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ABSTRACT

Black Sigatoka (BS) Mycosphaerella fijiensis (anamorph Pseudocercospora
fijiensis) is the most limiting disease for banana production in Puerto Rico. A field
experiment was established at Isabela Station to study a spray program based on the
systemic and contact fungicides registered in Puerto Rico for BS control. The
experimental design was a RCB with four replicates and six treatments. Treatments
evaluated were: 1. Rotation azoxystrobin (Abound) + Contact Fungicides mancozeb
(Dithane F-45) or chlorothalonil (Bravo weatherstik); 2. Rotation propiconazole (Tilt) +
chlorothalonil or mancozeb; 3) Rotation azoxystrobin (Abound) + propiconazole (Tilt) +
chlorothalonil or mancozeb; 4. Contact Fungicides chlorothalonil or mancozeb; 5.
Orchard oil BVA #15 and 6. Absolute control (untreated plots). Fungicide applications
were conducted from ground level with a motorized backpack sprayer calibrated to
deliver a total volume of 85-110L/ha. Fungicides were sprayed in an oil-water emulsion,
an oil mixture, or in a water-emulsion, at intervals of 14 days during rainy season and 21
days during dry season. A total of eight sprays were applied during the banana plant
crop. Two of these sprays were made with systemic fungicides (Tilt or Abound) and the
rest were with the contact fungicides (mancozeb and chlorothalonil ) Results indicated
that temperature played an important role on disease development in Puerto Rico.
Relative Humidity (RH) had a good Spearman’s coefficient value (rho=0.62) with YDL,
indicating that RH is important during the first stages of BS development. Rho values for
rainfall were in general low, indicating that this variable is not very good to predict BS
development during the development of the banana plant crop at Isabela, Puerto Rico.
The spray program with mancozeb and chlorothalonil (treatment 4) reached the best
values for bunch weight when compared with the other treatments studied. A bunch
weight reduction of 44.7% was observed when the absolute control, treatment 6 (16.11
kg/bunch) was compared with treatment 4 (29.15 kg/bunch), indicating the importance
of BS control on bananas in Puerto Rico.



RESUMEN

Sigatoka negra Mycosphaerella fijiensis (anamorfo Pseudocercospora fijiensis)
es la enfermedad mas limitante para la produccion de guineos en Puerto Rico. Un
experimento de campo se establecio en la estacion Isabela para estudiar un programa
de aspersion a base de los fungicidas sistémicos y de contacto con registro en Puerto
Rico para el control de la Sigatoka negra. El disefio experimental fue de bloques
completos aleatorizados con cuatro repeticiones y seis tratamientos. Los tratamientos
evaluados fueron: 1. Rotacion azoxistrobina (Abound) + mancozeb (Dithane M-45) o
clorotalonil (Bravo weatherstik), 2. rotacion de propiconazol (Tilt) + clorotalonil o
mancozeb, 3) rotacién de azoxistrobina (Abound) + propiconazol (Tilt) + clorotalonil o
mancozeb, 4. fungicidas de contacto clorotalonil o0 mancozeb, 5. Aceite de huerta BVA
# 15 y 6. Control absoluto (parcelas sin tratar). Las aplicaciones de fungicidas se
realizaron desde el nivel del suelo con un pulverizador de mochila de motor calibrado
para asperjar un volumen total de 85-110L/ha. Los fungicidas fueron aplicados en una
emulsion de aceite-agua, en aceite, 0 en una emulsion de agua, a intervalos de 14 dias
durante la temporada de lluvias y 21 dias durante la estacion seca. Un total de ocho
aplicaciones se llevaron a cabo durante el primer ciclo del cultivo. Dos de estas
aplicaciones se hicieron con fungicidas sistémicos (Tilt o Abound) y el resto con
fungicidas de contacto (mancozeb y clorotalonil) Los resultados indicaron que la
temperatura desempefié un papel importante en el desarrollo de la enfermedad en
Puerto Rico. La humedad Relativa (HR) obtuvo un buen valor del coeficiente de
Spearman (rho = 0,62) con la hoja mas joven enferma, indicando que la HR es
importante durante las primeras etapas de desarrollo de la Sigatoka negra. Los valores
rho para precipitacion fueron en general bajos, lo que indica que esta variable no fue
adecuada para predecir el desarrollo la Sigatoka negra, durante el desarrollo de la
plantilla en Isabela, Puerta Rico. El programa de aspersion de mancozeb y clorotalonil
(tratamiento 4) alcanzo6 los mejores valores para peso del racimo en comparacién con
los otros dos programas de aplicacion estudiados. Una reduccion del 44.7% en el peso
del racimo fue observada cuando se compardé el control absoluto, tratamiento 6 (16.11
kg/racimo) con el tratamiento 4 (29.15 kg/racimo), lo que demuestra la importancia del
control quimico de la Sigatoka negra para la produccion de guineos en Puerto Rico.
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INTRODUCCION

El guineo o banano (Musa acuminata, AAA), es una monocotiledénea herbéacea,
perteneciente al orden Zingiberales, familia: Musaceae, género: Musa, especie:
acuminata (A). Los cultivares de guineo varian mucho en morfologia de planta, calidad
del fruto, y resistencia a enfermedades y plagas.

Como empresa agricola la produccién de muséceas en las regiones tropicales y
subtropicales es de suma importancia econdmica, siendo una fuente de ingreso para
pequefios y medianos agricultores y empresas de exportacion. Las plantaciones de
guineos pueden ser establecidas en cualquier época del afio lo que representa al
agricultor una fuente de ingreso y alimento constante durante todo el afio (Gowen,
1995).

Los guineos son cultivados en mas de 100 paises siendo India, Uganda,
Ecuador, Brasil y Ecuador los responsables del 44% de la produccién total a nivel
mundial (Sharrock & Frison, 1999). Actualmente el guineo es una de las frutas de
mayor consumo fresco en los Estados Unidos (Jenkins, 2000).

La produccién de guineos en Puerto Rico para el afio 2008-09 aporté $9.6
millones al ingreso bruto agricola, representando un 1.2% del total del ingreso agricola
local. Entre los factores mas limitantes para la produccién local de guineos, se
encuentran diversas plagas y enfermedades. Dentro de este ultimo grupo destaca la
Sigatoka negra, causada por el ascomiceto Mycosphaerella fijiensis Morelet, la cual es
muy agresiva, dificil de manejar y puede generar pérdidas de hasta de un 100% en el

cultivo (Arango, 2002).



La Sigatoka negra fue observada por primera vez en el afio 2004 afectando
plantaciones de musaceas en el area oeste de Puerto Rico; siendo la enfermedad
reportada oficialmente en el afio 2006, (Irish et al.,2006). Desde entonces la
enfermedad se ha dispersado por toda la Isla afectando las siembras comerciales de
guineo y platanos.

La Sigatoka negra es considerada la enfermedad méas dafina y costosa de
controlar en muséaceas (Carlier et al.,2000). Su control representa el 27% del total de
los costos de produccion (Stover y Simmonds, 1987). A pesar que la enfermedad
reduce los rendimientos en el campo debido a la destruccién de las hojas y por lo tanto
causando la disminucién del &rea fotosintética, gran parte de las pérdidas estan
asociadas al aborto de los racimos de guineos y a la maduracion prematura de las
frutas a nivel del campo o durante su almacenamiento o transportacion a los mercados
(Stover, 1974).

Durante mucho tiempo y hasta la actualidad el control quimico ha sido el método
tradicionalmente utilizado, por su efectividad, en el control de la Sigatoka negra. Otras
practicas culturales que se integran al ciclo de produccién de guineos estan enfocadas
para disminuir el indculo y/o retardar la infeccion. Entre estas practicas podemos citar:
el deshoje sanitario donde se eliminan hojas con mas de un 50% de tejido necrético
infectado, el despunte de hojas que tengan un porcentaje de infeccion de 5-15%; el
establecimiento de buenos sistemas de drenaje para disminuir la humedad dentro del
predio; el control de yerbajos, que permita condiciones de menor humedad y una
densidad de siembra adecuada que permita una mayor aireacion dentro del predio y

por ende una reduccion en la cantidad de indculo del patogeno.



El control quimico de la Sigatoka negra se ha llevado a cabo alternando
fungicidas de contacto con fungicidas sistémicos. La estrategia de alternar estos dos
tipos de fungicidas es con el propésito de reducir los niveles de indculo, retardar el
desarrollo del patégeno, impedir la germinacion de las esporas y disminuir las
posibilidades del desarrollo de poblaciones resistentes a fungicidas sistémicos
comerciales.

El proposito fundamental de esta investigacion fue el de evaluar la efectividad de
fungicidas de contacto y sistémicos, con registro y/o permiso de uso, para el control de

Sigatoka negra en una plantilla de guineo, en la localidad de Isabela, Puerto Rico.



OBJETIVOS

Los objetivos de esta investigacion fueron los siguientes:

1.

Evaluar el efecto de fungicidas sistémicos y de contacto, con permiso
de uso en Puerto Rico, en el desarrollo de la enfermedad de la
Sigatoka negra (Mycosphaerella fijiensis Morelet).

Determinar el efecto de las variables climatologicas (temperatura,
precipitacion, humedad relativa, y radiacidon solar) sobre el progreso de
la enfermedad.

Determinar el efecto de los tratamientos sobre las variables de

desarrollo y rendimiento del cultivo.



