001
Source DF Type IIT 55 Mean Sguare F Value Pr > F
T 1 12.32708013 12.32708013 366.50 <.,0001
Standard
Parameter Estimate Error t Value Pr > |t
Intercept 7.671432485 0.05160811 148.65 <. 0001
t 0.032441135 0.00165458 19,14 <.0001
Modelo Exponencial linearizado
——————————————————————————————————————————— epidem=2 -———m-——m——-ososmm oo om s e
The GLM Procedure
Number of Cbservations Read 32
Number of Observations Used 3z

Dependent Yariable!

Source

yE

Modelo Monomolecular linearizado

13:05 Monday, February 18, 2008

The GLM Procedure

Sum of

DF Sguares Mean Sguare F Value Pr > F
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Model
Error
Corrected Total

Source
t

Source
t

Dependent Variable:

Source
Model
Error

Corrected Total

Source
t

Scource
t

1
30
31

R-Sguare
0.869626

Parameter
Intercept
T

15.15925977
2,27267875
17.43193851

Coeff Var
3.258971

Type L 53
15.155%25877

Type IIT S5
15.15925977

Estimate

7.215562720
0.074544707

Modelo Mconomolecular linearizado

yM

E-
0.

Parameter
Intercept
t

epidem=1

The GLM Procedure

Number of Ckservations Read
Number of Observations Used

DF
1
50
51

Square
689320

Models Monomolecular linearizado

The GLM Procedure

Squares
13.09566699
5,90228323
18.98795022

Coeff var
45,73665
Type I 85

13.095666%9

Type ILII SS

13.09566699

Estimate

-.1348766835
0.0334371874

Modelo Monomolecular linearizado

epldem=2

15.15925877 200,11 <.,0001
0.07575596
Root MSE yE Mean
0.275238 8.445550
Mean Square F Value Pr > F
15.15%25977 200.11 <, 0001
Mean Square F Value Pr > F
15,15925877 200.11 <,0001
Standard
Errcr t Value Pr > |t|
0.09963782 72.42 <.0001
0.00526970 14.15 <.0001
52
52

13:05 Monday, February 18, 2008
Sum of
Mean Sgquare F Value Pr > F
13.095666989 110.24 <.0001
0.11804566
Root MSE yM Mean
0.343578 0.751208%
Mean Square ¥ Value Pr > F
13.09566699 110.94 <,0001
Mean Sdquare F Value Pr » F
13.09566699 110,94 <.0001
Standard
Error t Value Pr > |t|
0.09668251 -1.40 0.1692
0.00317461 10.53 <., 0001

65



The GLM Procedure

Number of Observations Read
Number of Observations Used

Dependent Variable: yM
Source DF
Model 1
Error 29
Corrected Total 30
R-Sgquare
0.7068392
Source DF
t 1
Source DF
T 1
Parameter
Intercept

t

Dependent Variable:

Source
Model
Error
Corrected Total

Source

epldem=2

Modelo Mcnomclecular linearizado

The GLM Procedure

Squares
10,49911539
3.16462685
13.66374223

Coeff Var
43,58575

Type I S5
10.49911539

Type III 88
10.4991153%

Estimate
~-.2833111250

0.0650654614

Modelo Logistico linearizado

EPIDEM=1

The GLM Procedure

Number of Observations Read
Number of Observations Used
The SAS System

YL

DF
1
50
51

R-Square
0.867732

DF

ERPIDEM=1

The GLM Procedure

Squares
50.83387353
7.74855597
58.58242950

Coeff Var
-2585.4702

32
31

13:05 Monday, February 18, 2008
Sum of
Mean Square F Value Pr > F
10.49511539 96.21 <.0001
0.10912506
Root MBSE yM Mean
0.330341 0.7577306
Mean Sguare B Value Pr > F
10.49911532 96.21 <, 0001
Mean Square F Value Pr > F
10.49911539 96.21 <,0001
Standard
Error t Value Pr > |ti
0.1215922%9 -2.33 0.0270
0.00663340 9.81 <.0001
52
52
12:34 Monday, February 18, 2008
Sum of
Mean Sguare F Value Pr > F
50.83387353 328.02 <,0001L
0.15497112
Root MB3E YL, Mean
0.393664 -0.133233
Mean Square F Value Pr > F

