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ABSTRACT 

 

 In order to study the effect of various climatic variables (temperature, relative 
humidity, rainfall and solar radiation) on the development of black Sigatoka (severity 
index, youngest diseased leaf and youngest leaf spotted) a field experiment was 
established at the Agricultural Experimental Substation of Isabela. The results indicate 
that the black Sigatoka epidemic fits a logistic model with a sigmoidal shift and 
curvature. Among the environmental variables, temperature was the most important 
parameter associated with the development of the disease. The severity index and 
temperatures maximum, average and minimum showed Spearman coefficients of 0.67, 
0.66 and 0.68, respectively. The results indicate that solar radiation contributed 
positively to increase the severity index, indicating that at a high luminic intensity, 
greater is the severity index. Additionally, rainfall and relative humidity played an 
important role in the development of the pathogen, obtaining positive correlations with 
the severity index. The severity index reached values near 100% after flowering. The 
disease severely affected the crop yield, harvesting bunches with 137.25 fruits, 8 hands 
and 18.67 Kg for an average of 136.03 g per fruit. Taking into account only the bunch 
weight, a yield reduction of 61% was observed. However, if we consider the effect of the 
disease on fruit quality, the reduction on yield reached 100%. 
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RESUMEN 

 

Con el propósito de estudiar el efecto de diversas variables climatológicas (temperatura, 
humedad relativa, precipitación y brillo solar) sobre el desarrollo de Sigatoka negra (índice de 
severidad, hoja más joven enferma y hoja más joven manchada), se estableció un experimento 
de campo en la Subestación Experimental Agrícola de Isabela. Los resultados indican que la 
epidemia de Sigatoka negra se ajusta a un modelo logístico con corrimiento y curvatura 
sigmoidal. Entre las variables ambientales, la temperatura fue el parámetro más importante 
asociado al desarrollo de la enfermedad. El índice de severidad y las temperaturas máxima, 
promedio y mínima alcanzaron coeficientes de correlación Spearman de 0.67, 0.66 y 0.68, 
respectivamente. Los resultados indican que la radiación solar contribuyó positivamente al 
aumento del índice de severidad, indicando que a mayor intensidad lumínica, mayor índice de 
severidad. Adicionalmente, la precipitación y la humedad relativa jugaron un papel importante 
en el desarrollo del patógeno al obtener correlaciones positivas con el índice de severidad. El 
índice de severidad alcanzó valores cercanos al 100% después de la florecida. La enfermedad 
afectó severamente los rendimientos del cultivo, cosechándose racimos con 137.25 frutas, 8 
manos y 18.67 Kg, para un promedio de 136.03 g por fruta. Tomando en consideración el peso 
del racimo se observó una reducción en rendimiento del 61%. Sin embargo, si tomamos en 
consideración el efecto de la enfermedad en la calidad del fruto, la reducción en rendimiento 
alcanzó el 100%. 
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INTRODUCCIÓN 

 

El guineo o banano (Musa acuminata, AAA) es el segundo cultivo de importancia 

económica dentro de los cultivos farináceos en Puerto Rico. La producción de guineos 

para el año 2008-09 fue de $9.6 millones, representando un 1.2% del total del ingreso 

agrícola local.  Anualmente se cultivan en Puerto Rico, alrededor de 4,428 hectáreas de 

guineo distribuidas en unas 3,958 fincas  (Alvarado-Ortiz et al., 2005).   

Los guineos tienen varios enemigos naturales, incluyendo bacterias, virus, 

insectos, nematodos fitoparásitos y hongos.  En Puerto Rico el factor más limitante 

para la producción comercial de musáceas es el ascomiceto Mycosphaerella fijiensis 

Morelet (anamorfo: Pseudocercospora fijiensis), causante de la enfermedad 

comúnmente conocida como Sigatoka negra (Prieto-Figueroa, 2010). Esta enfermedad 

se caracteriza por un deterioro severo del área foliar de la planta, disminuyendo su 

capacidad fotosintética y por ende los rendimientos del cultivo y la calidad del fruto. A 

pesar de que la enfermedad reduce los rendimientos como consecuencia de la 

reducción del área fotosintética, gran parte de las pérdidas están asociadas al aborto 

de los racimos, baja calidad del fruto y a la maduración prematura de las frutas a nivel 

del campo o durante su almacenamiento o transporte a los mercados de consumo 

(Stover, 1974). 

 La Sigatoka negra, se describió por primera vez en 1963, en Fiji (Rhodes, 1964; 

Leach, 1964), de donde se dispersó a otras áreas productoras de musáceas.  En 

Centro América se observó por primera vez en Honduras en 1972, de donde se 

diseminó al resto de los países de la región (Stover, 1980).  En el Caribe fue reportada 

por primera vez en Cuba durante 1991, posteriormente en Jamaica (1995), Haití 
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(1996), República Dominicana (1996), las Bahamas (2004) y Puerto Rico (2006) (Irish 

et al.,2006; Lescot et al. 2000; Martínez et al.,1998).  La Sigatoka negra fue observada 

por primera vez en el año 2004, afectando plantaciones de musáceas en el área oeste 

de Puerto Rico; siendo la enfermedad reportada oficialmente en el año 2006 (Irish et 

al.,2006).  Desde entonces la enfermedad se ha dispersado por toda la Isla afectando 

las siembras comerciales de musáceas.  

 Cuando un patógeno se dispersa y afecta una población de plantas de un cultivo 

dentro de un área geográfica relativamente grande y durante un periodo corto de 

tiempo, al fenómeno se le conoce como epidemia (Agrios, 1997). El estudio de una 

epidemia y de los factores que la influencian es por ende conocido como 

epidemiología. La epidemiología es una rama de la fitopatología que estudia el 

desarrollo de la enfermedad en una población afectada, con el fin de establecer 

estrategias de manejo y control (González et al., 2006).  Este propósito se logra 

mediante el análisis detallado del progreso de la enfermedad en función del tiempo, y 

de los factores ambientales que influencian su desarrollo (Ribeiro do Vale et al., 2004). 

En los estudios epidemiológicos, la interacción entre el medio ambiente, el hospedero y 

el patógeno es fundamental para establecer el análisis de los procesos relacionados 

con el desarrollo del patógeno (Arneson, 2006; González et al., 2006).  

 La descripción y cuantificación de una epidemia se realiza mediante 

evaluaciones de la incidencia y severidad de la enfermedad en el cultivo.  Esta 

información nos permite expresar mediantes gráficos y modelos epidemiológicos el 

comportamiento de la epidemia (González et al., 2006; Orozco-Santos et al., 2002; 

Agrios, 1997).  Un modelo epidemiológico permite desarrollar gráficamente la curva de 
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progreso de la enfermedad, que según estipula Campbell y Madden (1990), es la 

representación gráfica de la interacción del hospedero con los factores ambientales y el 

patógeno.  Para conocer el grado de asociación que existe entre el hospedero, el 

medio ambiente y el patógeno, es necesario hacer correlaciones.  Una de las pruebas 

usadas con mayor frecuencia para establecer la relación entre dos variables dentro de 

un modelo epidemiológico es el coeficiente de correlación de Spearman.  Este tipo de 

correlación es una prueba no paramétrica que mide la asociación entre dos variables 

discretas, y se calcula utilizando el rango de las observaciones (Fernández y Díaz, 

1997). 

 El propósito fundamental de esta investigación fue el de estudiar la 

epidemiología de la Sigatoka negra y los factores que influyen en el desarrollo de la 

misma, en una plantilla de guineo, en la localidad de Isabela, Puerto Rico. 
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OBJETIVOS 

 

Los objetivos de este estudio fueron los siguientes: 

1. Establecer el modelo epidemiológico más adecuado para describir el desarrollo 

de la epidemia de Sigatoka negra.  

2. Determinar el efecto de las variables climatológicas (temperatura, precipitación, 

humedad relativa, y radiación solar) sobre el progreso de la enfermedad. 

3. Determinar el efecto de la enfermedad sobre las variables de desarrollo y 

rendimiento del cultivo. 
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REVISIÓN DE LITERATURA 

 

Origen y distribución de la Sigatoka negra 

 La producción de guineo se ve afectada por una serie de plagas y 

enfermedades, dentro de las cuales destacan nematodos fitoparásitos, bacterias, 

insectos, virus y hongos. Dentro de los hongos, la Sigatoka negra, causada por el 

ascomiceto Mycosphaerella fijiensis Morelet (anamorfo: Pseudocercospora fijiensis), es 

el factor más limitante para la producción comercial de musáceas a nivel mundial.  

 La enfermedad fue descrita por primera vez en Fiji, en 1963, causando una seria 

epidemia en el valle de Sigatoka, de donde obtuvo su nombre (Meredith, 1970; Rhodes, 

1964; Leach, 1964). En el hemisferio occidental, la enfermedad fue observada por 

primera vez, en Honduras, en 1972, de donde se diseminó a Centro América, Norte 

América, Sur América y el Caribe (Carlier et al., 2000; Ploetz, 1999; Mourichon y 

Fullerton, 1990; Stover, 1980; Stover, 1976). En el Caribe la enfermedad se reportó por 

primera vez en Cuba durante 1991, posteriormente en Jamaica (1995), Haití (1996), 

República Dominicana (1996), las Bahamas (2004) y Puerto Rico (2006) (Irish et al., 

2006; Lescot et al. 2000; Martínez, et al., 1998).  La Sigatoka negra fue observada por 

primera vez en el año 2004, en plantaciones de musáceas en el área oeste de Puerto 

Rico; siendo la enfermedad reportada oficialmente en el año 2006 (Irish et al., 2006).  

Desde entonces la enfermedad se ha dispersado por toda la Isla afectando las 

siembras comerciales de musáceas y causando severos daños en los rendimientos de 

estos cultivos. 
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Organismo causal  

La Sigatoka negra es causada por el ascomiceto Mycosphaerella fijiensis, en su 

fase sexual, y posee un estadío imperfecto o asexual (Pseudocercospora fijiensis). 

Mycosphaerella fijiensis, pertenece a la división Mycota, clase Ascomicetos, orden 

Dothideales, familia Dothideaceae (Jones y Mourichon, 1993). 

Mycosphaerella fijiensis, en su fase asexual produce conidióforos y conidias 

como medio de reproducción, y en la fase sexual produce espermagonios y 

eventualmente pseudotecios y ascosporas como medio de reproducción.  Durante la 

fase asexual se desarrollan conidióforos mayormente en el envés de la hoja, los cuales 

producen conidias hasta el segundo estadío de la enfermedad.  Las conidias son 

cilíndricas y pueden agruparse de cuatro a ocho conidias por conidióforo.  Las conidias 

pueden tener hasta cinco septas o carecer de éstas y se puede observar una cicatriz 

cerca de su base.  En la fase sexual, los espermagonios se desarrollan luego del 

segundo estadío de la enfermedad, son más abundantes en el haz de la hoja y tienen 

forma ovalada.  Los pseudotecios son globulares y más abundantes en el haz de la 

hoja (Agrios, 1997). Las ascas son bitunicadas y obclavadas y las ascosporas son 

hialinas y bicelulares (Mulder y Holliday, 1974). 

Ciclo de vida 

 Mycosphaerella fijiensis, está compuesto por conidióforos simples o en grupos 

de dos a tres, los estomatas son principalmente abiertos, de color marrón pálido, raras 

veces ramificados, contienen mayormente de cero a tres septos (25-80 µm de largo), 

con conidias conspicuas cicatrizadas en su base.  Los estromas están ausentes.  Las 

conidias son obclavadas, estrechas hacia el ápice (20-130 µm x 2.5-5.0 µm), derechas 
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o curvas, mayormente presentan de cuatro a seis septas, con una base redonda y un 

hilio grueso (Fortune et al; 2004).     

 Mycosphaerella fijiensis, es un hongo heterotálico, haploide (Carlier et al., 2000).  

Ambos estados, teleomorfo y anamorfo (Pseudocercospora fijiensis) están presentes 

en hojas infectadas, y las ascosporas que se producen durante la etapa sexual juegan 

un importante rol epidemiológico a través de la diseminación por corrientes de aire 

(Carlier et al., 2000; Gauhl et al., 2000).  El estado conidial (P. fijiensis), produce una 

típica conidia hialina elongada de los conidióforos definidos, la cual emerge simple o en 

pequeños grupos desde el estoma al otro lado de la hoja.  Las cicatrices en los 

conidióforos y en las conidias son distintivas (Kung et al., 1992).  Pseudocercospora 

fijiensis tiene abundancia de estromas en la parte inferior de las lesiones (Fullerton, 

1994).   