REVISION DE LITERATURA

a. Origen v distribucion de la Sigatoka:

El guineo (Musa acuminata, AAA) y el platano (Musa acuminata X M. balbisiana,
AAB) son susceptibles a una serie de plagas y enfermedades dentro de los cuales
destacan nematodos, bacterias, virus, insectos y hongos. Dentro de este dltimo grupo
dos hongos son los mas significativos; la Sigatoka Amarilla (SA) causada por
Mycosphaerella musicola, y la Sigatoka negra (SN) causada por M. fijiensis. La
Sigatoka amarilla fue reportada por primera vez en la isla de Java por Zimmermann
(1902); posteriormente la enfermedad fue encontrada en Fiji en 1913 causando una
seria epidemia en el valle Sigatoka donde obtuvo su nombre (Meredith, 1970). Durante
los préximos 40 afios la enfermedad de disemind a todas las regiones productoras de
musaceas causando una epidemia a nivel mundial (Stover 1983). En 1963 una
enfermedad aun mas virulenta (Mycosphaerella fijiensis) hizo su aparicion en el valle de
Sigatoka; siendo denominada Sigatoka negra. Esta enfermedad fue observada por
primera vez en el hemisferio occidental en Honduras durante el afio 1972. Desde
Honduras, la enfermedad se diseminé a través de Centro América, Norte América, Sur
América y el Caribe. En el Caribe fue reportada por primera vez en Cuba (1991)
Jamaica (1995), Haiti (1996) Republica Dominicana (1996), las Bahamas (2004) y

Puerto Rico (2006) (Irish et al.,2006; Lescot et al. 2000; Martinez, et al.,1998).

b. Organismo causal:

La Sigatoka negra es causada por el ascomiceto Mycosphaerella fijiensis, en su
fase sexual, y posee un estadio imperfecto o asexual (Pseudocercospora fijiensis). M.

fijiensis pertenece a la division Mycota, clase Ascomicetos, orden Dothideales, familia



Dothideaceae. M. fijiensis esta estrechamente relacionada a M. musicola y las dos
especies pueden ser distinguidas microscopicamente sélo por la morfologia de las
conidias y los conidi6foros. Paredes celulares gruesas en la base de la conidia y en el
apice de los conidioforos de Pseudocercospora fijiensis (estadio imperfecto M. fijiensis)
estan ausentes en Pseudocercospora musae (estadio imperfecto de M. musicola). Las
conidias de P. fijiensis son en promedio mas largas y flexibles que las de P. musae. Los
conidiéforos de P. musae usualmente son cortos y en forma de botella mientras que los
de P. fijiensis son elongados, y con una cicatriz conspicua en la base de la conidia
(Jones and Mourichon, 1993). Los dos hongos no pueden ser distinguidos en medio de
cultivo sin la presencia de conidias. Ambos microorganismos pueden ser identificados
de forma mas precisa por la técnica de PCR (Polymerase Chain Reaction) descrita por
Johansen, 1997.

M. fijiensis se caracteriza por tener dos formas reproductivas, estas son: la fase
asexual donde se producen conidiéforos y conidias como medio de reproduccion; y la
fase sexual donde se producen espermagonios y eventualmente pseudotecios y
ascosporas como medio de reproduccion. En la fase asexual se desarrollan
conidiéforos mayormente en el envés de la hoja, los cuales producen conidias hasta el
segundo estadio de la enfermedad. Las conidias son cilindricas y pueden agruparse de
cuatro a ocho conidias por conidiéforo. Las conidias pueden tener hasta cinco septas o
carecer de estas y se puede observar una cicatriz cerca de su base. En la fase sexual,
los espermagonios se desarrollan luego del segundo estadio de la enfermedad, son
mas abundantes en el haz de la hoja y tienen forma ovalada. Los pseudotecios son

globulares y méas abundantes en el haz de la hoja (Agrios, 1997).



Las ascas son bitunicadas y obclavadas y las ascosporas son hialinas (Mulder &

Holliday, 1974).

c. Ciclo de vida

Las ascosporas son consideradas la fuente principal de infeccion (Gauhl, 1994)
ya que son diseminadas por el viento y tienen la capacidad de diseminarse a distancias
cortas dentro de una misma plantacion o largas distancias infectando nuevas areas de
cultivo donde la enfermedad no estaba presente. La produccion de conidias es mas
frecuente en las primeras etapas de la enfermedad y bajo condiciones de baja
humedad. Las conidias son diseminadas principalmente por la lluvia pero son
particularmente importantes como mecanismo de sobrevivencia del hongo cuando las
condiciones ambientales no son las ideales (Gauhl, 1994). El ciclo de infeccién
comienza con la llegada de ascosporas o conidias sobre las hojas en presencia de una
lamina de agua (Figural). La hoja bandera es particularmente propensa a ser infectada
por estar mas expuesta a las ascosporas que son transportadas por las corrientes de
viento. La germinacién de las ascosporas o conidias ocurre en una hora o mas y la
penetracion del patdégeno ocurre entre 48 y 72 horas si las condiciones de humedad y
temperatura son favorables, es decir unos 26.5 °C y una humedad relativa mayor del
90% (Jacome, et al.,1991). El desarrollo de sintomas esta relacionado a las
condiciones ambientales y a la susceptibilidad genética del cultivo. Los primeros
sintomas se pueden observar entre los 15 a 20 dias posteriores a la infeccion, como
rayas de color café claro que se van tornando oscuras y se unen creando amplias
regiones necroticas. Junto a los primeros sintomas, ocurre la produccion de

conidiéforos en los cuales se produciran las conidias. A los 49 dias de la infeccion se



observa el desarrollo de pseudotecios los cuales liberan al medio ambiente las

ascosporas para volver a iniciar el ciclo de vida (Agrios, 1997).

Fungus sporodochia on leaf Pseudo cercospora-type
conidia

Perithecia with asci
and ascospores
in leaf

Spermogonia
in leaf

I
!

Banana plant Severe spotting  Patterns of Lesions on leaf Spore germination and Healthy banana plant
severely infected and necrosis spotting on penetration of leaf
leaf through stomata

Figura 1. Ciclo de vida de la Sigatoka negra (Mycosphaerella fijiensis)
(Agrios, 1997)

d. Sintomatoloqgia:

El tiempo que toma la aparicidon y la severidad de los sintomas esta directamente
influenciado por las condiciones ambientales (humedad relativa y temperatura), asi
como la susceptibilidad del germoplasma utilizado y las condiciones de manejo del
cultivo. Los sintomas iniciales causados por Sigatoka negra son pequefias pizcas de

color marrén claro visibles en la superficie adaxial de la hoja. Estas pizcas se alargan



convirtiéndose en rayas que son visibles en ambas superficies de la hoja, uniéndose y
formando areas necréticas que eventualmente matan la hoja. La capacidad
fotosintética de la planta se reduce debido a la pérdida prematura de hojas. Esto
causando un pobre desarrollo de la planta y reduciendo los rendimientos del cultivo
(Agrios, 1997).

En 1969 Meredith y Lawrence publicaron la primera descripcion de la
sintomatologia (Meredith, & Lawrence 1969). Fouré en 1982 clasificé los sintomas
foliares de la Sigatoka negra en las siguientes seis etapas de desarrollo:

Primera etapa: Pequefia decoloracion o despigmentacion que soélo puede ser

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

pequefia mancha o pizca de color café rojizo dentro del area decolorada.

Segunda etapa: Pequefia estria de color café rojizo visible en el haz y envés de

la hoja.

Tercera etapa: La estria aumenta su grosor y longitud. La estria 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 sintoma como mancha.

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

(clorético).

Sexta etapa: Se observan centros grisaceos (necrotizados) en las manchas, las

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

observan los pseudotecios.
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e. Importancia econdémica:

La Sigatoka negra es la enfermedad de mayor importancia econdémica en
guineos y platanos a nivel mundial (Mourichon et al.,1997; Romero y Sutton, 1997;
Mouliom y Mourichon, 1990). Esta enfermedad es mucho mas agresiva y destructiva
gue la Sigatoka amarilla (Carlier et al.,2000; Fullerton, 1994). Tiene un rango de
hospedantes mas amplio que la Sigatoka amarilla e incluye cultivares de platanos que
no suelen ser afectadas por la Sigatoka amarilla (Ploetz, 2001). La Sigatoka negra no
solo afecta directamente las hojas reduciendo la capacidad fotosintética, sino que
también reduce el peso del racimo y la calidad de la fruta como resultado de la
maduracion prematura de la misma (Ploetz, 2001; Chavarria-Carvajal, 1986). De no
tomar las medidas correctivas adecuadas, la Sigatoka negra puede causar pérdidas en
plantaciones de guineos por encima del 40% (Chavarria-Carvajal, 1986).