Type I 58

66



T 1 50.83387353 50.83387353 328.02 <. 0001
Scurce DF Type III 38 Mean Square F value Br > F
T 1 50.83387353 50.83387353 328.02 <.0001
Standard
Parameter Estimate Brror t Value Pr > |t}
Intercept -1.879008521 0.11077666 -16.9¢% <.0001
T 0.065878322 0.00363740 18.11 <.0001
Modelo Logistico linearizado
——————————————————————————————————————————— EPTDEM=2 —=——————————m e mmmm e m e —
The GLM Procedure
Number of Observations Read 32
Number of Cbhservations Used 31
The SAS System 12:34 Monday, February 18, 2008
——————————————————————————————————————————— EPIDEM=2 ==——————=———— s — s
The GILM Procedure
Dependent Variable: YL
Sum of
Source DF Squareas Mean Square F Value Br > F
Model 1 49,16963636 409,16963636 387.06 <.0001
Error 29 3,68398750 0.12703405
Corrected Total 30 52.85362386
R-Square Coeff Var Root MSE YL Mean
0,930298 -146.3319% 0.356418 -0.243568
Source DF Type I 53 Mean Sguare F value Pr > F
T 1 49.16963636 49,16963636 387.06 <. 0001
Source DF Type III 88 Mean Square F Value Pr > F
T 1 49.16963636 49.16963636 387.06 <. 0001
Standard
Parameter Estimate krror t Value Pr > |t]
Intercept -2.496472211 0.13115085 -19.03 <, 0001
T 0.140806485 0.00715705 13.¢67 <.0001
Modaelo Gomperz linearizado
——————————————————————————————————————————— EPIDEM=1 -—rrmmm——m—mmmm s m — e m
The GLM Procedure
Number of Obsgervatlons Read 52
Number of Observations Used 52
The SAS System 12:34 Monday, February 18, 2008

——————————————————————————————————————————— EPIDEM=1

The GLM Procedure
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Dependent Variable: ¥G
Sum of
Source Dy Squares Mean Square F Value Pr > F
Model 1 25.89422099 25.89422099 200.73 <.0001
Error 50 6.44592412 0.1289%9848
Corrected Total 51 32.34414511
R-Sguare Coeff Var Root MSE YG Mean
0.800584 102.0540 0.359164 0.351935
Source DF Type I 35 Mean Sgquare F Value Pr > F
T 1 25.89422099 25.89422099 200.73 <.0001
Source DF Type III S8 Mean Square F Value Pr > F
T 1 25.89422089 25.89422099 200.73 <.0001
Standard
Parameter Estimate Error t Value Pr > |L|
Intercept ~.8940514416 0.10106835 -8.85 <.0001
T 0.0470183466 0.00331863 14.17 <.0001
Modelo Gomperz linearizado
——————————————————————————————————————————— EPIDEM=2 ———————————— - —————————
The GIM Procedure
Number of Cbservations Read 32
Number of Observations Used 31
The SAS System 12:34 Monday, February 18, 2008
——————————————————————————————————————————— EPIDEM=2 —-——————————m— s m— e m e s
The GIM Procedure
Dependent Variable: YG
Sum of
Source DF Sguares Mean Sguare F Value Pr > F
Model 1 22.61493789 22.6149378% 224.12 <. 0001
Error 29 2.926288%0 0.10090651
Corrected Total 30 25.54122679
R-8quare Coeff Var Rooct MSE YG Mean
0.885429 99.66341 0.317658 0,318731
Source DF Type I SS Mesan Square I value Pr > F
T 1 22.61453789 22.61493789 224,12 <.0001
Source DF Type III S3 Mean Square F Value Pr > F
T 1 22.61493789 22.61493789 224.12 <,0001
Standaxrd
Parameter Estimate Error t value Pr > |t
Intercept -1.209158448 0.11692383 -10.34 <.0001
T 0.095493071 0.00637872 14,97 <, 0001
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ANEXO 2.

Grafica de residuales contra los predichos
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Figura 11. Gréfica de los valores predichos contra los residuales, resultados del

analisis estadistico de la curva de crecimiento poblaci.onal de ascosporas de
Mycosphaerella fijiensis del afio 1 (2006), de los modelos Logistico (A), Gomperz (B),

Exponencial (C} y Monomolecular (D).
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Figura 12. Gréafica de los valores predichos contra los residuales, resultados del

analisis estadistico de la curva de crecimiento poblacional de ascosporas de
Mycosphaerelia fijiensis del afio 2 (del 1 de Enero al 10 de Agosto de 2007) de los
modelos Logistico (A), Gomperz (B), Exponencial (C) y Monomolecular (D).
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