 Los agentes infectivos son las ascosporas y conidias (Burt, 2000).  Las 

ascosporas son consideradas la mayor fuente de inóculo de M. fijiensis, en las 

plantaciones de musáceas (Stover, 1980). La producción de conidias es 

predominantemente en el envés de la hoja en etapas tempranas de la enfermedad 

(Fortune et al., 2004).  Gauhl (1989), indica que en las plantaciones infestadas, las 

ascosporas y conidias están  presentes en el aire.  Las conidias y las ascosporas de M. 

fijiensis tienen paredes delgadas y son hialinas, por lo que tienen la capacidad de viajar 

tanto cortas como largas distancias en corrientes de aire (Burt, 2000).  

Sintomatología 

El primer síntoma visible que se observa es un rayado marrón (1-2 mm de 

largo), en la superficie abaxial de la hoja.  Con el avance de la enfermedad, el rayado 
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se torna más alargado y oscuro, las lesiones se unen, hasta que finalmente toda la hoja 

se torna necrótica (Giménez y Colmenares, 2004).  También se puede observar la 

presencia de tejido clorótico con manchas marrón oscuro y centros de color negro en 

las hojas afectadas.  El tamaño de las lesiones y las formas varían entre cepas de M. 

fijiensis.  En los estadíos finales de la enfermedad, el tejido muerto con lesiones 

maduras se torna grisáceo o blancuzco (Jacome y Schuh, 1993). 

En 1969 Meredith y Lawrence, publicaron la primera descripción de la 

sintomatología de Sigatoka negra (Meredith y Lawrence, 1969).  Fouré, en 1982 

clasificó los síntomas foliares de Sigatoka negra en las siguientes seis etapas de 

desarrollo:   

Primera etapa: Pequeña decoloración o despigmentación que sólo puede ser  

observada en el envés de la hoja. No es visible a través de la luz.  Incluye una pequeña 

mancha o pizca de color café rojizo dentro del área decolorada. 

Segunda etapa: Pequeña estría de color café rojizo visible en el haz y envés de 

la hoja. 

Tercera etapa: La estría aumenta su grosor y longitud. La estría comienza a 

cambiar de color rojizo a color café oscuro. 

Cuarta etapa: Las lesiones han cambiado de color a café oscuro y negro. Se 

considera este síntoma como mancha. 

Quinta etapa: Se observan manchas negras rodeadas de un halo amarillo 

(clorótico). 
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Sexta etapa: Se observan centros grisáceos (necrotizados) en las manchas, las 

lesiones empiezan a deprimirse y en las zonas del centro de las manchas se observa 

una coloración grisácea abundante de pseudotecios. 

 La presencia de una distintiva zona clorótica alargada alrededor de las lesiones 

causadas por M. fijiensis, sugiere el efecto de una o varias fitotoxinas inducidas por el 

patógeno (Molina y Krausz, 1989; Upadhyay et al., 1990).  Las fitotoxinas producidas 

por M. fijiensis, constituyen un conjunto de siete compuestos aromáticos: 1. El 2,4,8-

trihidroxitetralona; 2. La juglona (5-hydroxy-1,4-naphthalenediona ó 5-

hydroxynaphthoquinona); 3. El ácido 2-carboxi-3-hidroxicinámico; 4. El ácido dimetil 

ester-2-carboxi- hidroxicinámico; 5. El ácido isocracínico, 6. El 4- hidroxiscitalona; y 7. 

La fijiensina, causante de la necrosis foliar en los cultivares de musáceas susceptibles 

a la enfermedad (Stierle et al., 1991). 

Importancia económica 

La Sigatoka negra, es la enfermedad de mayor importancia económica en 

musáceas a nivel mundial.  El patógeno posee un rango de hospederos más amplio 

que la Sigatoka amarilla (M. musicola) e incluye cultivares de plátanos que no suelen 

ser afectadas por Sigatoka amarilla. La enfermedad es más agresiva y destructiva que 

la Sigatoka amarilla provocando desórdenes significativos en el crecimiento vegetativo 

de las plantas susceptibles, disminuyendo su capacidad fotosintética, y causando un 

severo deterioro del área foliar (Figura 1) (Ploetz, 2001; Carlier et al., 2000; Fullerton, 

1994). Por consiguiente, se reduce el peso y calidad de los frutos, afectando 
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severamente la productividad del cultivo (Orozco-Santos et al., 2008; Molina-Tirado y 

Castaño-Zapata, 2003; Romero y Sutton, 1998).   

 

Figura 1: A) Hoja con síntomas característicos del ataque de Sigatoka negra, b) Planta  
         con reducción significativa del área foliar, debido a la infección por M. fijiensis. 

 

Durante el desarrollo de la enfermedad en plantaciones comerciales de plátanos 

y guineos,  se han registrado pérdidas económicas de hasta un 30-80% (Bornacelly-

Horta, 2009; INIBAP 2002).  En diferentes regiones bananeras como Colombia 

(Torrado-Jaime y Castaño-Zapata, 2008), Venezuela (Hernández et al., 2009), México 

(Orozco-Santos y Orozco-Romero, 2004), Costa Rica (Guzmán, 2002), la enfermedad 

ha causado pérdidas económicas cuantiosas, teniendo que reformarse las estrategias 

para el manejo de la misma.   

 En Puerto Rico, después de la aparición, dispersión y establecimiento de la 

enfermedad en las zonas productoras de musáceas, los rendimientos han sido 

considerablemente afectados (Álamo, 2007; Irish et al., 2006). En un estudio conducido 

en Puerto Rico, se observó una reducción del 44.7% en el peso del racimo de guineo, 

como consecuencia del efecto directo del patógeno en el cultivo (Prieto-Figueroa, 

2010).  

A B 
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 El uso intensivo de fungicidas de origen químico ha sido el método tradicional 

para el control de esta enfermedad. Se estima que el control químico de la Sigatoka 

negra es de 3-4 veces más caro que el control químico de la Sigatoka amarilla 

(Chavarría-Carvajal, 1986). El control de esta enfermedad es aproximadamente 26% 

del costo de producción de una caja de guineos (Stover y Simmonds, 1987). La 

utilización de fungicidas confronta varios problemas como la oposición de un sector del 

público a consumir productos para los que se utilizan pesticidas de forma intensiva, 

dificultades en el registro de fungicidas por parte del gobierno y las agencias 

reguladoras y la más importante, el desarrollo de resistencia a los fungicidas sistémicos 

(Gangawane, 1997).   

Existe un impacto económico directo de la enfermedad sobre la economía de los 

productores de guineos en Puerto Rico, debido a los aumentos en costos de 

producción, las reducciones en el ingreso por concepto de las pérdidas en rendimiento 

y la disminución en la oferta del producto local. Una disminución en la oferta del 

producto local podría abrir paso a un aumento en las importaciones de guineo (Prieto-

Figueroa, 2010).    

Factores Ambientales que favorecen el desarrollo de M. fijiensis 

 La dispersión por aire de las ascosporas y conidias de Sigatoka negra, puede 

verse afectada por las condiciones ambientales prevalecientes en el área.  Se ha 

observado una estrecha relación entre la humedad relativa, temperatura, precipitación y 

radiación solar, con la incidencia y severidad de Sigatoka negra (Burt, 2000;  Foure, 

1994).   
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 Stover (1983), estudió el efecto de la temperatura sobre el desarrollo de 

ascosporas de M. fijiensis.  En este estudio se observó un máximo crecimiento entre 

los 26 a 28°C, después de 24 horas de incubación en  condiciones controladas de 

laboratorio.  Estos resultados concuerdan con lo establecido por Jácome y Schuh 

(1992), quienes indican que rangos de temperatura entre 20 a 35°C, aumentan la 

incidencia y severidad de la enfermedad Sigatoka negra. La temperatura óptima para la 

germinación de ascosporas de M. fijiensis es de 27°C (Pérez-Vicente, 1996). Sin 

embargo, las ascosporas pueden desarrollarse en un amplio rango de temperatura que 

fluctúa entre 10 a 38°C, aunque las altas temperatu ras destruyen las paredes de las 

esporas y desnaturalizan su DNA (Parnell et al., 1998; Pérez-Vicente, 1996). 

Temperaturas inferiores a los  20°C reducen el crec imiento de los tubos germinativos 

del hongo (Pérez-Vicente, 1996).   

 Uno de los factores ambientales más importantes para el desarrollo de la 

enfermedad es la humedad relativa.  Este factor climatológico juega un papel 

importante en el desarrollo de la infección, ya que ayuda a proveer las condiciones 

hídricas adecuadas para la formación y expulsión de las esporas hacia el medio 

ambiente (Marín y Romero, 1992).  Una humedad relativa alta (92 a 100%), y 

temperaturas por encima de los 20°C, favorecen el d esarrollo de la enfermedad 

(Johanson et al., 2000).  La presencia de una película de agua sobre la superficie de la 

hoja y una humedad relativa alta favorece la incidencia y severidad de la Sigatoka 

negra (Jácome y Schuh 1992). 

Las conidias son primeramente removidas de las hojas enfermas por el viento y 

posteriormente dispersadas en el rocío o por el salpique de gotas de lluvia sobre las 
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hojas enfermas (Burt, 2000; Marín y Romero, 1992; Gauhl, 1989; Stover y Simmons, 

1987; Meredith et al., 1973; Stover, 1972; Leach, 1964). En las plantaciones infectadas, 

las ascosporas y conidias están presentes en el aire (Burt 2000; Gauhl, 1989).  Durante  

periodos continuos de precipitación, la liberación de ascosporas es mayor, ya que se 

acumula agua en la superficie de la hoja (Gauhl, 1989). 

 Entre las condiciones ambientales más importantes para la liberación y 

producción de ascosporas y conidias, se encuentra la precipitación.  Este factor 

climatológico provee condiciones de humedad que favorecen el desarrollo de la 

infección, permitiendo establecer una época relativamente baja y otra alta de incidencia 

(Chica et al., 2004; Gauhl, 1989).  Durante periodos de baja precipitación, los niveles 

de esporas disminuyen drásticamente; pero en los periodos de alta precipitación la 

producción de esporas aumenta considerablemente, causando daños mayores en el 

follaje de las plantas (Torrado-Jaime y Castaño-Zapata, 2008; Pérez, 1998). 

La radiación ultravioleta (UV), dependiendo del largo de onda, puede causar la 

desnaturalización del DNA del patógeno.  Un largo de onda inferior a los 320 nm, 

especialmente entre 250-270 nm es más letal al patógeno (Rotem y Aust, 1991; 

Chuang y Su, 1988; Rotem et al., 1985; Stelow, 1974).  Aunque la radiación ultravioleta 

a rangos de onda de 290 nm no alcanza la tierra, puede matar las conidias que se 

encuentran en corrientes de aire a altas elevaciones (Burt, 2000; Rotem et al., 1985; 

Bashi y Aylor, 1983; Maddison y Manners, 1972). 

Manejo de la Sigatoka negra 

 Tradicionalmente, el control químico ha sido el método más utilizado para el 

manejo de la enfermedad. Con la aparición de la Sigatoka negra en nuevas áreas de 
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cultivo, ha sido necesario implementar cambios en el manejo de la enfermedad. El 

control químico junto con la integración de prácticas culturales tales como el deshoje 

sanitario, el deshije, densidad de siembra adecuada, buen drenaje y control de 

yerbajos; ayudan sustancialmente a disminuir la infección y la producción de inóculo 

(Prieto-Figueroa, 2010). Bajo condiciones de alta incidencia y severidad del patógeno 

ha sido necesario el uso intensivo de fungicidas. Esta situación ha provocado la 

necesidad de usar fungicidas más potentes y con intervalos de aplicación más cortos 

(Orozco-Santos y Orozco-Romero, 2003).  Asimismo, ha sido necesario realizar 

cambios en el manejo de las plantaciones con tendencias a una mayor tecnificación del 

cultivo (nutrición, densidad de población, deshije, deshoje, control de plagas, 

enfermedades y malezas), lo que ha traído como consecuencia un aumento en los 

costos de producción (Orozco-Santos et al., 2001).   