Donde esta enfermedad estd presente, es necesario el uso intensivo de
fungicidas para producir cantidades comercialmente aceptables de fruta de alta calidad.
El control quimico de la Sigatoka negra es de 3 a 4 veces mas caro que el control
guimico de la Sigatoka amarilla (Chavarria-Carvajal, 1986). El control de esta
enfermedad es aproximadamente 26% del costo de produccién de una caja de guineos
(Stover y Simmonds, 1987). La utilizacion de fungicidas confronta varios problemas
como la oposicién de un sector del publico 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 mas importante, el desarrollo de

resistencia a los fungicidas sistémicos (Gangawane, 1997).
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Existe un impacto econdmico directo de la enfermedad sobre la economia de los
productores de guineos en Puerto Rico debido a los aumentos en costos de produccion,
las reducciones en el ingreso por concepto de las perdidas en rendimiento y la
disminucion en la oferta del producto local. Una disminucion en la oferta del producto

local podria abrir paso a un aumento en las importaciones de guineo.

f. Métodos de Control:

El manejo de la Sigatoka negra esta basado principalmente en el control quimico.
La aplicacion de fungicidas de contacto y sistémicos de forma alternada y la aplicacion
de éstos en emulsiones con agua y aceite, han mostrado proveer mejor control de la
Sigatoka negra y son estrategias claves para prevenir el desarrollo de razas resistentes
a los fungicidas. La integracion de practicas culturales como el deshoje sanitario, el
deshije, densidad de siembra adecuada, buen drenaje y control de yerbajos; ayudan
sustancialmente a disminuir la infeccion y la produccion de inéculo. El reciente
desarrollo y uso de hibridos resistentes como FHIA-01 y FHIA-02 desarrollados en
Honduras ha comenzado una nueva etapa de control de la enfermedad en otros paises

del Caribe aunque hasta la fecha no se han utilizado a nivel comercial en Puerto Rico.

g. Control Quimico:

Tipicamente el control de la Sigatoka se logra alternando la aplicacién de
compuestos quimicos como el aceite de petréleo, fungicidas de contacto (Mancozeb y
Chlorothalonil) y fungicidas sistémicos (benzimidazoles, triazoles, morfolinas y
estrobilurinas). El aceite de petréleo ha sido utilizado para el control de la Sigatoka

amarilla desde los afios 50 luego que cientificos franceses descubrieron su efectividad
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(Guyot and Cuille, 1954). El aceite de petrdleo retarda el desarrollo de las etapas
iniciales y en combinacién con fungicidas de contacto y/o sistémicos mejoran la
penetracion de los fungicidas en las hojas (Carlier et al., 2000). El uso excesivo de
aceite en las hojas puede tener un efecto fitotoxico debido a la interferencia con el
intercambio de gases y por lo tanto con la fotosintesis, reduciendo el crecimiento de la
planta y por ende disminuyendo el rendimiento y retardando la maduracion 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 0 ausencia de organismos
resistentes a fungicidas. Bajo condiciones secas con altas temperaturas la cantidad de
aceite aplicado debe ser reducida para evitar su fitotoxicidad, la cual aparece como
manchas color bronce en las hojas. En Puerto Rico, Chavarria-Carvajal et al., (1998)
estudiaron la eficacia de dos aceites de petroleo (BVA #15 y Orchex 796) y el fungicida
chlorothalonil para el control de la Sigatoka amarilla en guineo. El aceite de petréleo
BVA #15 en dosis de 18.5 L/ha, y el fungicida chlorothalonil en dosis de 1.0 Kg i.a/ha
fueron los mas eficientes controlando la enfermedad y aumentando el peso del racimo
con 24.40 Kg. y 24.24 Kg, respectivamente.

Aunque el aceite de petréleo es efectivo para el control de la Sigatoka amarilla,
su poca efectividad controlando la Sigatoka negra ha hecho necesario realizar
modificaciones importantes en las estrategias de control (Stover, 1980). Las nuevas
estrategias se centraron en el uso de fungicidas en emulsiones agua-aceite (Chavarria-
Carvajal, 1992; Chavarria-Carvajal et al., 1991). El aceite en estas emulsiones se
desempeiié como difusor y adyuvante para el fungicida (Backman, 1978; Erwin, 1973),

mejorando la penetracion del fungicida y reduciendo el crecimiento del patdgeno dentro
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de la hoja (Stover, 1972; Fouré et al., 1984). Los ditiocarbamatos fueron el primer
grupo de fungicidas aplicados en una emulsion de aceite-agua para el control de la
Sigatoka negra (Washington, 1998; Ganry and Meyer, 1972). En aspersiones aéreas, el
uso de mancozeb en dosis de 1.1 a 2.2 kg de i.a’ha; en combinaciéon con 5 a 19 L/ha
de aceite de huerta y suficiente agua para hacer una emulsién de 28 a 46 L/ha (Ganry,
1979) ha sido muy efectiva controlando Sigatoka en comparacion con el uso de aceite
de petréleo por si solo (Ganry y Meyer, 1972). El uso de ditiocarbamatos aplicados en
emulsiones aceite-agua incrementa la eficacia del aceite de huerta y de los fungicidas
(Edgington et al.,1980; Marin et al.,1989). La funcion basica 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 su superficie, inhibiendo su germinacion cuando ésta
entra en contacto con el ingrediente activo del fungicida y asi evitando la penetracion y
el desarrollo del hongo (Cordero y Gonzales, 1988). El mecanismo de accion de estos
fungicidas no es especifico por lo que el riesgo de desarrollo de resistencia a los
mismos es menor que para los fungicidas sistémicos. Luego de la aparicion de la
Sigatoka negra en Honduras en 1972 el niumero de aplicaciones de fungicidas de
contacto (ditiocarbamatos) aumento rapidamente (Stover 1979b). Con la llegada de los
fungicidas sistémicos volvieron a haber modificaciones importantes en las estrategias
de control de la Sigatoka negra. Los fungicidas sistémicos desarrollados a finales de los
afos 60 se translocan a través de la cuticula y a través de las hojas por lo que son mas
eficientes que los fungicidas de contacto (Stover, 1979a). Tienen la ventaja de no ser
lavados por la lluvia, lo que permite reducir el nimero de tratamientos anuales. Ademas,

son compatibles con soluciones aceitosas y acuosas empleados como adyuvantes
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(Cordero & Gonzales, 1998). A pesar de las ventajas que ofrecen este grupo de
fungicidas sobre los fungicidas de contacto, los fungicidas sistémicos tienen
mecanismos de accion especificos por lo que la probabilidad de desarrollo de
resistencia a estos fungicidas es mayor que en los de contacto, si son utilizados de
forma continua y prolongada. Benomyl (perteneciente al grupo de los benzimidazoles)
fue el primer fungicida sistémico con registro para uso en guineos y hasta la década de
los noventa, fue el benzimidazol més utilizado para el control de Sigatoka negra en
América Latina (Marin et al.,2003). El uso excesivo de benomyl ocasiond pérdidas en
su efectividad debido al desarrollo de poblaciones resistentes del patégeno, en varias
areas productoras de guineo en Centro América, luego de 2 a 3 afos de uso
inadecuado (Stover, 1979a).

Dado al desarrollo de poblaciones resistentes a los benzimidazoles, se hizo necesario
evaluar la eficacia de otros fungicidas sistémicos con diferentes modos de accion
(Fullerton y Tracey, 1984; Staub y Sozzi, 1984, Stover, 1979a; Stover, 1977). Durante
la década de los afios 80 se introdujo una nueva serie de fungicidas sistémicos
pertenecientes al grupo de los triazoles (propiconazol, flusilazol, diniconazole y
tebuconazol) (Fouré, 1984). Los fungicidas de la familia de los triazoles inhiben el
citocromo P-450 de la enzima mono-oxigenasa, que cataliza la reaccion de
demetilacion del C-14 en la ruta metabdlica de la biosintesis del ergosterol (Marin y
Romero, 1992). El primer fungicida triazol utilizado en el manejo de Sigatoka negra fue
propiconazol, seguido por flusilazol dos afios mas tarde (Stover y Dickson, 1985).
Ambos compuestos son sumamente eficaces, y tienen un efecto curativo cuando se

aplican 14 dias después de que emerja la primera hoja verdadera. Estos dos
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productos son muy persistentes protegiendo la hoja durante 60 dias cuando se aplican
en una emulsion de aceite. Actualmente hay varios fungicidas triazoles registrados para
el control de la Sigatoka negra en muséceas, y todos tienen el mismo mecanismo de
accion (Koller, 1992). Los triazoles en general, son mucho menos eficaces si se aplican
en agua y para optimizar su efecto maximo se deben aplicar en una emulsién de
aceite-agua o0 en emulsion con aceite (Carlier et al.,2000b). Esta estrategia es
necesaria para evitar la evaporacion y la pérdida del ingrediente activo y permite a la
vez la penetracion oOptima de la hoja (Fouré et al.,1984). En América Central, el
propiconazol mostré un excelente control de M. fijiensis con intervalos de aplicaciones
de 21 dias durante la época humeda (Koller, 1992). Stover y Dickson (1985), evaluaron
en Honduras la efectividad de propiconazol a una dosis de 55.0 g i.a/ha; benomyl, 58.0
g i.a/ha; tridemorph a 233.0 g i.a/ha y clorotalonil en dosis de 0,8 kg i.a/ha; para el
control de la produccion de pseudotecios de M. fijiensis. Después de tres aplicaciones
de propiconazol, la produccién de pseudotecios se redujo en un 65% vy fue
significativamente inferior a la observada con benomyl, tridemorph y clorotalonil.

Otro tipo de fungicida introducido para la misma época fueron los fungicidas
sistémicos locales. Estos fungicidas son un grupo intermedio que tienen la capacidad
de entrar a la hoja pero no se translocan por toda la planta, pertenecen al grupo de las
morfolinas. Tridemorph es uno de los fungicidas de este grupo registrado para el
control de Sigatoka negra en guineos.

Durante la década del 90, dos nuevos fungicidas sistémicos se registraron para
el manejo de la Sigatoka negra: azoxistrobina vy trifloxistrobina. Estos fungicidas

pertenecen al grupo de estrobilurinas y tienen el mismo modo de accion (Clough et
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al.,1994). Las estrobilurinas son compuestos que son producidos naturalmente por
ciertas especies de hongos descomponedores de maderas para eliminar otros hongos
gue compitan contra ellos por alimento. El hongo Strobilurus tenacellus produce estos
metabolitos secundarios conocidos como estrobilurinas A y B. Las estrobilurinas
impiden la respiracion mitocondrial, bloqueando el transporte de electrones en la
posicion del complejo del citocromo bc; lo que detiene la sintesis de ATP (Clough, et
al.,1994).