Control Químico 

El control químico ha sido el principal método para el control de la Sigatoka 

negra en los países donde la enfermedad está establecida (Cordeiro et al., 1995). El 

control de la enfermedad requiere numerosas aplicaciones de fungicidas con distintos 

modos de acción.  Tradicionalmente el control de la Sigatoka se logra alternando 

fungicidas de contacto (mancozeb y chlorothalonil) con fungicidas sistémicos  

(benzimidazoles, triazoles, morfolinas y estrobilurinas).  Se utilizan distintos tipos de 

mezclas de uno o más fungicidas (usualmente la mezcla de un fungicida de contacto 

con uno sistémico) en emulsión con aceite de huerta o agua (Stover, 1990).  El aceite 

de petróleo retarda el desarrollo de las etapas iniciales del patógeno y en combinación 

con fungicidas de contacto y/o sistémicos mejoran la penetración de los fungicidas en 
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la hoja (Carlier et al., 2000).  Un uso excesivo de aceite puede causar un efecto 

fitotóxico debido a la interferencia con el intercambio gaseoso y la fotosíntesis. Como 

consecuencia puede ocurrir la reducción en el crecimiento de la planta, disminución del 

rendimiento y retardo de la maduración del fruto (Israeli et al., 1993).  La cantidad de 

aceite usado debe ser en base a la severidad de la enfermedad, las condiciones 

ambientales y la presencia o ausencia de organismos resistentes a fungicidas (Prieto-

Figueroa, 2010).  En épocas de baja precipitación y altas temperaturas la cantidad de 

aceite debe ser reducida para evitar su fitotoxicidad, la cual aparece como manchas 

color bronce en las hojas.  En Puerto Rico, Chavarría-Carvajal et al. (1998), estudiaron 

la eficacia de dos aceites de petróleo (BVA #15 y Orchex 796) y el fungicida 

chlorothalonil para el control de la Sigatoka amarilla en guineo. El aceite de petróleo 

BVA #15 en dosis de 18.5 L/ha, y el fungicida chlorothalonil en dosis de 1.0 Kg i.a/ha 

fueron los más eficientes controlando la enfermedad y aumentando el peso del racimo 

con 24.40 Kg. y 24.24 Kg, respectivamente.  

El aceite de huerta ha sido efectivo en el control de la Sigatoka amarilla, sin 

embargo ha mostrado poca efectividad controlando Sigatoka negra. Debido a esta 

situación ha sido necesario modificar su uso e implementar nuevas estrategias de 

control (Stover, 1980).  Las nuevas estrategias se centraron en el uso de fungicidas en 

emulsiones agua-aceite (Chavarría-Carvajal, 1992; Chavarría-Carvajal et al., 1991). El 

aceite en estas emulsiones se utiliza como difusor y adyuvante para el fungicida, 

mejorando la penetración del fungicida y reduciendo el crecimiento del patógeno dentro 

de la hoja (Fouré et al., 1984; Backman, 1978, Stover, 1972).   
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El grupo de los ditiocarbamatos (mancozeb, maneb) fue el primer grupo de 

fungicidas aplicados en una emulsión de aceite-agua para el control de la Sigatoka 

negra (Washington et al., 1998; Ganry y Meyer, 1972).  En aspersiones aéreas, se ha 

utilizado mancozeb en dosis de 1.1 a 2.2 Kg de i.a./ha; en combinación con 5 a 19 L/ha 

de aceite de huerta y suficiente agua para hacer una emulsión de 28 a 46 L/ha (Ganry, 

1979).  Esta emulsión ha sido muy efectiva controlando Sigatoka en comparación con 

el uso de aceite de huerta solo (Ganry y Meyer, 1972).  La función básica de los 

fungicidas de contacto es preventiva por lo que deben ser depositados en la superficie 

de la hoja antes de que la espora alcance la hoja, evitando la penetración y desarrollo 

del hongo (Cordero y González, 1988).  El mecanismo de acción de estos fungicidas no 

es específico por lo que el riesgo de desarrollo de resistencia a los mismos es menor 

que para los fungicidas sistémicos (Prieto-Figueroa, 2010).  La rotación de mancozeb y 

chlorothalonil aplicados a intervalos de 7 a 12 días durante la  época lluviosa y de 10 a 

14 días durante la época seca, han sido muy efectivos en el control de M. fijiensis 

(Orozco-Santos y Orozco-Romero, 2003).   

Con la aparición y dispersión de la Sigatoka negra en Honduras (1972), se 

desarrollaron una serie de fungicidas sistémicos que remplazaron los fungicidas de 

contacto.  Los fungicidas sistémicos son más efectivos debido a que se translocan a 

través de la cutícula y a través de las hojas, inhibiendo el desarrollo del hongo (Stover 

1979b). Este grupo de fungicidas tienen la ventaja de ser efectivos a bajas 

concentraciones, son compatibles con emulsiones con aceite-agua y no se lavan tan 

fácilmente por la lluvia (Cordero y González, 1998).  Los fungicidas sistémicos tienen 

mecanismos de acción específicos por lo que la probabilidad de desarrollo de 
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resistencia a estos fungicidas es mayor que en los de contacto, si son utilizados de 

forma continua y prolongada (Prieto-Figueroa, 2010).  Benomyl (benzimidazol) fue el 

primer fungicida sistémico utilizado para el control químico de Sigatoka negra.  Sin 

embargo, su continuo y excesivo uso, resultó en el desarrollo de razas resistentes del 

patógeno (Bornacelly-Horta, 2009; Arango, 2002).  

Con el desarrollo de razas resistentes del patógeno hacia los benzimidazoles, se 

desarrollaron nuevas moléculas fungicidas, con diferentes modos de acción (Fullerton y 

Tracey, 1984; Staub y Sozzi, 1984, Stover, 1979a; Stover, 1977).  Entre los nuevos 

grupos los triazoles (propiconazol, fluzilazol, diniconazole y tebuconazol) fueron 

introducidos para el control de Sigatoka negra en la década de los años ’80 (Fouré, 

1984).  Propiconazol y fluzilasol son sumamente eficaces, y tienen un efecto curativo 

cuando se aplican 14 días después de que emerja la primera hoja verdadera.  Estos 

dos productos son muy persistentes protegiendo la hoja durante 60 días cuando se 

aplican en una emulsión de aceite (Prieto-Figueroa, 2010).  Propiconazol ha sido muy 

efectivo en el control de M. fijiensis, a intervalos de aplicación de 21 días durante la 

época lluviosa (Koller, 1992).  Se comparó la efectividad de propiconazol a 55.0 g 

i.a./ha; benomyl a 58.0 g i.a./ha; tridemorph a 233.0 g i.a./ha y chlorothalonil a 0,8 kg 

i.a./ha; en la producción de pseudotecios de M. fijiensis.  Después de tres aplicaciones 

de propiconazol, la producción de pseudotecios se redujo en un 65%, en comparación 

con benomyl, tridemorph y clorotalonil (Stover y Dickson, 1970).  

Las morfolinas es otro grupo de fungicidas sistémicos desarrollados en la 

década de los años ’80.  Dentro de este grupo se encuentra tridemorph, el cual tiene la 

capacidad de entrar a la hoja inhibiendo el desarrollo del patógeno a distintos estados 
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de su desarrollo.  En la década de los años ’90, se desarrolló un nuevo grupo, las 

estrobilurinas, al cual pertenecen azoxistrobin y trifloxistrobin (Clough et al., 1994). 

Estos compuestos son producidos naturalmente por ciertas especies de hongos 

descomponedores de maderas para eliminar otros hongos que compiten con ellos por 

alimento.  El hongo Strobilurus tenacellus produce metabolitos secundarios conocidos 

como estrobilurinas A y B, los cuales impiden la respiración mitocondrial, bloqueando el 

transporte de electrones dentro del citocromo bc1, deteniendo la síntesis de ATP 

(Prieto-Figueroa, 2010; Clough, et al.,1994). 

Los fungicidas pertenecientes al grupo de las estrobilurinas, deben ser aplicados 

en una emulsión de aceite-agua o en aceite sólo, para mejorar su eficacia en el control 

de Sigatoka negra (Bartlett et al., 2002; Carlier et al., 2000; Chin et al., 2001). 

Azoxistrobin (fenbuconazole y tebuconazole) ha sido utilizado en rotación con 

fungicidas de contacto (mancozeb y maneb), para el control de la Sigatoka negra. 

Durante la época lluviosa, azoxistrobin en dosis de 0.15 Kg. i.a./ha en intervalos de 14 

días en rotación con mancozeb a 2.7 Kg. i.a./ ha y maneb a 2.5 Kg. i.a./ha a intervalos 

de 21 días durante la época seca, ha sido efectiva en el control de Sigatoka negra 

(Fullerton, 1994).  

Prácticas Culturales 

 El control químico de la enfermedad debe ir acompañado por una serie de 

prácticas de manejo cultural, con el propósito de reducir la cantidad de inóculo dentro 

de la plantación.  El control cultural es una parte fundamental en el manejo integrado de 

la Sigatoka negra (Orozco-Santos et al., 2002; Orozco-Santos, 1998; Marín y Romero, 

1992).  Esto es una herramienta suplementaria al control químico y ayuda a disminuir el 
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desarrollo de la enfermedad modificando las condiciones microclimáticas de la 

plantación, reduciendo la cantidad de inóculo del patógeno (Marín y Romero, 1992).  

Entre las prácticas culturales más eficientes para el manejo de Sigatoka negra, se 

encuentran: una adecuada selección y preparación del terreno, drenaje adecuado, 

densidad de siembra, deshoje y remoción de tejido enfermo del área de cultivo, deshije 

y nutrición (Orozco-Santos et al., 2008).  

 La selección y preparación del terreno es un factor determinante para evitar la 

producción elevada de ascosporas y conidias de Sigatoka negra.  Suelos bien 

drenados favorecen el desarrollo y vigor del cultivo y resultan en menos humedad 

relativa, que a su vez reduce la incidencia y severidad de la enfermedad (Orozco-

Santos et al., 2008; Orozco-Santos y Orozco-Romero, 2006; Nelson, 1998).  El deshoje 

sanitario y la remoción de las hojas enfermas de la plantación, contribuyen a reducir los 

niveles de inóculo.  Esta práctica, es considerada como una poda de sanidad, 

importante para la reducción de la fuente principal de inóculo (Orozco-Santos et al., 

2008; Marín et al., 2003; Orozco-Santos et al., 2002; Marín y Romero, 1992).  El 

deshoje sanitario (cada 10 a 14 días) de hojas con lesiones maduras o necrosis, reduce 

el periodo durante el cual estas hojas se mantienen produciendo inóculo.  Plantas con 

hojas enfermas, sin deshojar, incrementan la producción y descarga de ascosporas por 

hasta 20 semanas (Gauhl, 1989).  Estudios realizados en plantas de guineo sin 

deshojar, demostraron que la severidad de la enfermedad se prolonga hasta siete 

meses del año.  Sin embargo, en plantas donde se practicó el deshoje, la severidad de 

la enfermedad se redujo un 33% (Orozco-Santos et al., 2002).  Dependiendo de las 

condiciones climatológicas, el cultivar y la presión de la enfermedad, la frecuencia del 
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deshoje puede variar de 12 a 14 días durante la época lluviosa y de 21 a 30 días 

durante la época seca (Orozco-Santos et al., 2008). 

 El deshije, es otra práctica cultural utilizada para reducir la presión de inóculo en 

las plantaciones de musáceas (Orozco-Santos et al., 2008).  Con esta práctica se 

mantiene una densidad poblacional adecuada de plantas, que mejora la circulación de 

aire, reduce el exceso de humedad en la superficie de la hoja y a su vez reduce el 

exceso de área foliar.  Una adecuada densidad de siembra mejora la efectividad, 

cobertura y distribución de los fungicidas utilizados en el control químico de la 

enfermedad (Orozco-Santos et al., 2008; Marín et al., 2003; Stover, 1980). 