En 1996 se registro la primera estrobilurina para uso en Musa spp., en Centro
América, bajo el nombre comercial Bankit® (ingrediente activo azoxystrobina) (Guzman
& Romero, 1996). Se recomienda que estos fungicidas sean aplicados en una emulsion
de aceite-agua 0 en aceite solo (Bartlett et al.,2002; Carlier et al.,2000; Chin et. al,
2001). En Hawaii los fungicidas sistémicos del grupo de las azoxistrobinas,
(Fenbuconazole y Tebuconazole) se utilizan en rotacion con fungicidas de contacto
(mancozeb y maneb), para el control de la Sigatoka negra. En niveles altos de
precipitacion y humedad relativa, favorables para el patdégeno, la azoxistrobina (0.15 Kg.
i.a/ha) se aplica a intervalos de 14 dias en rotacion con fenbuconazole (0.10 Kg. i.a/ha)
o tebuconazole (1.6 Kg. i.a/ha) con una bomba de espalda motorizada. Ademas,
mancozeb (2.7 Kg. i.a/ha) y maneb (2.5 Kg. i.a/ha) se aplican a intervalos de 21 dias

durante los periodos de baja precipitacion, cuando la infeccién es baja (Fullerton, 1994).
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h. Resistencia a Fungicidas:

El uso intensivo de un fungicida sistémico, particularmente durante un largo

periodo de tiempo, puede generar una presion de seleccién en donde se favorecen las

poblaciones del patégeno que no son lo suficientemente sensibles para ser controladas.

Dekker (1982) define la resistencia a fungicidas como el cambio hereditario de un

hongo o una poblacién de un hongo a un fungicida, lo que resulta en una sensibilidad

menor de lo normal. Dekker (1995), Georgopoulos y Brent (1995) describieron las

siguientes clases de resistencia a fungicidas:

Resistencia discreta: se caracteriza por una pérdida repentina y marcada de la
efectividad del fungicida y por la existencia de poblaciones sensibles y
resistentes del patdgeno.

Resistencia cuantitativa: una pérdida lenta en la sensibilidad del patdgeno a un
fungicida particular. La pérdida de sensibilidad del patégeno al fungicida puede
ser revertida a través de la disminucién en el uso del fungicida y alternando con
fungicidas de diferentes modos de accién.

Resistencia cruzada: cuando poblaciones de un patdgeno desarrolla la
resistencia a un fungicida y automaticamente se hacen resistentes a otros
fungicidas que poseen el mismo mecanismo de accion.

Resistencia mdltiple: el patégeno desarrolla resistencia por separado a dos o
mas fungicidas no relacionados entre si que tienen diferentes mecanismos de
accion.

El desarrollo de resistencia a un fungicida se debe a una variedad de cambios

en las células del hongo lo que impide al fungicida llegar al sitio de accion. Muestras de
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estos cambios, segun fueron descritos por Dekker 1995 y Brent, 1995, incluyen:
reduccion en la permeabilidad de la membrana del protoplasma al fungicida,
disminucién de la afinidad del fungicida con el sitio de reaccion del hongo y poca o muy
baja acumulacioén del fungicida en la célula.

Brent (1995) indica que los fungicidas de acciébn multiple que intervienen en
muchos procesos metabdlicos del hongo y que funcionan como fungicidas de contacto
son considerados de bajo riesgo para el desarrollo de resistencia. Por otra parte, los
fungicidas sistémicos tienen un modo de accidon especifico, por lo que son
considerados de alto riesgo. Esto debido a que, una sola mutaciéon en el genoma del
patdgeno podria generar una alteracion del sitio de accién del fungicida haciéndolo
menos vulnerable al mismo.

Con la introduccién de los fungicidas sistémicos, la incidencia de resistencia a
fungicidas aumenté y el tiempo requerido para que el patdogeno desarrollara resistencia
se hizo méas corto (Brent, 1995). Se ha reportado resistencia de M. fijiensis y M.
musicola a diversos grupos de fungicidas, dentro de los cuales destacan benomyl,
propiconazol y azoxistrobina. Los benzimidazoles son fungicidas sistémicos de los
cuales benomyl ha sido el méas utilizado para controlar la Sigatoka negra en América
Latina (Marin et al.,2003). EIl primer caso de resistencia a benomyl fue reportado en
1977 en Honduras luego de 2 a 3 afios de uso continuo (Romero y Sutton, 1998). Los
benzimidazoles actuan sobre la proteina (- tubulina la cual es importante para la
formacion de microtubulos (fibra del huso) necesarios para la division celular. Un solo

cambio en el gen de la B-tubulina en Venturia inaequalis y otros hongos patégenos
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resultd en el desarrollo de resistencia a los benzimidazoles. Se piensa que esa
mutacion es fue la que ocurrié en Mycosphaerella fijiensis (Jones, 2000).

Luego del benomyl fueron apareciendo nuevos casos, la mayoria de ellos sobre
fungicidas sistémicos (Gangawane, 1997). El modo de accion del propiconazol (DMIs)
consiste en la inhibicion de la enzima que cataliza la reaccion de demetilacién del C-14
en la biosintesis del ergosterol. Los DMIs comenzaron a ser utilizados en la década de
los 80 luego del incremento de poblaciones resistentes a los benzimidazoles. Para el
1993 luego de 5 afios de uso intensivo (cinco o0 seis aplicaciones consecutivas en la
época lluviosa) se comenzaron a reportar las primeras poblaciones de M. fijiensis
resistentes a propiconazol en Honduras, Belize y Costa Rica (Romero and Sutton,
1997). Las azoxistrobinas son fungicidas sistémicos que pertenecen al grupo de las
estrobilurinas. Estos compuestos ocurren naturalmente y son producidos por el hongo
Strobilorum tenacellus. En 1996 fue registrada en América Central, la primera
estrobilurina para uso en siembras comerciales de guineo (Jones, 2000). El modo de
accion es muy especifico y consiste en la inhibicién del transporte de electrones en la
respiracion mitocondrial al sitio Qg del citocromo del complejo bc; (Chin et al.,2001). El
modo de accion especifico de estos fungicidas constituye un alto riesgo al desarrollo de
resistencia. En Varios mutantes de Saccharomyces cerevisiae, la sustitucion de
aminoacidos dentro del citocromo b, sitio de ataque de las estrobilurinas, fue suficiente
para que se redujera la sensibilidad del patégeno hacia el fungicida. A pesar del corto
tiempo de uso de este grupo de fungicidas ya se han reportado casos de poblaciones

de M. fijiensis resistentes a este producto, donde el hongo ha demostrado una
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resistencia cruzada a varios fungicidas pertenecientes al grupo de las estrobilurinas
(Chin et al., 2001).

Para reducir el desarrollo de resistencia a fungicidas sistémicos deben ponerse
en practica algunas técnicas, tales como: alternar los fungicidas utilizados con
fungicidas que tengan diferente modo de accion (Hoss et al., 2000; Romero and Sutton,
1998), utilizar las mezclas de fungicidas sistémicos en una mezcla de aceite y agua o
una mezcla de aceite con fungicidas de contacto, que no exceda de seis a ocho
aplicaciones por afio o que no exceda dos aplicaciones consecutivas de fungicidas con
el mismo modo de accién (Marin et al., 2003; Cordeiro et al.,1995; Marin et al.,1989;
Erwin, 1973). Ademas, se recomienda limitar el uso de fungicidas sistémicos para
cuando existan niveles criticos de la enfermedad, especialmente durante periodos de

alta precipitacion.

i. Practicas culturales:

A pesar de que las medidas culturales son componentes utiles para un plan de
manejo integrado, su impacto en el desarrollo de la Sigatoka negra ha sido poco
estudiado. La literatura muestra pocos estudios que estén dirigidos a reducir el inéculo
y las condiciones que favorecen el desarrollo del patbgeno en plantaciones de guineos
de exportacion (Chavarria, Ploetz y Irish, 2008). En las plantaciones de exportacion en
Ameérica Central y América del Sur, las tacticas culturales incluyen la remocion de hojas
afectadas, la fertilizacion, densidad de siembra adecuada, drenaje eficiente y
controlado el nimero de retofios dentro de una plantaciéon (Molina y Fabregar, 2002;

Ploetz, 2001; Paul et al., 1993). Desafortunadamente, los pequefios agricultores en el
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Caribe carecen de informacién sobre los beneficios de la aplicacion de estas practicas
(Chavarria et al., 2008).

Craenen (1998) sugiere que la fertilidad del suelo podria tener una influencia
directa sobre la severidad de la Sigatoka negra. En suelos con buen contenido de
materia organica y buena fertilidad, la planta desarrolla un sistema radicular mas fuerte.
Como resultado, el crecimiento de la planta es mas vigoroso, se producen un ndmero
mayor de hojas funcionales y disminuye el nimero de hojas infectadas por el patégeno
(Chavarria, Ploetz y Irish, 2008). Estudios realizados en Colombia (Echeverry-Navarro,
2001) y en el Congo (Mobambo, 2002), demostraron que el uso de niveles 6ptimos de
fertilizacion y contenido de materia organica aumenté los niveles de resistencia de los
platanos contra la Sigatoka negra. Los efectos beneficiosos de la materia organica para
mejorar la salud y rendimiento del cultivo, asi como para mejorar las propiedades
quimicas, fisicas y bioldgicas de los suelos agricolas han sido ampliamente
documentados (Abawi y Thrurston, 1994; Chavarria-Carvajal, 1997; Cook et al., 1978).
La materia organica constituye un componente clave de la fertilidad del suelo, como
reserva de nutrientes, como fuente principal de la capacidad de intercambio catiénico y
como un importante promotor de la estabilidad de los agregados estructurales (Lal y
Kang, 1982). La adicién de materia organica a los suelos aumenta las poblaciones de
microorganismos que juegan un papel importante en la descomposicion de materia
organica y el reciclaje de nutrientes para las plantas. Los estudios realizados por
Chavarria-Carvajal (2001) indican que la aplicacion de materia organica (estiércol de
aves de corral en dosis de 21 ton/ha) antes de la siembra, aumento significativamente

el namero de hojas funcionales en platano y mejoro el rendimiento del cultivo.
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El deshoje mecénico o sanitario reduce la cantidad de inoculo en las
plantaciones de musaceas afectadas por la Sigatoka negra. Esta practica es
recomendada por las empresas de exportacion en América Central y América del Sur; y
consiste en la eliminacion de las hojas con més del 50% del area foliar afectada por la
Sigatoka negra (Chavarria, et al., 2008). La eliminacion de la hoja infectada aumenta la
circulacion del aire en el campo, permite que las hojas himedas se sequen més rapido
y aumenta la penetracion y la cobertura de los productos quimicos aplicados (Nelson,
1998). Las hojas enfermas deben ser retiradas de la plantacion si es posible, o por lo
menos amontonadas con la parte superior de la hoja hacia abajo para evitar que el
viento disperse las ascosporas y se vuelvan a infectar las plantas. La remocion de
tejido necrético es una practica importante, ya que este tejido se descompone
rapidamente en el suelo una vez que se extrae de la planta, reduciendo la cantidad de
in6culo lo que se traduce en un mejor control de la enfermedad (Marin et al., 2003). A
pesar de la probada eficacia de este método, la practica no es comunmente utilizada
por los pequefios agricultores, especialmente las dedicadas a la produccién de guineo

y platano en Puerto Rico (Chavarria et al., 2008).