 Para un control efectivo de Sigatoka negra, es indispensable optimizar todas las 

condiciones de crecimiento del cultivo (Gauhl, 1989).  En suelos pobres, la emisión 

foliar se retrasa, observándose plantas con pobre desarrollo, donde la influencia de la 

enfermedad es más severa. La fertilidad del suelo tiene un efecto directo sobre la 

respuesta de musáceas a la incidencia de Sigatoka negra (Orozco-Santos et al., 2008; 

Mobambo et al., 1994a; Mobambo et al., 1994b). La aportación suplementaria de 

nutrientes como el nitrógeno, calcio, magnesio y potasio, permite obtener plantas más 

vigorosas, capaces de tolerar mejor la enfermedad (Romero, 1998). 

Control Biológico 

 A pesar de que el control químico ha sido el método más extensivamente usado 

para el manejo de la enfermedad, existen algunos estudios que reconocen el control 

biológico como una estrategia en vías de desarrollo para el manejo de Sigatoka 

(Arango, 2002).  El control biológico involucra el uso de microorganismos antagonistas 

con el propósito de interferir la supervivencia y desarrollo del patógeno (Cook y Baker, 
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1983).  Uno de los microorganismos antagonistas más estudiados para el control 

biológico de M. fijiensis es el hongo Trichoderma spp.  Este hongo se caracteriza por 

ser un microorganismo antagonista eficiente contra fitopatógenos foliares y de suelos 

(Arzate-Vega et al., 2006; Nelson, 1991).  Arzate-Vega et al. (2006), evaluaron el efecto 

de Trichoderma spp., como antagonista de M. fijiensis, en condiciones controladas de 

invernadero.  En este estudio un total de seis cepas de Trichoderma spp., inhibieron el 

desarrollo y crecimiento del patógeno causante de la Sigatoka negra. 

 Otros estudios científicos en control biológico, sugieren promover el aumento de 

poblaciones de bacterias con actividad lítica sobre M. fijiensis, a través de sustratos 

foliares. Este principio se basa en favorecer nutricionalmente, aunque de manera 

selectiva, las poblaciones de bacterias epífitas con actividad quitinolítica y glucanolítica, 

que se encuentran de manera natural en la superficie de la hoja (Patiño et al., 2007). 

Sustratos foliares a base de quitina coloidal, urea, harina de cebada como fuente de 

glucano, y una solución mineral, fueron aplicados sobre las hojas de guineo, para 

evaluar su efecto en la inhibición del desarrollo de M. fijiensis. Los sustratos foliares al 

ser aplicados solos o en rotación con fungicidas químicos, obtuvieron un nivel 

intermedio de eficacia en el desarrollo de Sigatoka, logrando una reducción de 43-46% 

en el número de ciclos de aspersión de fungicidas.  La aplicación de sustratos foliares 

para el control biológico de Sigatoka negra es una práctica moderna que podría 

implementarse en un futuro cercano (Patiño et al., 2007; Marín et al., 2003; Patiño, 

2002).   
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Resistencia Genética 

 A pesar de que el control químico ha sido el método más extensivamente usado 

para el manejo de la enfermedad, la creciente demanda de productos orgánicos, y el 

interés por la conservación del medio ambiente ha impulsado el uso de resistencia 

genética como una alternativa viable para el manejo de Sigatoka negra. 

 Existen dos tipos de resistencia genética, la resistencia vertical o específica y la 

resistencia horizontal o no específica.  En la resistencia vertical el hospedante (planta) 

impide que el patógeno se establezca e inicie el proceso de infección.  Durante la 

resistencia horizontal el patógeno es capaz de infectar la planta, pero ésta no permite 

que el patógeno crezca y se desarrolle (Nelson, 1977a, citado en Molina-Tirado y 

Castaño-Zapata, 2003).  Por esta razón el mejoramiento genético debe estar basado 

en mecanismos que promuevan el desarrollo de resistencia vertical, ya que se puede 

introducir con mayor facilidad dentro de los cultivares de musáceas (Nelson, 1977b, 

citado en Molina-Tirado y Castaño-Zapata, 2003).  

La Fundación Hondureña de Investigación Agrícola (FHIA) desarrolló un 

programa de mejoramiento genético a través del cual se han desarrollado híbridos 

tetraploides (AAAB), altamente resistentes a Sigatoka negra (FHIA. 1993). Estudios 

conducidos por Molina-Tirado y Castaño-Zapata (2003), indican que los híbridos FHIA-

01 y FHIA-17 son resistentes a M. fijiensis, al extender el tiempo de desarrollo de la 

enfermedad.  Dadzie (1998), describe las características de producción y post-cosecha 

de los híbridos FHIA-01, FHIA-02, que comparan favorablemente con los cultivares 

comerciales de guineo como el Gran Naine. Varios de los híbridos de la FHIA con 

resistencia a la Sigatoka negra se cultivan a escala comercial en Cuba (Pérez-Vicente 
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et al., 2003) y República Dominicana (Jorge y Polanco, 2003). Con la introducción de 

germoplasma resistente a Sigatoka negra, se han reportado reducciones de hasta un 

80% en las aplicaciones de fungicidas químicos (Pérez-Vicente et al., 2003). 

Otra posible alternativa para obtener cultivares con resistencia genética a la 

Sigatoka negra es el desarrollo de guineos genéticamente modificados.  Sin embargo, 

el alto costo de este tipo de investigación además de un aumento en la resistencia del 

consumidor a aceptar este tipo de producto en el mercado estadounidense y europeo 

podría limitar su uso como alternativa para el control de la Sigatoka negra (Chavarría et 

al; 2008). 

Epidemiología 

 
Cuando un patógeno se dispersa y afecta una población de plantas en un 

cultivo, dentro de un área geográfica relativamente grande y durante un periodo corto 

de tiempo; al fenómeno se le conoce como epidemia (Agrios, 1997).  El estudio de una 

epidemia y de los factores que la influencian es por ende conocido como 

epidemiología.  La epidemiología vegetal es una rama de la fitopatología que estudia el 

desarrollo de la enfermedad en una población afectada, con el fin de establecer 

estrategias de manejo y control (González et al., 2006).  Este propósito se logra 

mediante el análisis detallado del progreso de la enfermedad en función del tiempo, y 

de los factores ambientales que influencian su desarrollo (Ribeiro do Vale et al., 2004). 

En los estudios epidemiológicos, la interacción entre el medio ambiente, el hospedero y 

el patógeno es fundamental para establecer el análisis de los procesos relacionados 

con el desarrollo del patógeno (Arneson, 2006; González et al., 2006). 
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 Las epidemias consisten de ciclos repetidos del desarrollo del patógeno, y se 

pueden comportar como monocíclicos o policíclicos, en relación al hospedero y a los 

factores ambientales envueltos.  Los patógenos que producen más de un ciclo de 

infección por ciclo de cultivo se denominan policíclicos, mientras que los patógenos que 

producen un solo ciclo de infección por ciclo del cultivo se conocen como monocíclicos.  

En las regiones tropicales y subtropicales, puede haber más de un ciclo del cultivo al 

año y no hay pausas bien definidas entre las épocas de cultivo.  En estas regiones, las 

epidemias pueden ser continuas durante periodos de muchos años, por lo que este tipo 

de epidemia es denominada como poliéticas, sin tomar en consideración si el patógeno 

es monocíclico o policíclico (Arneson, 2006). 

 La descripción y cuantificación de una epidemia se realiza mediante 

evaluaciones de la incidencia y severidad de la enfermedad en el cultivo.  Esta 

información nos permite expresar mediantes gráficos y modelos epidemiológicos el 

comportamiento de la epidemia (González et al., 2006; Orozco-Santos et al., 2002; 

Agrios, 1997).  Un modelo epidemiológico permite desarrollar gráficamente la curva de 

progreso de la enfermedad, que, según estipula Campbell y Madden (1990), es la 

representación gráfica de la interacción del hospedero con los factores ambientales y el 

patógeno.  Para conocer el grado de asociación que existe entre el hospedero, el 

medio ambiente y el patógeno, es necesario hacer correlaciones.  Una de las pruebas 

usadas con mayor frecuencia para establecer la relación entre dos variables dentro de 

un modelo epidemiológico es el coeficiente de correlación de Spearman.  Este tipo de 

correlación es una prueba no paramétrica que mide la asociación entre dos variables y 

se calcula utilizando el rango de las observaciones (Fernández y Díaz, 1997). 
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 Con los datos generados semanalmente por las evaluaciones de incidencia 

(proporción de plantas infectadas) y severidad (cantidad relativa de tejido infectado), se 

puede describir la epidemia mediante una curva de progreso que representa 

gráficamente la intensidad de la enfermedad en función del tiempo.  Campbell y 

Madden (1990) indican que la incidencia es una variable discreta rápida y fácil de 

medir, con rangos que van de 0 a 1.  Aunque para medir la intensidad de una 

enfermedad se utiliza la severidad, esta variable también es muy útil para determinar la 

efectividad de estrategias de manejo y las pérdidas a nivel de campo asociadas a la 

enfermedad (Campbell y Madden, 1990).   

 Para ciertas enfermedades, en especial cuando no existen evaluaciones de 

incidencia, la severidad es mucho más utilizada.  Sin embargo, para facilitar la 

evaluación de la intensidad de una enfermedad es importante establecer una relación 

cuantitativa entre la incidencia y la severidad (Seem, 1984).  Campbell y Madden 

(1990), establecen que la incidencia y severidad están claramente definidas, sin 

embargo Paul et al. (2005), recomienda que hay que distinguir entre estas dos medidas 

ya que no siempre aparentan la definición sugerida.  El uso de la incidencia o 

severidad, para la cuantificación de una enfermedad, depende de la unidad de 

muestreo que se utiliza, ya que esta se mide en diferentes niveles de jerarquía espacial 

mediante una relación con la intensidad de la enfermedad (Seem, 1984).  

 Se han descrito algunas interacciones entre el patógeno y el hospedero 

utilizando modelos para establecer la relación entre la incidencia y severidad (Xu y 

Madden, 2002; Groth et al., 1999; Silva-Acuna et al., 1999; Dillard y Seem, 1990; Price 

y Williams, 1990; Pataky y Headrick, 1988; Imhoff et al., 1982; Seem y Gilpatrick, 1980; 
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Jamen y Shih, 1973; Rayner, 1961).  Estos modelos toman en consideración los 

diferentes niveles de jerarquía y la relación entre las medidas de intensidad de la 

enfermedad (McRoberts et al., 2003; Turechneck y Madden, 2003; Xu y Madden, 2002; 

Madden y Hughes, 1999;  Hughes et al., 1997). Algunos de estos modelos son difíciles 

de definir debido a que están influenciados por una gran cantidad de factores 

incluyendo el cultivo y/o parte de la planta evaluada, el ciclo fenológico, el área 

geográfica de estudio, y el tiempo que conlleva la evaluación de la enfermedad durante 

el progreso de una epidemia, entre otros (Paul et al., 2005; Seem, 1984). 

Mediante una curva de progreso de la enfermedad, las interacciones entre el 

patógeno, el hospedero y el ambiente, se pueden caracterizar con el propósito de 

evaluar las estrategias de manejo o control, estimando los niveles que pueda alcanzar 

la enfermedad (González et al., 2006; Escalante-Ortiz y Farrera-Pino, 2004; Campbell y 

Madden, 1990). 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Descripción del área experimental 

Con el propósito de estudiar el efecto de diversas variables climatológicas 

(temperatura, humedad relativa, precipitación y brillo solar) sobre el desarrollo de la 

epidemia de la Sigatoka negra, se estableció un experimento de campo en la 

Subestación Experimental Agrícola de Isabela, Colegio de Ciencias Agrícolas, Recinto 

Universitario de Mayagüez, Universidad de Puerto Rico.  Este centro experimental se 

encuentra localizado en la zona noroeste de la Isla a una elevación de 15.0 metros 

sobre el nivel del mar, con una precipitación promedio anual de 1,630 mm y una 

temperatura promedio anual de 24°C. La serie de sue lo predominante en el área 

experimental es un Coto (“Very-fine, kaolinitic, isohyperthermic Typic Eutrustox soil”), 

con pH de 6.2 y un contenido de materia orgánica menor de 1.0%. 