|. Resistencia genética:

Los principales clones de guineo utilizados en siembras comerciales en Puerto
Rico son Grand Naine y Valery (Anénimo, 1995). Estos son recomendados por su
aceptacion en el mercado de fruta fresca y por su rendimiento, pero son altamente
susceptibles a la Sigatoka negra lo que dificulta el manejo de la enfermedad. La
obtencién de clones con caracteristicas de rendimiento y calidad similares a los clones

recomendados es un proceso dificil y lento (Guzméan y Romero, 1996). La Fundacién
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Hondurefia de Investigacion Agricola (FHIA) en Honduras con su programa de
mejoramiento genético y seleccién han desarrollado dos hibridos tetraploides (AAAB)
FHIA-01, FHIA-02 que son altamente resistentes a la Sigatoka negra (FHIA. 1993).
Dadzie, (1998) publico trabajos de investigacion donde se describen las caracteristicas
de produccién y post-cosecha de los hibridos FHIA-01, FHIA-02 los cuales comparan
favorablemente con los cultivares comerciales de guineo como el Gran Naine. Varios
de los hibridos de la FHIA con resistencia a la Sigatoka negra se han adoptado a
escala comercial en Cuba (Pérez-Vicente et al., 2003) y en la Republica Dominicana
(Jorge y Polanco, 2003). Luego de la introduccién de los hibridos resistentes a Sigatoka
negra en Cuba, se ha reportado una disminucion de un 80% en las aplicaciones de
fungicidas (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 tecnologia ademas de un aumento en la resistencia a aceptar
este tipo de producto en el mercado estadounidense y europeo podria limitar su uso

como alternativa para el control de la Sigatoka negra (Chavarria, Ploetz y Irish, 2008).
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MATERIALES Y METODOS

Con el propésito de establecer la efectividad de fungicidas sistémicos y de
contacto para el control de Sigatoka negra, se establecié un experimento de campo en
noviembre de 2007. El experimento se localiz6 en la Sub-Estacion Experimental
Agricola de Isabela, Colegio de Ciencias Agricolas, Recinto Universitario de Mayaguez,
Universidad de Puerto Rico. Este centro se encuentra localizado en la region noroeste
de Puerto Rico, a una altura de 15 metros sobre el nivel del mar, con una precipitacion
promedio anual de 1,630 mm y una temperatura promedio anual de 24°C.

Como material de siembra se utilizé guineo (Musa acuminata, AAA cv. “Grand
Naine”) por su importancia econémica en Puerto Rico y su susceptibilidad a la Sigatoka
negra. El disefio experimental utilizado fue de bloques completos aleatorizados (DBCA)
con seis tratamientos y cuatro repeticiones por tratamiento, para un total de 24 parcelas
experimentales. Cada parcela experimental consisti6 de 10 plantas de guineo,
distribuidas en dos hileras de 5 plantas cada una. 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 hectarea (Figura 2).

Para el mantenimiento del cultivo, se siguieron las practicas agricolas
recomendadas por el conjunto tecnoldgico para la produccion de platanos y guineos
(Andnimo, 1995). La preparacion del suelo consistio en dos cortes de arado, dos de
rastra y dos pases de cultivadora “rototiller”. La siembra se hizo en hileras sencillas con
ahoyado y la semilla se dividioé en tres grupos a saber: grandes, medianas y pequefias
para ser sembradas en ese mismo orden en las réplicas experimentales. Al momento
de la siembra se afiadieron 60 g de superfosfato triple (P,Os) en el fondo del hoyo. En

adicién, al momento de la siembra (en el fondo del hoyo) y a intervalos de 6 meses se
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aplicaron 30 g del nematicida Mocap® en un radio de 30 pulgadas alrededor de cada
planta, incorporandose el plaguicida al suelo con la ayuda de una azada.
Los tratamientos estudiados fueron: 1. Azoxistrobina (Abound®) en rotacion con

clorotalonil (Bravo weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45); 2. Propiconazol (Tilt®) en

rotacion con clorotalonil (Bravo weatherstik®); o mancozeb (Dithane F-45); 3) Rotacion

de azoxistrobina (Abound®) y propiconazol (Tilt®) con clorotalonil (Bravo weatherstik®)
o0 mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta (BVA#15); y 6. Control

Absoluto, donde no se aplicé ningun fungicida para el control de la enfermedad.

Figura 2. Vista parcial de la plantacion a los 3 meses después de la siembra.
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Los fungicidas fueron aplicados desde el suelo con la ayuda de una bomba de
espalda motorizada (Solo, modelo: Port 423) calibrada para aplicar un volumen total de
85-110 L/ha segun estudios publicados por Chavarria-Carvajal et al. (1998)

Durante las aplicaciones, los fungicidas se dirigieron a las hojas mas jovenes ya
gue éstas son las méas propensas a la infeccion. Los fungicidas fueron aplicados en una
emulsion de aceite-agua, en una mezcla de aceite, 6 en una emulsién con agua;
basandose en las dosis recomendadas por el fabricante de cada producto fungicida.

Para establecer la efectividad de los tratamientos evaluados y como método de
comparacion se establecieron dos controles, un tratamiento so6lo con aceite de huerta
(BVA # 15) y un tratamiento sin fungicida tratadas solamente con agua (control
absoluto). La frecuencia de las aplicaciones se baso6 en el desarrollo de la enfermedad
y en las condiciones climaticas locales. La frecuencia de las aplicaciones se mantuvo a
un intervalo de 14 dias durante la época lluviosa o bajo una alta incidencia de la
enfermedad; o intervalos de 21 dias, durante la época seca o baja incidencia de la
enfermedad.

Para determinar la efectividad de los tratamientos, se tomaron en consideracion
tres variables distintas: la hoja mas joven enferma (HMJE), la hoja mas joven
manchada (HMJM) y el indice de severidad (IS%). La hoja mas joven enferma (HMJE),
es la hoja mas joven con rayas claramente visibles desde el suelo (Chavarria-Carvajal
et al. 1999). La hoja mas joven manchada (HMJM) (Vakili, 1968), es la primera hoja
abierta que presenta 10 o mas lesiones necréticas discretas y lesiones maduras 0 un
area necrotica grande con 10 centros claros, contando las hojas de arriba hacia abajo

luego de la hoja bandera (Stover y Dickson, 1970). El indice de severidad (1S), se
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calcula para cada planta en cada tratamiento de acuerdo con la férmula descrita por

Craenen, 1998

Donde:

. b
Indice de severidad = Z—n x 100
(N-DT

n = numero de hojas en cada grado

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

Grado 0: Ningun sintoma:

Grado 1: Menos del 1 % de la hoja est4 afectada (solo estrias y/ o se pueden
observar hasta un maximo de 10 manchas por hoja).

Grado 2: De 1% a 5% del area foliar esta afectada.

Grado 3: De 6 a 15 % del area foliar esté afectada.

Grado 4: De 16% a 33 % del &rea foliar esta afectada.

Grado 5: De 34% a 50 % del area foliar esta afectada.

Grado 6: De 50 % al 100% del area foliar esta afectada.

N = Numero total de grados utilizados en la escala (7)

T = Numero total de hojas evaluadas.
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Figura 3. Grados de severidad de Sigatoka negra (M. fijiensis) segun escala propuesta
por Gauhl (1994).

Procedimiento utilizado para determinar el indice de severidad:

Para calcular el indice de severidad se utilizo la escala de Stover modificada por
Gauhl, 1994) (Figura 3) y la ecuacion del indice de severidad propuesta por Craenen,
(1998). EIl procedimiento comienza enumerando las hojas de arriba hacia abajo, siendo
la hoja nimero uno, la hoja abierta mas cercana a la hoja bandera. El proximo paso es
determinar la hoja mas joven enferma. A partir de la hoja mas joven enferma, se estima
el &rea cubierta por los sintomas de la enfermedad en cada hoja que le sigue utilizando
la escala de grados de dafio que va desde el cero al seis (7 grados).