Como material de siembra se utilizó guineo (Musa acuminata, AAA cv. “Grand 

Naine”) por su importancia económica en Puerto Rico y su susceptibilidad a la Sigatoka 

negra.  El diseño experimental utilizado fue de bloques completos aleatorizados 

(DBCA) con cuatro repeticiones.  Cada parcela experimental consistió de 40 plantas de 

guineo, distribuidas en cuatro hileras de 10 plantas cada una.  Un total de seis (6) 

plantas se utilizaron para estudiar el desarrollo de la enfermedad y el restante de las 

plantas fue utilizado como borde de cada parcela.  La distancia de siembra utilizada fue 

de 2.4 metros entre hileras y 2.1 metros entre plantas, para una densidad poblacional 

de 1,983 plantas por hectárea (Figura 2).  Durante el desarrollo del  experimento no se 
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Figura 2.  Vista parcial de la plantación tres (3) meses después de la siembra. 
 

utilizó ningún tipo de control químico o cultural para reducir el daño causado por la 

enfermedad en el cultivo. 

Para el mantenimiento del cultivo, se siguieron las prácticas agrícolas 

recomendadas por el Conjunto Tecnológico para la Producción de Plátanos y Guineos 

(Irizarry et al., 1995). La preparación del suelo consistió en dos cortes de arado, dos de 

rastra y dos pases de cultivadora “rototiller”. La siembra se realizó en hileras sencillas 

con ahoyado y la semilla se dividió en tres grupos: grandes, medianas y pequeñas para 

ser sembradas en ese mismo orden en las réplicas experimentales. Al momento de la 

siembra se añadieron 60 g de superfosfato triple (P2O5) en el fondo del hoyo. En 

adición, al  momento de la siembra (en el fondo del hoyo) y a intervalos de 6 meses se 

aplicaron 30 g del nematicida-insecticida Mocap® en un radio de 30 pulgadas alrededor 

de cada planta, incorporando el plaguicida al suelo con la ayuda de una azada.  Al cabo 
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de seis semanas después de la siembra se observó aproximadamente un 95% de 

germinación, por lo cual se realizó una re-siembra en el predio experimental. 

Para medir el desarrollo de la epidemia se realizaron lecturas de la enfermedad 

a intervalos semanales, por espacio de 48 semanas consecutivas, hasta la cosecha de 

la plantilla. Se tomaron en consideración tres variables: la hoja más joven enferma 

(HMJE), la hoja más joven manchada (HMJM) y el índice de severidad (IS%). La hoja 

más joven enferma (HMJE), es la hoja más joven con rayas claramente visibles desde 

el suelo (Chavarría-Carvajal et al. 1999). La hoja más joven manchada (HMJM) (Vakili, 

1968), es la primera hoja abierta que presenta 10 o más lesiones necróticas discretas y 

lesiones maduras o un área necrótica grande con 10 centros claros, contando las hojas 

de arriba hacia abajo luego de la hoja bandera (Stover y Dickson, 1970).   

El índice de severidad (IS), se calcula para cada planta en cada tratamiento de 

acuerdo con la fórmula descrita por Craenen (1998):  

Índice de severidad = 
TN

nb

)1( −
∑  x 100 

Donde:  

n = número de hojas en cada grado 

b =  Grado: Este método estima visualmente el porcentaje del área de la hoja afectada;  
se cataloga la severidad en uno de siete grados de daño.  
 

• Grado 0: Ningún síntoma:  
• Grado 1: Menos del 1% de la hoja está afectada (solo estrías y/ o se pueden             

           observar hasta un máximo de 10 manchas por hoja). 
• Grado 2: De 1% a 5% del área foliar está afectada. 
• Grado 3: De 6% a 15% del área foliar está afectada. 
• Grado 4: De 16% a 33% del área foliar está afectada. 
• Grado 5: De 34% a 50% del área foliar está afectada. 
• Grado 6: De 50% al 100% del área foliar está afectada.  
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N = Número total de grados utilizados en la escala (7) 

T = Número total de hojas evaluadas. 

 
Cálculo de índice de severidad 

 Para calcular el índice de severidad se utilizó la escala de Stover, modificada por 

Gauhl (1994), (Figura 3) y la ecuación del índice de severidad propuesta por Craenen 

(1998). Este procedimiento consiste en enumerar las hojas de arriba hacia abajo, 

siendo la hoja número uno (1) la hoja más cercana a la hoja bandera.  El paso siguiente 

consiste en determinar la hoja más joven enferma. A partir de la hoja más joven 

enferma, se estima el área cubierta por los síntomas de la enfermedad en cada hoja 

que le sigue, utilizando una escala de grados de daño que va desde cero a seis (7 

grados).  

Variables climatológicas 

 Durante el desarrollo del experimento de campo se tomaron datos diarios de 

diversas variables climatológicas para determinar su influencia en el desarrollo de la 

epidemia de Sigatoka negra. Las variables climatológicas evaluadas fueron: 

temperatura máxima (°C), temperatura mínima (°C), t emperatura promedio (°C), 

radiación solar (Langley), humedad relativa (%) y precipitación total (mm). Estos datos 

fueron tomados de una estación meteorológica localizada en Isabela, Puerto Rico; 

perteneciente al “Natural Resources Conservation Service (NRCS), Department
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                                  Grado 0               Grado 1 (< 1%)                     Grado 2 (1-5%)           

                                                                          
                    Grado 3 (6-15%)              Grado 4 (16-33%)         Grado 5 (34-50%)                 Grado 6 (> 51%) 

Figura 3. Grados de severidad de Sigatoka negra ( M. fijiensis ) según escala propuesta por Gauhl (1994).
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of Agriculture of the United States” (http://www.wcc.nrcs.usda.gov).  Se utilizaron los 

datos acumulados de las cuatros semanas inmediatamente anteriores para determinar 

el efecto de cada variable climatológica en el desarrollo de la epidemia, tomando en 

consideración el ciclo de vida del patógeno (Consuegra y Lorenzo, 2004; Stover, 1986). 

Variables agronómicas y de rendimiento 

Con el propósito de determinar el efecto de la enfermedad sobre el rendimiento 

del cultivo, se tomaron datos de altura y diámetro de planta, y la cantidad de hojas por 

planta al momento de la florecida.  Además se incluyeron otras variables como el 

número de hojas funcionales (con 50% o más del área foliar libre de lesiones cloróticas 

o necróticas) a cosecha, el número de retoños a cosecha, el número de manos, el 

número de frutos por racimo y el peso del racimo (Kg). 

 La altura de la planta se midió, usando una regla calibrada expandible, desde la 

base del pseudotallo a nivel de suelo hasta el punto de unión de las dos hojas más 

jóvenes. El diámetro de la planta se estimó a un metro de altura de la planta, desde la 

superficie del suelo, con una cinta métrica calibrada. Los pesos de los racimos se 

obtuvieron usando una balanza de campo calibrada en kilogramos. 

Análisis estadístico de los datos 

Los datos de las variables de rendimiento y desarrollo del cultivo se sometieron 

a un análisis de varianza con un nivel de significancia de 0.05 (p≤0.05), y las 

comparaciones entre medias se realizaron por medio del análisis de diferencia mínima 

significativa DMS (LSD en inglés) de Fisher. Se calculó el coeficiente de correlación 

Spearman (rho) entre las variables climatológicas: temperatura máxima, temperatura 
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promedio, temperatura mínima, radiación solar máxima, humedad relativa promedio, 

precipitación total y las variables: índice de severidad, la hoja más joven enferma y la 

hoja más joven manchada. El programa utilizado para los análisis estadísticos fue 

InfoStat, versión estudiantil 2010 (Di Rienzo et al., 2010). El desarrollo de la epidemia 

se analizó utilizando los modelos epidemiológicos: Logístico con Corrimiento y 

Gompertz con Corrimiento para el ajuste de la curva de progreso de la enfermedad 

(González et al., 2006; Gottwald et al., 1989). 

Debido a que las musáceas dejan de producir hojas una vez comienza el ciclo 

de la floración, se realizaron análisis estadísticos separados durante la pre-

inflorescencia y post-inflorescencia, con el propósito de establecer el efecto de los 

factores ambientales en el desarrollo de la epidemia durante ambas etapas del 

desarrollo del cultivo (Romero, 1996; Gauhl, 1989). 
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RESULTADOS 

 

Modelos epidemiológicos 

 Los datos semanales de incidencia y severidad permitieron caracterizar el 

progreso de la epidemia mediante un análisis gráfico para la aplicación de modelos 

epidemiológicos, para establecer la curva de progreso de Sigatoka negra (M. fijiensis) 

(Figuras 4 y 5).  Mediante la curva de progreso de la enfermedad se pueden 

representar estadísticamente las interacciones entre los factores ambientales, el 

hospedero y el patógeno (González et al., 2006).  Los modelos que se tomaron en 

consideración para la elaboración de la curva de progreso de la enfermedad fueron; 

Gompertz con corrimiento y Logístico con corrimiento (Cuadro 1). 

 En el modelo Gompertz con corrimiento (Figura 4), los residuales muestran una 

curvatura sigmoidal algo marcada y datos con estimación y error estándar mayores, lo 

que no corresponde con un buen ajuste.  En el gráfico correspondiente al modelo 

Logístico con corrimiento (Figura 5), la curvatura sigmoidal es marcada y no existen 

datos anómalos.  En los dos modelos estudiados, la forma que adquiere el gráfico a 

través del tiempo, indica que la varianza del índice de severidad se mantiene constante 

desde la quinta semana hasta la última, durante el tiempo estudiado (48 semanas) 

(Apéndice 1-A).  

Al comparar los dos modelos analizados se observó un cuadrado medio del error 

bajo, con el mayor valor para el modelo Gompertz con corrimiento y el menor para el 

modelo Logístico con corrimiento.  Las estimaciones de los parámetros del modelo sólo 

resultaron significativas para el modelo Logístico con corrimiento indicando una 
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estimación adecuada (Cuadro 2) (Di Rienzo et al., 2010).  Así mismo, el modelo 

Logístico con Corrimiento obtuvo un error estándar mínimo (Cuadro 2) y parámetros 

(principio de simplicidad) mejor definido lo que lo hace el más adecuado (Figura 5).  

El índice de severidad aumentó a través del tiempo conforme maduraba el 

cultivo mostrando una correlación positiva con el número de semanas.  De acuerdo con 

los modelos analizados, el modelo Logístico con corrimiento a partir la quinta semana, 

fue el que mejor se adaptó para establecer la curva de progreso de la Sigatoka negra 

en Isabela, Puerto Rico. Hasta la quinta semana hay un crecimiento rápido, y a partir 

de ese momento el crecimiento sigue una curva logística, que es la que mejor ajustó a 

los datos (cuadrado medio del error más pequeño) (Figura 5). 

Relación entre la incidencia y severidad y las variables climatológicas 

 A medida en que se integraron las variables climatológicas y de desarrollo de la 

epidemia  en la curva de progreso (48 semanas), se pudo predecir la dinámica del 

patógeno bajo las condiciones ambientales prevalecientes durante el tiempo de 

estudio. Campbell y Madden (1990), establecen que para obtener una curva de 

progreso de la enfermedad por un organismo patógeno, se deben conocer los efectos 

del hospedero y los factores ambientales que ejercen influencia en el cultivo de interés.  

Para concepto de este estudio la incidencia es el número de plantas infectadas en un 

momento dado, mientras que la severidad es la cantidad de tejido afectado en ese 

preciso momento.  El valor de incidencia de la enfermedad recae en la variable Hoja 

Más Joven Enferma (HMJE), ya que esta establece que ya la  planta ha sido infectada 

por el patógeno, categorizándola como planta enferma.  Para medir  la  intensidad de la 
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Variable          N      CMError  

Índice Severidad        176        24.61                         

 

Figura 4. Curva de progreso de la enfermedad median te el modelo 
epidemiológico de Gompertz con corrimiento y anális is de regresión no lineal. 
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CM Error: 23.63

Curva de Progreso de la enfermedad Sigatoka negra

 

 

Análisis de regresión no lineal 

 

Variable                     N     CMError   

Índice de Severidad    176      23.63         

 

Figura 5. Curva de progreso de la enfermedad median te el modelo 
epidemiológico Logístico con corrimiento y análisis  de regresión no lineal. 
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Cuadro 1.  Modelos analizados para ajustar la curva  de progreso de la Sigatoka 
negra ( M. fijiensis ), en Isabela, Puerto Rico. 

 

                    Modelo                                                           Ecuación 

Logístico con corrimiento α [1+βexp(-γt)]-1+ δ 

Gompertz con corrimiento α exp(-β exp (-γt))+ δ 
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Cuadro 2.  Parámetros de los modelos evaluados para  establecer el modelo de la 
curva de progreso de la Sigatoka negra en Isabela, Puerto Rico.  