Los datos del progreso de la enfermedad fueron tomados a intervalos semanales,
por un espacio de 29 semanas durante el desarrollo de la plantilla de guineo (primera
cosecha). Ademas, de los datos sobre la hoja mas joven enferma, la hoja mas joven

manchada y el indice de severidad; se tomaron datos sobre las caracteristicas
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agronomicas y las variables de rendimiento del cultivo, tales como la altura y el
diametro de planta. Ademas, se registro el numero de frutas por mano, el nimero de
frutas por racimo, el nUmero de manos por racimo y el peso del racimo (Kg). Otras
variables tomadas durante el desarrollo del experimento fueron:
1. Altura de la planta a los 3 y 6 meses después de la siembra, al momento de la
florecida y al momento de la cosecha.
2. Diametro de la planta a los 3 y 6 meses después de la siembra, al momento de
la florecida y al momento de la cosecha.
3. Numero de dias desde la siembra a la florecida.
4. Numero de dias desde la siembra hasta la cosecha
5. Numero de frutos en la primera mano
6. Numero de frutos en la segunda mano
7. Numero de manos por racimo
8. Numero de frutos por racimo

9. Peso del racimo (KQ)

Variables Climatologicas

Durante el desarrollo del experimento de campo se tomaron datos diarios de
diversas variables climatoldgicas entre las cuales se encuentran: temperatura maxima
(°C), temperatura minima (°C), temperatura promedio (°C), radiacion solar maxima (Ly),
humedad relativa promedio (%) y precipitacién total (mm). Estos datos fueron obtenidos
de una estacion meteoroldgica localizada en Isabela, Puerto Rico; perteneciente al
Natural Resources Conservation Service (NRCS), United States Department of

Agriculture (http://www.wcc.nrcs.usda.gov/nwcc/site?sitenum=2052&state=pr).



http://www.wcc.nrcs.usda.gov/nwcc/site?sitenum=2052&state=pr

30

Analisis estadistico de los datos

Los datos de las variables de rendimiento y desarrollo del cultivo se sometieron
a un analisis de varianza con un nivel de significancia de 0.05 (p<0.05), y las
comparaciones entre medias se realizaron por medio del andlisis de diferencia minima
significativa DMS (LSD en inglés) de Fisher.
Se calculd el coeficiente de correlacibn Spearman (rho) entre las variables
climatoldgicas: temperatura maxima, temperatura minima, temperatura promedio,
radiacion solar maxima, humedad relativa promedio, precipitacion total y las variables:
indice de severidad, la hoja mas joven enferma y la hoja mas joven manchada. El
programa utilizado para los analisis estadisticos fue InfoStat, version estudiantil 2010
(Di Rienzo J.A., et al.,2010).

El cuadro 1, muestra las aplicaciones de fungicidas realizadas para cada uno de

los tratamientos evaluados.



Cuadro 1. Calendario de aplicacion de fungicidas para el control de Sigatoka
negra, durante el desarrollo de la plantilla de guineo (Musa acuminata, AAA cv.
“Grand Naine).

Numero de semana  Tratamiento Fungicida
13 1,23y4 Mancozeb
13 5 Aceite de huerta (BVA#15)
16 1,23y4 Mancozeb
16 5 Aceite de huerta (BVA#15)
18 1,23y4 Clorotalonil
18 5 Aceite de huerta (BVA#15)
21 1.23y4 Clorotalonil
21 5 Aceite de huerta (BVA#15)
23 1,23y4 Clorotalonil
23 5 Aceite de huerta (BVA#15)
25 ly3 Azoxistrobina
25 2 Propiconazol
25 4 Mancozeb
25 5 Aceite de huerta (BVA#15)
27 ly3 Azoxistrobina
27 2 Propiconazol
27 4 Mancozeb
27 5 Aceite de huerta (BVA#15)
29 1,2,3y4 Mancozeb
29 5 Aceite de huerta (BVA#15)




32

RESULTADOS

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS EN EL DESARROLLO DE LA
ENFERMEDAD.

Hoja mas joven enferma (HMJE)

No se observé diferencias significativas (P < 0.05) en la HMJE al momento de la
florecida (Cuadro 2) ni al momento de la cosecha (semana 29 de evaluacion) (Cuadro 3)
entre los tratamientos estudiados. En el tratamiento 1, luego de dos aplicaciones de
mancozeb (semana 13 y 16 de evaluacion) la HMJE se encontraba en la misma
posicion que en el tratamiento 6. Luego de la primera aplicacion de clorotalonil, la
posicion de la HMJE se mantuvo estable entre la hoja # 4 y 6. Al momento de la
florecida (semana 18 de evaluacién) las plantas con este tratamiento presentaban en
promedio 4 hojas sin sintomas de la enfermedad y la posicion de la HMJE promediaba
un valor de 4.88 (Cuadro 2). A los 9 meses de la siembra (semana 24 de evaluacién),
luego de 5 aplicaciones de fungicidas de contacto, la posicion HMJE disminuyo6 a la
hoja 4 mientras que la posicion de la HMJE en el tratamiento control absoluto
(tratamiento 6) disminuyé a la hoja 3. Después de la primera aplicacion de
azoxystrobina en la semana 25 de evaluacion, la posicién de la HMJE pasoé de la hoja 4
a la hoja 2. Una semana después de la segunda aplicacion de azoxystrobina, la
posicion de la HMJE paso a la hoja 1.

En el tratamiento 2, la HMJE se mantuvo en la hoja 4 por 25 semanas. Luego de
dos aplicaciones de mancozeb (semana 13 y 16) la HMJE se mantuvo en la hoja 5 al

igual que el tratamiento 6 (control absoluto). Al momento de la florecida (semana 18 de
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evaluacion) las plantas con este tratamiento presentaban en promedio 5 hojas sin
sintomas de la enfermedad y la posicion de la HMJE promediaba un valor de 5.13.

Mientras se aplico clorotalonil (semanas 18, 21 y 23) la HMJE se mantuvo en
una posicion estable entre la hoja 4 y 5. En la semana 26, una semana después de la
primera aplicacion de propiconazol, la HMJE se mantuvo en la hoja 3; mientras que en
el tratamiento 6 (control absoluto) disminuyé a la hoja nimero 1. Para la semana 24, en
el tratamiento 2, la HMJE se encontraba en la hoja 4 mientras que en el tratamiento 6
se observaba en la hoja 2.

En el tratamiento 3 luego de dos aplicaciones de mancozeb la HMJE alcanzé la
hoja 5. Durante las aplicaciones de clorotalonil la HMJE se mantuvo estable entre la
hoja 5 y la 4, desde la semana 16 hasta la semana 25 (periodo de 9 semanas). Al
momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) las plantas con este tratamiento
presentaban en promedio 5 hojas sin sintomas de la enfermedad y la posicion de la
HMJE promediaba un valor de 5.00. Una semana luego de la primera aplicacion de
azoxystrobina (semana 25) la HMJE estuvo en la hoja 2 mientras que en el control
absoluto la HMJE presentaba un valor de 1.5.

En el tratamiento 4 la HMJE comenzé en la hoja nimero 7 y disminuy6 a la hoja
5, luego de dos aplicaciones de fungicidas de contacto (semana 17). De la semana 17
a la semana 23 (periodo de 6 semanas) y después de 3 aplicaciones de clorotalonil, la
HMJE se mantuvo entre la hoja 4 y 5. Al momento de la florecida (semana 18 de
evaluacion) las plantas con este tratamiento presentaban en promedio 4 hojas sin

sintomas de la enfermedad y la posicion de la HMJE promediaba un valor de 4.88. La
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HMJE en el tratamiento 4, alcanz6 la hoja nimero 1 en la semana 28, siendo este
comportamiento similar al observado en el control absoluto.

En el tratamiento 5, en la semana numero 17, luego de dos aplicaciones de
aceite, la HMJE disminuyo de la hoja 5 y se mantuvo estable entre la hoja 4 y 5 durante
las proximas 8 semanas. Al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) las
plantas con este tratamiento presentaban 5 hojas sin sintomas de la enfermedad y la
posicion de un valor de 5.00 para HMJE. En la semana 26 luego de 6 aplicaciones de
aceite la HMJE disminuy6 entre las hojas 2 y 3 en comparaciéon con el tratamiento
control absoluto que en la misma semana estaba entre las hojas 1 y 2. En la semana
28 luego de 7 aplicaciones de aceite la HMJE estaba localizada entre las hojas 2 y 3
mientras que en el control absoluto se observaba en la hoja 1. Entre las semanas 24 y
25 la HMJE en el tratamiento 5 estaba presente en la posicion mas alta de todos los
tratamientos, entre la hoja 4 y 5 en la semana 24; y entre las hojas 5 y 6 en la semana
25.

En el tratamiento 6 la HMJE estuvo en la posicion mas baja de todos los
tratamientos en las semanas 14, 18, 20, 24, 26 y 27. Al momento de la florecida
(semana 18 de evaluacion) las plantas con este tratamiento presentaban 4 hojas sin
sintomas de la enfermedad y la posicion de un valor de 4.69 para HMJE. En este
tratamiento la HMJE alcanzé las hojas 1y 2 en la semana 26 y a partir de la semana 28
alcanzo la primera hoja, demostrandose la severidad de la enfermedad en las plantas

donde no se controlé quimicamente la enfermedad.
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Hoja mas joven manchada (HMJM)

No se observo diferencias significativas (P < 0.05) en la HMJM al momento de la
florecida entre los tratamientos estudiados (Cuadro 2) pero si al momento de la
cosecha (semana 29 de evaluacion) (Cuadro 3). En el tratamiento nimero 1 la primera
HMJM se identificd en la semana 17 de evaluacion y estuvo entre las hojas 9 y 10. Al
momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) la HMJM promediaba un valor de
9.50. Durante las semanas 22 a la 25, la HMJM se mantuvo estable entre las hojas 6 y
7. En la Ultima semana de evaluacion (semana 29) la HMJM se encontraba en la
tercera posicion mas alta de todos los tratamientos (3.52).