 

Modelos CM Error Parámetros Estimación EE P 

Logístico con 

corrimiento 

23.63 α  

β 

γ 

δ 

52.89 

474.60 

0.21 

46.50 

2.41 

251.60 

0.02 

0.77 

<0.0001 

0.0609 

<0.0001 

<0.0001 

Gompertz con 

corrimiento 

24.61 α  

β 

γ 

δ 

65.55 

17.80 

0.10 

46.92 

5.17 

5.05 

0.01 

0.69 

<0.0001 

0.0005 

<0.0001 

<0.0001 

*Ambos modelos analizados a partir de la observación de los primeros síntomas a nivel 
de campo (semana número 5). 
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enfermedad se usa la severidad, mediante la categoría de Hoja Más Joven Manchada 

(HMJM).   

Según se van integrando los factores ambientales que afectan el desarrollo de la 

enfermedad se puede establecer el comportamiento de la epidemia en el cultivo de 

guineo.  A medida que se observa el desarrollo de un organismo patógeno, se deben 

conocer los factores ambientales que ejercen influencia en el desarrollo de la 

enfermedad (Campbell y Madden, 1990).  Para establecer la relación entre las 

condiciones climatológicas y la incidencia y severidad de la enfermedad, se realizaron 

correlaciones, que nos permiten establecer con claridad la relación entre las variables 

estudiadas.  Una de las correlaciones más útiles durante el estudio de una epidemia es 

el coeficiente de correlación de Spearman, la cual es una medida no paramétrica que 

mide la asociación entre dos variables, y se calcula utilizando el rango de las 

observaciones (Fernández y Díaz, 1997). 

 De los factores ambientales estudiados, la temperatura fue el parámetro 

mayormente relacionado al desarrollo de la epidemia de Sigatoka negra en Isabela, 

Puerto Rico  (Cuadro 3).  El índice de severidad de la enfermedad y las temperaturas 

máxima, promedio y mínima (Figura 6) correlacionaron positivamente, indicando que a 

mayor temperatura mayor índice de severidad.  En este caso específico, la temperatura 

facilitó el desarrollo de la enfermedad lo que incrementó el índice de severidad en el 

cultivo (Cuadro 3).  Estudios realizados por Romero y Sutton (1997), en el cultivar 

Grand Naine, concuerdan con nuestro estudio, indicando que la temperatura es el 

factor que más contribuye al desarrollo de la enfermedad bajo condiciones de trópico 

húmedo. 
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 La hoja más joven enferma (HMJE) y las temperaturas (máxima, promedio y 

mínima), correlacionaron negativamente de acuerdo a Spearman con valores de -0.49,  

-0.48 y -0.49, respectivamente (Cuadro 3).  A medida que aumentó la temperatura, se 

observó una disminución de hojas sanas, por lo que la posición de la hoja más joven 

enferma disminuye.  Esto queda demostrado a través del gráfico, ya que al reducir la 

posición de hoja más joven enferma en la planta, notamos que hay aumento en el 

desarrollo de la enfermedad (Figura 7).  

 De acuerdo a la correlación de Spearman, la temperatura fue uno de los factores 

ambientales que más influyó en el desarrollo de la hoja más joven manchada (HMJM). 

La temperatura (máxima, promedio y mínima), correlacionaron negativamente con 

valores de -0.64, -0.62 y -0.63, respectivamente (Cuadro 3).  Esto indica que a medida 

que aumenta la temperatura se incrementa la severidad de la epidemia de Sigatoka 

negra en el cultivo. Hay que recordar que la lectura de la HMJE se realiza de arriba 

(hoja más joven) hacia abajo (hoja más vieja), por lo que una correlación negativa se 

interpreta como un aumento en la severidad de la enfermedad (Figura 8).   

Los datos obtenidos en esta investigación demuestran que la radiación solar contribuyó 

positivamente en el aumento del índice de severidad de la enfermedad (Cuadro 3).  

Este  factor  mostró valores de radiación solar promedio anual de 434.89 Langley.  

Nuestros  datos  demuestran  que el  índice  de severidad y  la radiación solar están 

estrechamente correlacionados, por lo tanto a mayor intensidad lumínica mayor índice 

de severidad (Figura 9). 
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Cuadro 3.  Correlación Spearman  para el índice de severidad, hoja más joven 
enferma y hoja más joven manchada 1.   

   Índice Severidad Hoja Más Joven 
Enferma 

Hoja Más Joven 
Manchada 

 

Índice de Severidad 

Precipitación (mm) 

               

              1.00 

0.34 

 

-0.79 

-0.28 

 

-0.88 

-0.22 

Humedad Relativa (%) 0.29 -0.10 -0.11 

Temperatura Máxima (°C) 0.67 -0.49 -0.64 

Temperatura Promedio (°C)           0.66      -0.48        -0.62 

Temperatura Mínima (°C) 0.68 -0.49 -0.63 

Radiación Solar (Langley) 0.62 -0.67 -0.70 

1Correlación Spearman expresada como valor rho 
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Figura 6.  Efecto de la temperatura sobre el índice  de severidad de Sigatoka 
negra. 
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Figura 7. Efecto de la temperatura sobre la hoja má s joven enferma (HMJE). 
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Figura 8. Efecto de la temperatura sobre la hoja má s joven manchada (HMJM). 
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 La radiación solar correlacionó negativamente (-0.67) con la hoja más joven 

enferma (incidencia de la enfermedad a través del tiempo) (Cuadro 3).  Al aumentar la 

radiación solar, se forjan las condiciones adecuadas para que el patógeno infeste y se 

desarrolle (Figura 10).  Por lo contrario, al disminuir la radiación solar, aumenta el 

número de hojas sanas en la planta de guineo. El valor de Spearman para la 

correlación entre radiación solar y la hoja más joven manchada fue de -0.70 (Cuadro 3). 

Lo cual quiere decir que al haber mayor exposición de intensidad lumínica, la posición 

de la hoja más joven manchada disminuye y por ende la severidad de la epidemia es 

mayor (Figura 11). 

 Entre los factores ambientales evaluados durante las 48 semanas de estudio, la 

precipitación no tuvo una relación significativa en el desarrollo o progreso de la 

epidemia (Cuadro 3 y Figura 12), ya que no afectó la infestación del patógeno en la 

planta (Figura 13) y por ende no influyó en la severidad (Figura 14). Al haber una 

merma de actividad pluvial, hay incremento de la temperatura, que en condiciones de 

trópico húmedo, favorece el desarrollo de la enfermedad (Torrado-Jaime y Castaño-

Zapata, 2008; Romero y Sutton, 1997). 

 El factor ambiental que menos correlacionó con la incidencia, severidad e índice 

de severidad, fue la humedad relativa (Figuras 15, 16 y 17). El promedio anual para la 

humedad relativa en nuestro estudio fue de 81.34%.  Aunque el coeficiente Spearman 

entre el índice de severidad y la humedad relativa fue de 0.29, este coeficiente se  
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Figura 9. Efecto de la radiación solar sobre el índ ice de severidad de Sigatoka 
negra. 
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Figura 10.  Efecto de la radiación solar sobre la h oja más joven enferma (HMJE). 
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Figura 11. Efecto de la radiación solar sobre la ho ja más joven manchada 
(HMJM). 
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Figura 12. Efecto de la precipitación sobre el índi ce de severidad de Sigatoka 
negra. 
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Figura 13.  Efecto de la precipitación sobre la hoj a más joven enferma (HMJE). 
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Figura 14. Efecto de la precipitación sobre la hoja  más joven manchada (HMJM). 
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Figura 15. Efecto de la humedad relativa sobre el í ndice de severidad. 
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Figura 16.   Efecto de la humedad relativa sobre la hoja más jov en enferma 
(HMJE). 
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Figura 17.   Efecto de la humedad relativa sobre la hoja más jov en manchada 
(HMJM). 
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considera bajo para establecer una correlación entre ambas variables. Estudios 

conducidos por  Jacome y Schuh (1992), señalan que en condiciones óptimas las 

ascosporas requieren la presencia de agua para el desarrollo y una humedad relativa 

óptima de 92-100% para la germinación y desarrollo del tubo germinativo de la 

ascospora. 

La epidemia de Sigatoka negra muestra una relación directa con la precipitación 

y su severidad aumenta de forma progresiva como resultado de un aumento en la lluvia 

(Chica et al., 2004).  A pesar de que los valores de los factores ambientales 

anteriormente mencionados son parámetros óptimos para la germinación de 

ascosporas, no excluye que el hongo pueda germinar en condiciones donde la 

humedad relativa esté por debajo del 90% (Craenen, 1998; Chuang y Jeger, 1987). 

Torrado-Jaime y Castaño-Zapata (2008), establecen que temperaturas entre 20°C y 

35°C, con humedad relativa desde 80% favorecen el d esarrollo de la enfermedad. 

Análisis estadístico pre-inflorescencia 

Las variables climatológicas que tuvieron una mayor influencia en el desarrollo 

de la epidemia en la etapa de pre-inflorescencia fueron la radiación solar y la 

precipitación (Cuadro 4).  Los resultados indican que el índice de severidad 

correlacionó positivamente (rho = 0.64) con la radiación solar presente en el área 

experimental (Figura 18). A mayor intensidad lumínica mayor es la epidemia en el 

cultivo pre-inflorescencia. Así mismo, el índice de severidad fue positivamente 

correlacionado (rho = 0.60) con la precipitación observada en el área de estudio. 
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Cuadro 4.  Correlación Spearman  para el índice de severidad, hoja más joven 
enferma y hoja más joven manchada en la etapa de pr e-inflorescencia 1 

 Índice de Severidad Hoja Más Joven 
Enferma 

Hoja Más Joven 
Manchada 

 

Índice de Severidad 

Precipitación (mm) 

 

1.00 

0.60 

 

-0.72 

-0.49 

 

-0.69 

-0.47 

Humedad Relativa (%) 0.36 -0.09 -0.09 

Temperatura Máxima (°C) 0.12 0.10 0.04 

Temperatura Promedio(°C)              0.13          0.10          0.05 

Temperatura Mínima (°C) 0.16 0.10 0.05 

Radiación Solar (Langley) 0.64 -0.75 -0.80 

1Correlación Spearman expresada como valor rho 
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Figura 18. Efecto de la radiación solar sobre el ín dice de severidad en la etapa de 
pre-inflorescencia. 
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La incidencia (hoja más joven enferma) y la severidad (hoja más joven 

manchada) de la enfermedad fueron directamente afectadas por la radiación solar. La 

hoja más joven enferma correlacionó negativamente (rho = -0.75), lo que significa que 

un aumento en la radiación solar, provoca una disminución en la posición de la hoja 

más joven enferma, aumentando la incidencia de la epidemia en el cultivo (Figura 19).  

La radiación solar también tuvo un efecto directo sobre el desarrollo de la hoja más 

joven manchada (rho = -0.80). Este efecto implica que al aumentar la radiación solar,  

disminuye la posición de la hoja más joven manchada en la planta, lo cual hace que la 

epidemia sea más severa en el cultivo de guineo (Figura 20). 

 
Análisis estadístico post-inflorescencia 

El factor ambiental que más influye en el desarrollo de la epidemia de Sigatoka 

negra, en la etapa de post-inflorescencia, fue la temperatura (Cuadro 5). Valores de  

rho = 0.38, 0.36 y 0.38; fueron observados entre el índice de severidad y las 

temperaturas máxima, promedio y mínima, respectivamente. Esto implica que al 

aumentar el valor de cada una de las tres temperaturas, el índice de severidad de la 

enfermedad aumenta en la etapa post-inflorescencia (Figura 21). 

La precipitación no tuvo un efecto directo sobre el desarrollo de la enfermedad 

en la hoja más joven enferma (rho = 0.49) y hoja más joven manchada (rho = 0.59) 

(Figuras 22 y 23). Estos resultados indican que la incidencia y severidad de la 

epidemia, en la etapa de la post-inflorescencia, no aumentaron con la precipitación.  

 

 

 



60 

 

 

 

    

 

 

 

 

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión EstudiantilRadiación Solar Hoja Más Joven Enferma

1 5 9 13 17 21 25 29 33

Tiempo (32 Semanas, antes de la fecha de florecida)

0

1

2

3

4

H
o

ja
 M

á
s 

Jo
ve

n 
E

n
fe

rm
a

333

379

426

472

518

R
a

di
a

ci
ó

n
 S

o
la

r 
(L

a
n

g
le

y)rho = -0.75

Hoja Más Joven Enferma vs. Radiación Solar

Radiación Solar Hoja Más Joven Enferma  

 

Figura 19. Efecto de la radiación solar sobre la ho ja más joven enferma en la 
etapa de pre-inflorescencia. 
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Figura 20. Efecto de la radiación solar sobre la ho ja más joven manchada en la 
etapa de pre-inflorescencia. 
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Cuadro 5.  Correlación Spearman  para el índice de severidad, hoja más joven 
enferma y hoja más joven manchada en la etapa de po st-inflorescencia 1 

 Índice de Severidad Hoja Más Joven 
Enferma 

Hoja Más Joven 
Manchada 

 

Índice de Severidad 

Precipitación (mm) 

 

1.00 

-0.29 

 

0.35 

0.49 

 

-0.37 

0.59 

Humedad Relativa (%) -0.08 0.49 0.45 

Temperatura Máxima (°C) 0.38 0.35 -0.26 

Temperatura Promedio(°C)             0.36          0.35         -0.25 

Temperatura Mínima (°C) 0.38  0.35 -0.25 

Radiación Solar (Langley) -0.43  0.44 0.34 

1Correlación Spearman expresada como valor rho 

 

 

 

 

 

 

 

 



63 

 

 

 

 

 

 

 

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Temperatura Máxima Temperatura Promedio

Temperatura Mínima Índice de Severidad

26 29 32 35 38 41 44 47

Tiempo (Semanas 26 a la 48)

50

63

75

88

100

Ín
di

ce
 d

e
 S

ev
e

rid
a

d
 (%

)

24

25

26

26

27

T
e

m
p

e
ra

tu
ra

 (
°C

)

R2 = 0.38

R2 = 0.36

R2 = 0.38

Índice de Severidad vs. Temperatura (Máxima, Promed io y Mínima)

Temperatura Máxima Temperatura Promedio

Temperatura Mínima Índice de Severidad  

Figura 21. Efecto de la temperatura sobre el índice  de severidad post-
inflorescencia 
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Figura 22. Efecto de la precipitación sobre la hoja  más joven enferma (HMJE) en 
la etapa de post-inflorescencia.  

 

 

 

 

 

rho = 0.49 



65 

 

 

 

 

 

 

 

 

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil

Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión Estudiantil Versión EstudiantilPrecipitación (mm) Hoja Más Joven Manchada

26 29 32 35 39 41 44 47

Tiempo (Semanas 26 a la 48)

0

1

2

2

3

H
o

ja
 M

ás
 J

o
ve

n
 M

a
n

ch
a

d
a

0

75

150

225

300

P
re

ci
p

ita
ci

ó
n 

(m
m

)

rho= 0.59

Hoja Más Joven Manchada vs. Precipitación

Precipitación (mm) Hoja Más Joven Manchada  

 

Figura 23. Efecto de la precipitación sobre la hoja  más joven manchada (HMJM) 
en la etapa de post-inflorescencia.  
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La humedad relativa, no contribuyó al aumento en la incidencia y severidad de la 

Sigatoka negra, al obtenerse correlaciones con valores rho = 0.49 y 0.45, para la hoja 

más joven enferma y hoja más joven manchada, respectivamente (Figuras 24 y 25). 
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Figura 24. Efecto de la humedad relativa sobre la h oja más joven enferma (HMJE) 
en la etapa de post-inflorescencia.  
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Figura 25. Efecto de la humedad relativa sobre la h oja más joven manchada 
(HMJM) en la etapa de post-inflorescencia.  
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Variables agronómicas y de rendimiento 

 La obtención de la curva de progreso de la epidemia de Sigatoka negra nos 

ayuda a predecir la dinámica del patógeno a través del tiempo.  También, es importante 

conocer el grado de daño en el cultivo, cuando éste es afectado por el patógeno.   El 

Cuadro 6 muestra los valores de las correlaciones Spearman entre el índice de 

severidad, la fecha de florecida y las variables agronómicas. Se observó una 

correlación positiva (rho = 0.47) entre el índice de severidad y la florecida del cultivo. Es 

a partir de ese preciso momento que la planta de guineo es más susceptible al daño del 

patógeno, ya que cesa su emisión foliar. Las variables agronómicas de altura y 

diámetro de planta, no correlacionaron significativamente con el índice de severidad, lo 

cual indica que la enfermedad no influyó negativamente en ambas variables. 
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Cuadro 6.  Correlación Spearman entre el índice de severidad, fecha de florecida 
y variables agronómicas 1 

 

                   Variable Índice Severidad 

                     

                    Florecida  

 

 0.47 

                    Diámetro planta (cm) -0.19 

                    Altura planta (cm) -0.13 

  
1Correlación Spearman expresada como valor rho 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



71 

 

 

DISCUSIÓN 

 

Modelos epidemiológicos 

 Para establecer la curva de progreso de la enfermedad, se requiere un modelo 

epidemiológico que represente estadísticamente la interpretación del efecto de los 

factores ambientales, el patógeno y el hospedero (Campbell y Madden, 1990).  Los 

modelos epidemiológicos utilizados para establecer la curva de progreso de Sigatoka 

negra fueron los de Gompertz con corrimiento y Logístico con corrimiento.  De estos 

modelos, el Logístico con corrimiento fue el que mejor se adaptó estadísticamente a la 

curva de progreso de la epidemia de Sigatoka negra en la plantilla de guineo en 

Isabela, Puerto Rico. Este modelo mostró una curvatura sigmoidea bien marcada, 

teniendo un crecimiento exponencial desde la quinta semana, llegando a su punto de 

estabilización en la semana número cuarenta. Este tipo de modelo ha sido 

ampliamente utilizado en el análisis de las epidemias ya que es apropiado para la 

representación de epidemias policíclicas, sobre todo para los rangos de valores de la 

intensidad de la enfermedad (Madden et al., 2007; Berger, 1981).  El modelo logístico 

ha sido muy apropiado como descriptor de curvas de crecimiento (Hunt, 1982); y en 

nuestro estudio se adaptó mejor a los parámetros evaluados (Cuadro 2), especialmente 

al tener un cuadrado medio del error (CM Error = 23.63) menor en base a su análisis de 

regresión no lineal.  

Relación entre la incidencia y severidad y las variables climatológicas 

De acuerdo a Romero y Sutton (1995), las hojas más jóvenes de guineo tienden 

a ser más susceptibles, que las hojas más maduras o viejas, a la infección de Sigatoka 
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negra.  Esto principalmente ocurre, debido a que las ascosporas de M. fijiensis, al 

germinar sobre la superficie del envés de las hojas, inician un proceso de deterioro del 

área foliar (Meredith y Lawrence, 1970), comprometiendo el proceso fotosintético y 

reduciendo la capacidad de la planta para producir energía y por ende la producción de 

un racimo de calidad comercial. 

Para determinar el momento en que la epidemia aumenta su incidencia y 

severidad, se tomó en consideración el estado de deterioro foliar, estableciendo a 

intervalos semanales la diferencia entre la hoja más joven enferma (HMJE) y la hoja 

más joven manchada (HMJM), contando las hojas de arriba hacia abajo en la planta  

(Gómez y Castaño-Zapata, 2001; Stover y Dickson, 1970).  En nuestro estudio (Cuadro 

3) se observaron correlaciones negativas de -0.88; entre la hoja más joven manchada y 

el índice de severidad y de -0.79;  para la hoja más joven enferma, lo cual indica que al 

disminuir las hojas sanas aumenta el grado de deterioro foliar observado a nivel de 

campo como consecuencia de la infección del patógeno.  Gómez y Castaño-Zapata 

(2001) y Torrado-Jaime y Castaño-Zapata (2008), establecen que la HMJE es una 

indicación del progreso de la epidemia, ya que al haber menos hojas sanas que 

expresan los síntomas, mayor es la incidencia y severidad de la epidemia en el cultivo. 

Lehman-Danzinger (1998), establece que la HMJM es una medida indirecta que 

mide el potencial de infección o el periodo latente de la enfermedad en la plantación.  

Chillet et al. (2009), indican que hay que tomar en consideración las correlaciones para 

estimar la importancia de la HMJM con relación al índice de severidad.   

 Las plantas, al estar infectadas, permiten observar los síntomas típicos de la 

enfermedad, lo cual nos ayuda a estimar cuántas plantas, o tejido, están infectadas, 
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aunque hay que tomar en consideración que hay un lapso de tiempo entre la infección 

y la aparición de los primeros síntomas, que puede fluctuar de 22 a 29 días (Belalcázar 

et al., 2000; Romero y Sutton, 1997).  Este período puede verse afectado por factores 

ambientales, aunque por lo general el progreso de los síntomas, causados por la 

enfermedad, va a la par con la producción de inóculo (Arneson, 2006).   

En esta investigación se estudió la correlación entre el progreso de la epidemia 

(índice de severidad, hoja más joven enferma y hoja más joven manchada) con las 

variables climatológicas (la precipitación, humedad relativa, radiación solar y  

temperaturas máxima, promedio y mínima). La temperatura promedio observada 

durante la duración de nuestro estudio fue de  25°C .  Esta variable se manifestó como 

el factor ambiental que presentó una correlación significativa del progreso de la 

epidemia de Sigatoka negra en la plantilla de guineo en Isabela, Puerto Rico.  Mata et 

al. (1995), estipulan que a altas temperaturas M. fijiensis, tiene un rápido desarrollo en 

la diseminación del patógeno en el cultivo de guineo, aunque la enfermedad puede 

estar presente en zonas donde la temperatura promedio anual supera los 13.8°C 

(Johanson et al., 2000).  Romero y Sutton (1997), establecen que la temperatura que 

fluctúa entre los 22 y 28°C favorece más el desarro llo de la Sigatoka negra en el guineo 

“Grand Naine” y plátano “False Horn” en comparación con los cultivares FHIA-1 y FHIA-

2. La temperatura óptima para que el patógeno se disemine con mayor facilidad es 

alrededor de los 26°C.  Esto concuerda con Stover ( 1983), quien señala que el 

crecimiento del tubo germinativo de M. fijiensis, es favorecido por temperaturas que 

fluctúan entre los 26 a 28°C.   
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 Stover (1983), señala que tanto la temperatura como la radiación solar juegan un 

papel importante en el desarrollo de M. fijiensis.  Esto confirma los resultados obtenidos 

en este estudio, al determinarse que la radiación solar fue uno de los principales 

factores ambientales que afectó el desarrollo de la epidemia en la plantilla de guineo en 

Isabela, Puerto Rico.  

Durante el periodo evaluado en este estudio, la precipitación pluvial tuvo poca 

influencia en el desarrollo de la enfermedad. Hay que recordar que Isabela, Puerto 

Rico; posee una precipitación promedio anual de 1,630 mm, la cual dista mucho de la 

observada en muchas de las áreas productoras de guineo a nivel comercial en Centro 

América y Sur América, donde predominan precipitaciones superiores a los 3,500 mm. 

Arneson (2006), estipula, que la infección causada por Sigatoka negra en plátanos y 

guineos disminuye durante épocas de poca o ninguna precipitación; aunque en esas  

épocas se siguen produciendo ciclos continuos de infección del patógeno. El periodo 

de incubación de M. fijiensis, en época de poca precipitación o seca, es 22.4 días en 

guineo ‘Grand Naine’ (Romero y Sutton, 1997). En Colombia, Chica et al. (2004), 

indican que la curva de severidad de Sigatoka negra, muestra una relación directa con 

la precipitación, ya que se aumenta la severidad en forma progresiva, siendo ésta 

producto del incremento de la precipitación.  Pérez (1998), indica que hay una baja 

severidad de Sigatoka negra durante la época seca, y que el mayor índice de severidad 

de la enfermedad se registró en época lluviosa.  Orozco-Santos et al. (2002), al 

estudiar la liberación de inóculo de M. fijiensis, concluyen que durante la época seca la 

descarga de ascosporas es baja, resultando en una disminución notable en el índice de 

severidad de la enfermedad.  La liberación de inóculo aumenta drásticamente durante 
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la época de mayor precipitación, causando daños mayores en el follaje de las plantas 

susceptibles (Pérez-Vicente, 1998).   