En el tratamiento 2, la HMJM nunca disminuyé mas alla de la hoja 4 durante las
29 semanas de evaluacion. Al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) la
HMJM se encontraba en la hoja 9.13. Al final de la semana 29, la HMJM en el
tratamiento 2, se encontraba en la segunda posicion mas alta de todos los
tratamientos donde se utilizaron fungicidas sistémicos (hoja 4.77) siendo Unicamente
superada por el tratamiento 5 (Aceite de huerta). En el tratamiento 3 al momento de la
florecida (semana 18 de evaluacién) la HMJM promediaba un valor de 8.71. Al final de
las 29 semanas de evaluacion la HMJM en el tratamiento 3 estuvo localizada en la hoja,
2.88 que fue la posicion mas baja de todos los tratamientos con fungicidas sistémicos.

En el tratamiento 4, al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) la
HMJM promediaba un valor de 9.75. A partir de la semana 21 la HMJM estuvo por
debajo de todos los tratamientos hasta la semana 26 cuando se igual6é con el
tratamiento control. En la semana 29 de evaluacion la HMJM estaba localizada en la

hoja 2.56 que es una posicidn mas baja que los tratamientos 1, 2 y 5.
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En el tratamiento 5 al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) la
HMJM promediaba un valor de 9.04. Al final del periodo del cultivo (semana 29), la
HMJM en el tratamiento 5 se localizaba en la posicion mas alta de todos los
tratamientos (hoja, 5).

En el tratamiento 6 al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) la
HMJM promediaba un valor de 9.31. En las plantas del control absoluto se identifico la

mayor severidad de la enfermedad observandose la HMJM entre las hojas 1y 2.

Efecto de los fungicidas en el indice de severidad

No se observo diferencias significativas (P < 0.05) en el indice de severidad al
momento de la florecida entre los tratamientos estudiados (Cuadro 2) pero si al
momento de la cosecha (semana 29 de evaluacion) (Cuadro 3). En las plantas del
tratamiento 1 (azoxystrobina), el indice de severidad se mantuvo por debajo del 50%
durante las siguientes 11 semanas después de establecida la enfermedad y no
sobrepaso el 60% durante la semana 29 de evaluacion. Al momento de la florecida
(semana 18 de evaluacion) el indice de severidad promediaba un valor de 35.67 %. En
el tratamiento 2 (propiconazole), el indice de severidad no sobrepaso el valor del 60% y
se mantuvo por debajo del 50% durante las primeras 16 semanas, después de que se
observaran los sintomas de la enfermedad. Al momento de la florecida (semana 18 de
evaluacion) el indice de severidad promediaba un valor de 34.86 %. En el tratamiento
3, el indice de severidad se mantuvo por debajo del 50% durante las 11 semanas
posteriores a la aparicion de los sintomas, y alcanz6 su valor maximo (61.79%) en la
semana 29. Al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) el indice de

severidad promediaba un valor de 34.79 %.
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Al momento de la cosecha, en todos los tratamientos donde se rotaban
fungicidas sistémicos con fungicidas de contacto (Tratamientos 1, 2 y 3) se obtuvieron
valores de indice de severidad menores que en tratamiento de fungicidas de contacto
solamente. No se observo diferencias significativas (P < 0.05) entre los tratamientos 1
(59.32 %), 2 (56.67 %) y 3 (61.79 %).

Para el tratamiento 4 (Rotaciébn de fungicidas de contacto) el indice de
severidad se mantuvo por debajo del 50 % durante las primeras 12 semanas de
evaluacion y alcanz6 un 70.03 % en la semana 29. Al momento de la florecida
(semana 18 de evaluacién) el indice de severidad promediaba un valor de 33.62 %. Al
momento de la cosecha en el tratamiento 4 se obtuvo un promedio de indice de
severidad mas bajo (70.03 %) que el tratamiento 6 (control absoluto) pero mayor que el
en el resto de los tratamientos estudiados. En el tratamiento 5 (aceite de huerta) el
indice de severidad se mantuvo por debajo del 50% durante las primeras 26 semanas
de evaluacién. Al momento de la florecida (semana 18 de evaluacion) el indice de
severidad promediaba un valor de 34.30 % y al momento de la cosecha promediaba el
menor indice de severidad de todos los tratamientos estudiados (51.12 %)

En el control absoluto (tratamiento 6) al momento de la florecida (semana 18 de
evaluacion) el indice de severidad promediaba un valor de 35.27 %. Al final de las 29
semanas de evaluacion en este tratamiento se observo el mayor indice de severidad en

comparacion con todos los tratamientos evaluados, alcanzando un valor de 83.79%.



Cuadro 2. Efecto de los tratamientos sobre la HMJE, HMIM y el indice de
severidad en la florecida®

HMJE HMJIM indice
Tratamiento? Florecida Florecida severidad
1 4.88 A 9.50 A 35.67 A
2 5.13 A 9.13 A 34.86 A
3 5.00 A 8.71A 34.79 A
4 4.88 A 9.75 A 33.62 A
5 5.00 A 9.04 A 34.30 A
6 4.69 A 9.31A 35.27 A
DMS (P< 0.05) 0.64 1.74 5.72

'Media de cuatro repeticiones. Letras distintas en las columnas indican diferencias significativas
SPS 0.05) segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa.
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1. Azoxistrobina (Abound®) en rotaciébn con Mancozeb (Dithane F-45) o Clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. Propiconazol (Tilt®) en rotacidon con Clorotalonil (Bravo weatherstik®); o Mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de Azoxistrobina (Abound®) y Propiconazol (Tilt®) con Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacién de fungicidas de contacto: Clorotalonil (Bravo

weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.

Cuadro 3. Efecto de los tratamientos sobre la HMJE, HMIM y el indice de
severidad en la cosecha’

HMJE HMJIM indice
Tratamiento? Cosecha Cosecha severidad
1 1.25A 3.52 ABC 59.32 BC
2 1.35A 4.77 AB 56.67 BC
3 1.00A 2.88 BCD 61.79 BC
4 1.00 A 2.56 CD 70.03 AB
5 1.21A 5.19 A 51.12C
6 1.00 A 1.44 D 83.79 A
DMS (P< 0.05) 0.38 1.92 14.77

'Media de cuatro repeticiones. Letras distintas en las columnas indican diferencias significativas

P< 0.05) segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa.

1. Azoxistrobina (Abound®) en rotacién con Mancozeb (Dithane F-45) o Clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. Propiconazol (Tilt®) en rotacion con Clorotalonil (Bravo weatherstik®); o Mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de Azoxistrobina (Abound®) y Propiconazol (Tilt®) con Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.
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Figura 4. Curva de progreso de la hoja més joven enferma para los tratamientos evaluados.
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EFECTO DE LAS, VARIABLES CLIMATOLOGICAS (TEMPERATURA,
PRECIPITACION, HUMEDAD RELATIVA, Y RADIACION SOLAR)
SOBRE EL PROGRESO DE LA ENFERMEDAD.

El Cuadro 4, muestra los valores de la correlacion Spearman para la
comparacion de las variables estudiadas. Los coeficientes de correlacion de Spearman
(rho) mas altos entre las variables climatolégicas y las variables que definen el
progreso de la enfermedad, fueron observados en variables relacionadas con la
temperatura (Figuras 7 - 15). El valor de correlacién mayor (rho = 0.84) fue alcanzado
para la relacion entre la temperatura maxima y el indice de severidad (Figura 13). La
cercania del valor del coeficiente a 1 indica que hay una relacion muy fuerte entre
ambas variables. La temperatura maxima también fue la variable con mejor correlacion
para la hoja mas joven manchada (Figura 10), pero no asi para la hoja mas joven
enferma (Figura 7). La segunda correlacion mas fuerte se observé entre la temperatura
minima y la hoja mas joven manchada (rho =0.76) (Figura 11) y la temperatura minima
y el indice de severidad (rho = 0.71) (Figura 14).

La humedad relativa promedio mostré la mejor correlacion con la hoja mas joven
enferma (rho = 0.62) (Figura 16) pero su correlacion no fue muy fuerte con la hoja méas
joven manchada (rho = 0.37) (Figura 17) ni con el indice de severidad (rho = 0.39)
(Figura 18). Entre la variable de precipitacion, la hoja mas joven enferma, la hoja méas
joven manchada y el indice de severidad los valores de correlacién presentaron valores
positivos (rho = 0.24, 0.13, 0.23, respectivamente) pero bajos (Figuras 19, 20y 21). La

radiacion solar promedio mostroé los valores de correlacion mas bajos con la HMJE (rho
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= 0.05) y HMJIM (rho = 0.11) (Figuras 22 y 23) y en el caso del indice de severidad el

Unico valor de correlacion negativo (rho = -0.11) (Figura 24).

Cuadro 4. Coeficientes de correlacién Spearman®

Temperatura Temperatura

Temperatura Humedad

Precipitacion Radiacion
L0 . Promedio Relativa Solar
Méaxima (°C) Minima (°C mm
( ) ( ) (OC) (%) ( ) (Ly)2
HMJE? 0.58 0.45 0.55 0.62 0.24 0.05
HMJIM* 0.79 0.76 0.67 0.37 0.13 0.11
indice de
Severidad 0.84 0.71 0.68 0.39 0.23 -0.11
(%)

! Coeficiente de Spearman expresado como valor rho.

2 Ly = Langley

¥ HMJE: Hoja més joven enferma. “HMJM: Hoja mas joven manchada.
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EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS SOBRE LAS VARIABLES DE
DESARROLLO Y RENDIMIENTO DEL CULTIVO

Efecto de los tratamientos sobre la altura de la planta

El cuadro 5 muestra el efecto de los tratamientos sobre la altura promedio de la planta
en los tratamientos estudiados. A tres meses después de la siembra no se observaron
diferencias significativas en la altura promedio de las plantas tratadas con fungicidas y
las plantas del tratamiento control. Cabe destacar que, como se puede observar en la
figura 6, la enfermedad estuvo ausente del predio experimental durante los primeros 3
meses después de la siembra de la plantilla.