 En nuestro estudio, la humedad relativa no presentó una correlación positiva con 

el  desarrollo de la epidemia de M. fijiensis.  La humedad relativa observada en el área, 

durante el tiempo de estudio fluctuó de 78.49% a 84.78%. Estos valores son inferiores 

a los observados en Centro América, donde se han realizado estudios epidemiológicos 

o de desarrollo y progreso de Sigatoka negra (Gauhl et al., 2000; Gauhl, 1989). La 

humedad relativa juega un papel importante en el desarrollo de la infección y ayuda a 

proveer las condiciones hídricas adecuadas para la germinación de las esporas y 

desarrollo de la epidemia (Marín y Romero, 1992; Jacome y Schuh, 1992). Jacome y 

Schuh (1992) señalan que las ascosporas requieren la presencia de agua y una 

humedad relativa entre 98-100% para el óptimo desarrollo y germinación del tubo 

germinativo, mientras que las conidias germinan y progresan entre los 92-100% de 

humedad. Un descenso en la humedad relativa disminuye drásticamente la 

germinación de las esporas del patógeno (Jacome et al., 1991). 

Variables agronómicas y de rendimiento 

La correlación Spearman entre el índice de severidad y la fecha de florecida 

alcanzó un valor rho = 0.47 (Cuadro 6). Debido a que la planta de guineo cesa su 

emisión foliar al momento de la florecida, es a partir de ese momento y hasta la 

cosecha, que el cultivo es más vulnerable al desarrollo de la epidemia. Una vez la 

planta florece, la infección causada por el patógeno, repercute directamente en la 

cosecha. Los síntomas progresan rápidamente a su estadío más severo, ya que al no 

haber emisión foliar, no permite la reposición de tejido nuevo, viéndose la capacidad 
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fotosintética de la planta seriamente afectada.  Al ocurrir esta situación la fecha de 

cosecha se adelantó, como consecuencia de la maduración prematura de los frutos y/o 

abortos de los racimos a nivel de campo. La reducción del área foliar causada por la 

enfermedad, reduce la capacidad fotosintética de la planta, lo que repercute 

drásticamente en la calidad de los frutos (Okole y Schulz, 1997) y el rendimiento del 

cultivo (Craenen y Ortiz, 1996).  Si al momento de la florecida de la planta, se mantiene 

un mínimo de cinco hojas sanas, se podría obtener un racimo de calidad (Guzmán, 

2002). 

  El alto índice de severidad afectó severamente los rendimientos del cultivo.  En 

el predio experimental se cosecharon racimos con 137.25 frutas; 8 manos y un peso 

promedio de 18.67 Kg. Tomando en consideración la densidad de siembra utilizada en 

este estudio (1,983 plantas/ha) el rendimiento obtenido en este estudio equivale a 

37,022 Kg/ha. Estudios realizados en Isabela, Puerto Rico por Irizarry et al. (1989), 

utilizando la misma densidad de siembra y previos a la aparición de Sigatoka negra; 

muestran rendimientos de 60,465 Kg/ha en el cultivar ‘Grand Naine”.  Lo que 

demuestra que la epidemia de Sigatoka negra puede reducir el rendimiento del cultivo 

en un 61%.  Sin embargo, si tomamos en consideración el efecto de la enfermedad en 

la calidad del fruto, la reducción en el rendimiento es mucho mayor.  Un parámetro 

importante que se utiliza en Puerto Rico para determinar si una fruta de guineo es 

mercadeable para maduración es la de poseer un peso promedio no menor de 170 g.  

En nuestro estudio al comparar el peso del racimo (18.67 Kg) con el número de frutas 

por racimo (137.25 frutas), se obtiene un peso promedio de 136.03 g por fruta, el cual 

está claramente por debajo del valor promedio comercial para maduración. Estos 
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valores asociados con el aborto prematuro de los racimos observado a nivel de campo 

en nuestro estudio, indican que la reducción en el rendimiento del cultivo alcanza un 

100% como consecuencia de la epidemia de Sigatoka negra. 
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CONCLUSIONES 

 

1. El Modelo Logístico con corrimiento resultó ser el más adecuado para establecer 

la curva de progreso de la epidemia de Sigatoka negra (M. fijiensis), en la 

plantilla de guineo en Isabela, Puerto Rico. 

2. La temperatura fue el factor más influyente en el desarrollo de la curva de 

progreso de  Sigatoka negra bajo las condiciones existentes en el área 

experimental. 

3. La radiación solar correlacionó positivamente con el índice de severidad durante 

el desarrollo vegetativo del cultivo, no así en la etapa post-inflorescencia. 

4. La humedad relativa y la precipitación mostraron correlaciones bajas en relación 

con el desarrollo de la epidemia en el área geográfica de estudio. 

5. Como consecuencia de la severidad de la epidemia de Sigatoka negra, la 

reducción en los rendimientos del cultivo estuvieron en el orden del 61 a 100% 

en la plantilla de guineo. 
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APÉNDICE 

 

Figura A-1.  Curva de Progreso de la enfermedad mediante el Modelo Epidemiológico     
  de Logístico con corrimiento y su análisis de regresión no lineal. 
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Análisis de regresión no lineal 

Análisis de regresión no lineal 
 
Modelo Índice de Severidad alfa/(1+beta*exp(-gamma*Tiempo))+delta 
     Variable           N    CMError 
Índice de Severidad   176       23.63  
        
Parámetros LI PAR     LS PAR Val.Ini.     Estimación  E.E.   T     p-valor 
ALFA        -1E30         1E30   63.85        52.89     2.41        21.93 <0.0001 
BETA        -1E30         1E30 142.97      474.60    251.60          1.89   0.0609 
GAMMA       -1E30         1E30     0.15 0.21     0.02        10.61 <0.0001 
DELTA       -1E30         1E30    41.83        46.50     0.77        60.50 <0.0001 
 
Matriz de correlación de las estimaciones 
        ALFA   BETA     GAMMA   DELTA 
ALFA    1.00  -0.81      -0.87      -0.64 
BETA   -0.81   1.00       0.98       0.68 
GAMMA -0.87   0.98       1.00       0.62 
DELTA -0.64   0.68       0.62       1.00 
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Figura A-2.  Curva de Progreso de la enfermedad mediante el Modelo Epidemiológico  
  de Gompertz con corrimiento y su análisis de regresión no lineal. 
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Análisis de regresión no lineal 
 
Modelo Índice de Severidad alfa*exp(-beta*exp(-gamma*Tiempo))+delta 
     Variable            N   CMError  
Índice de Severidad    176   24.61                  
 
 
Parámetros LI PAR     LS PAR Val.Ini.    Estimación    E.E.   T       p-valor 
ALFA        -1E30        1E30   58.63      63.55     5.17       12.30    <0.0001 
BETA        -1E30        1E30   16.65      17.80     5.05         3.53  0.0005 
GAMMA       -1E30        1E30     0.13        0.10     0.01         8.13     <0.0001 
DELTA       -1E30        1E30    41.37     46.92    0.69        67.56     <0.0001 
 
Matriz de correlación de las estimaciones 
                  ALFA   BETA      GAMMA  DELTA 
ALFA               1.00  -0.89  -0.95      -0.43 
BETA              -0.89   1.00   0.98       0.51 
GAMMA  -0.95    0.98   1.00       0.42 
DELTA  -0.43    0.51   0.42       1.00 
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Cuadro A-4. Correlaciones Spearman de los factores ambientales y parámetros   
  asociados con el índice de severidad de la enfermedad Sigatoka negra  
  en Puerto Rico (48 semanas). 

Coeficientes de correlación (48 Semanas) 

Correlación de Spearman: coeficientes\probabilidades 

 

      IS       HMJM  HMJE   PREC       HR         TMX     TPR            TMN            RS    

IS    1.00  0.00  0.00  2.6E-06   6.6E-05    0.00    0.00           0.00       0.00 

HMJM -0.88  1.00  0.00  2.3E-03   0.12         0.00    0.00           0.00       0.00 

HMJE -0.79  0.93  1.00  1.2E-04   0.16         8.6E-12    3.1E-11      1.5E-11       0.00 

PREC  0.34 -0.22 -0.28  1.00    0.00          0.98    0.98           0.84  2.7E-04 

HR    0.29 -0.11 -0.10  0.62    1.00         6.8E-04    5.1E-04      2.8E-04       0.89 

TMX   0.67 -0.64 -0.49 -1.8E-03   0.25         1.00    0.00            0.00       0.00 

TPR   0.66 -0.62 -0.48 -2.1E-03   0.25         1.00    1.00            0.00       0.00 

TMN   0.68 -0.63 -0.49  0.02    0.26          0.99    1.00            1.00       0.00 

RS    0.62 -0.70 -0.67  0.26   -0.01          0.54    0.54            0.53       1.00 
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Cuadro A-5. Correlaciones Spearman de los factores ambientales y parámetros 
asociados con el índice de severidad de la enfermedad Sigatoka negra en Puerto Rico 
(antes de florecida). 

Coeficientes de correlación (Antes de Florecida) 

Correlación de Spearman: coeficientes\probabilidades 

 

      IS   HMJM  HMJE   PREC     HR               TMX     TPR          TMN      RS    

IS    1.00  0.00  0.00 9.6E-12 5.2E-05 0.17    0.14          0.08    0.00 

HMJM -0.69  1.00  0.00 1.4E-07 0.29             0.66    0.60          0.55    0.00 

HMJE -0.72  0.87  1.00 2.8E-08 0.30             0.27    0.24          0.26    0.00 

PREC  0.60 -0.47 -0.49    1.00             4.7E-09 0.05    0.03          0.02      3.4E-10 

HR    0.36 -0.09 -0.09    0.52             1.00            0.00    0.00          0.00    0.02 

TMX   0.12  0.04  0.10    0.18             0.72            1.00    0.00          0.00    0.06 

TPR   0.13  0.05  0.10    0.19             0.74            1.00    1.00          0.00    0.08 

TMN   0.16  0.05  0.10    0.21             0.75            0.98    0.99         1.00    0.11 

RS    0.64 -0.80 -0.75    0.56             0.21            0.17   0.16         0.14    1.00 
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Cuadro A-6. Correlaciones Spearman de los factores ambientales y parámetros   
  asociados con el índice de severidad de la enfermedad Sigatoka Negra  
  en Puerto Rico (después de florecida). 

 

Coeficientes de correlación (después de florecida) 

Correlación de Spearman: coeficientes\probabilidades 

 

      IS    HMJM        HMJE        PREC        HR         TMX          TPR       TMN               RS    

IS       1.00 5.0E-04      1.3E-03       0.01        0.46       3.7E-04   8.0E-04    3.6E-04    5.9E-05 

HMJM -0.37   1.00            3.8E-12       3.0E-08   2.9E-05   0.02   0.02         0.02         1.4E-03 

HMJE  0.35 0.74       1.00    8.1E-06  5.4E-06   9.6E-04   1.0E-03   1.0E-03    3.7E-05 

PREC -0.29 0.59       0.48    1.00       0.00        0.00    0.00        0.00          4.3E-06 

HR   -0.08    0.45       0.49    0.89      1.00         0.00   0.00        0.00          1.4E-09 

TMX   0.38   -0.26       0.35  -0.90     -0.91        1.00   0.00        0.00          4.8E-04 

TPR   0.36   -0.25       0.35  -0.91    -0.91         0.99   1.00        0.00          1.9E-04 

TMN   0.38   -0.25       0.35  -0.89    -0.90         0.99   0.99        1.00          7.1E-04 

RS   -0.43    0.34       0.44  -0.49    -0.65         0.37   0.40        0.36     1.00 
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Cuadro A-7. Análisis de Correlación Simple 

• Coeficientes de correlación entre las variables de rendimiento e índice de 
severidad en la fecha de florecida 

 

 

Correlación de Spearman: coeficientes\probabilidades 

 

               IS      Fecha    Altura     Diámetro Hojas 

IS            1.00     0.03     0.54        0.37   0.34 

Fecha        0.47     1.00     0.40        0.34   0.22 

Altura      -0.13    -0.18     1.00        0.04   0.20 

Diámetro -0.19    -0.20     0.42        1.00   0.92 

Hojas        0.20     0.26    -0.27        0.02   1.00 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