Se observaron algunas diferencias significativas (P < 0.05) entre tratamientos
para la altura promedio de las plantas a los 6 meses luego de la siembra. Las plantas
del tratamiento 4 (mancozeb y clortalonil), significativamente promediaron los valores
mayores de altura de planta (167.0 cm) en comparacion con los tratamientos restantes
estudiados. Las plantas de los tratamientos 1 (rotacién de azoxystrobina con
mancozeb y clorotalonil), 2 (rotacion de propiconazol con mancozeb y clorotalonil) y 6
(control absoluto), no fueron estadisticamente diferentes (P <0.05) entre si. La menor
altura de planta, fue observada con el tratamiento 5 (aceite de huerta), seis meses

después de la siembra.

Al momento de la florecida, las plantas del tratamiento 4 (rotaciébn de mancozeb
y clorotalonil) mostraron el mayor desarrollo de planta (214.4 cm) siendo este valor

significativamente diferente (P <0.05) en comparacion con los tratamientos restantes
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evaluados. No se observaron diferencias significativas, en la altura de la planta a la
florecida, para los tratamientos 1, 2, 3,5y 6.

Al momento de la cosecha la altura mayor de planta se obtuvo en los
tratamientos 4 (rotacion de mancozeb y clorotalonil) y 6 (control absoluto), los cuales no
fueron significativamente diferentes entre si (P <0.05). No se observaron diferencias
significativas para la altura de planta a cosecha, entre los tratamientos 1, 2, 3, 5y 6

(Cuadro 5).

Cuadro 5. Efecto de los tratamientos sobre la altura promedio de plantas (cm)*

3 meses 6 meses
Tratamientos? después después Florecida Cosecha
de la De la
siembra siembra
1 54.43 AB 157.10 AB 204.75 B 207.31B
2 62.33 A 152.02 BC 202.81 B 204.25 B
3 52.83 AB 142.49 C 198.81 B 201.81 B
4 60.45 AB 166.94 A 214.44 A 216.50 A
5 53.38 AB 14535 C 198.94 B 202.75B
6 51.53 B 147.89 BC 206.00 B 208.31 AB
DMS (P< 0.05) 10.16 10.50 8.41 8.35

'Media de cuatro repeticiones. Letras distintas en las columnas indican diferencias significativas

P< 0.05) segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa.

1. Azoxistrobina (Abound®) en rotacién con Mancozeb (Dithane F-45) o Clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. Propiconazol (Tilt®) en rotacion con Clorotalonil (Bravo weatherstik®); o Mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de Azoxistrobina (Abound®) y Propiconazol (Tilt®) con Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.

Efecto de los tratamientos sobre el diametro de la planta

A tres meses después de la siembra ninguna planta superaba los 100 cm de
altura, por lo que no se midi6 el diametro de la planta. A los 6 meses después de la

siembra, las plantas del tratamiento 4 presentaban un valor de diametro (26.54 cm)
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significativamente mayor (P <0.05) al de los tratamientos 1 (23.88 cm), 3 (21.18 cm), 5
(20.83cm) y 6 (22.80 cm) (Cuadro 6). Los tratamientos 4 (26.54 cm) y 2 (24.07 cm), no
fueron significativamente diferentes entre si, pero presentaron el mayor diametro de
planta a los seis meses después de la siembra

Al momento de la florecida, las plantas del tratamiento 4, presentaban un diametro
significativamente mayor (26.54 cm) que el resto de los tratamientos estudiados. No se
observaron diferencias significativas, para esta variable, entre los tratamientos 1, 2, 3, 5

y 6 al momento de la florecida (Cuadro 6).

Cuadro 6. Efecto de los tratamientos sobre el diametro de planta (cm)*

3 meses 6 meses

Tratamientos® después después Florecida Cosecha
de la de la
siembra siembra
1 * 23.88 B 36.36 B 36.67 B
2 * 24.07 AB 36.43 B 36.36 BC
3 * 21.18 C 36.12 B 35.40 BC
4 * 26.54 A 38.66 A 38.50 A
5 * 20.83 C 36.12B 34.85 C
6 * 22.80 BC 37.39 AB 36.61B
*

DMS (P< 0.05) 2.52 1.79 1.74

'Media de cuatro repeticiones. Letras distintas en las columnas indican diferencias significativas (P< 0.05)
segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa. * A plantas que a los 3 meses no alcanzaban
los 100 cm de altura no se tomaron los datos de diametro.

2 1. azoxistrobina (Abound®) en rotacidn con mancozeb (Dithane F-45) o clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. propiconazol (Tilt®) en rotacion con clorotalonil (Bravo weatherstik®); o mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de azoxistrobina (Abound®) y propiconazol (Tilt®) con clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.

En el momento de la cosecha las plantas del tratamiento 4 (rotacibn mancozeb y
clorotalonil) una vez mas presentaron el diAmetro mayor pseudotallo (38.50 cm) al ser

comparados con los tratamientos restantes estudiados 1 (36.67), 2 (36.36), 3 (35.40) y
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6 (36.61). No se hallo diferencias significativas entre el diametro de las plantas en los
tratamientos 1, 2, 3 y 6. El tratamiento 5 (aceite de huerta) presenté el menor valor de

diametro de planta a cosecha (34.85).

Efecto de los tratamientos sobre el nimero de dias de siembra a floracion.

El cuadro 7, presenta los valores de los tratamientos para el nimero de dias de
siembra a floracion y de siembra a cosecha. El tratamiento 4 (mancozeb y clorotalonil)
presentdé el menor nimero de dias a florecida (237.13 dias). Sin embargo, no se
observaron diferencias significativas entre este tratamiento y los tratamientos 1, 2, 3y 6.
El tratamiento 5 (aceite de huerta) fue el que alcanzé la florecida mas tardiamente

(253.75 dias).

Efecto de los tratamientos sobre el numero de dias de siembra a cosecha

Para esta variable solo se observaron diferencias significativas (P < 0.05) con el
tratamiento seis entre el nimero de dias desde la siembra a la cosecha. Las plantas
con este tratamiento necesitaron la menor cantidad de dias con un promedio de 322.50

dias.
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Cuadro 7. Efecto de los tratamientos sobre el nimero de dias de siembra a
floracién y de siembra a cosecha®

Dias de siembra Dias de siembra

Tratamientos? a florecida a cosecha

1 236.55 B 332.18 A

2 240.50 B 334.68 A

3 247.25 AB 341.10 A

4 237.13 B 331.05 AB

5 253.75 A 338.45 A

6 243.95 AB 322.50B
DMS (P< 0.05) 12.70 10.63

'Media de cuatro repeticiones. Letras distintas en las columnas indican diferencias significativas

P< 0.05) segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa.

1. azoxistrobina (Abound®) en rotacion con mancozeb (Dithane F-45) o clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. propiconazol (Tilt®) en rotacion con clorotalonil (Bravo weatherstik®); o mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de azoxistrobina (Abound®) y propiconazol (Tilt®) con clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS SOBRE LOS COMPONENTES DE
RENDIMIENTO

Efecto de los tratamientos sobre el nuUmero de frutas en la primera mano

El cuadro 8, muestra el efecto de los tratamientos sobre los componentes de
rendimiento por planta en los tratamientos estudiados. En el nimero de frutas en la
primera mano solo se identific6 diferencia significativa (P < 0.05) en las plantas del
tratamiento 5 que obtuvieron el nUmero mas bajo de frutas en la primera mano (18). No
se observo diferencias significativas (P < 0.05) en la cantidad de frutas producidas en la
primera mano entre las plantas de los tratamientos 1 (21.85), 2 (21.05), 3 (21.58), 4

(22.48) y 6 (21.43).
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Efecto de los tratamientos sobre el nimero de frutas producidas en la
segunda mano

Las plantas bajo el tratamiento nimero 4 produjeron la mayor cantidad de frutos
con un promedio de 20.38 y las plantas del tratamiento control absoluto produjeron la
menor cantidad de frutas con un promedio de 18.15. No se observé diferencias

significativas (P < 0.05) entre las plantas de los tratamientos 1, 2, 3y 5.

Efecto de los tratamientos sobre la cantidad de manos por racimo

Las plantas del tratamiento 4 alcanzaron la mayor cantidad de manos con un
promedio de 9.30 manos. Este tratamiento produjo una cantidad significativamente
mayor (P < 0.05) de manos en comparacién con los tratamientos nimero 2 y 5 pero no
significativamente distinta a los tratamientos 1 (8.90), 3 (8.90) y 6 (8.85). EIl grupo de
plantas del tratamiento 2 produjeron en promedio 8.78 manos. Las plantas del
tratamiento 5 produjeron la menor cantidad de manos por racimo de todos los

tratamientos estudiados con un promedio de 8.35 manos.

Efecto de los tratamientos sobre el nimero de frutas por racimos

En el numero de frutas por racimos se encontraron diferencias significativas
entre los tratamientos. EI mayor niamero de frutas por racimos se observd en las
plantas bajo el tratamiento 4 con un promedio de 158.13 frutas por racimo. La cantidad
de frutas por racimos producidas bajo este tratamiento fue significativamente (P < 0.05)
superior a los tratamientos 2 (144.53) 3 (142.28) 5 (131.05) y 6 (139.83) pero no al
tratamiento nimero 1 (146.08). Las plantas bajo el tratamiento nimero 5 promediaron

la menor cantidad de frutas con 131.05 frutas por racimo.
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Efecto de los tratamientos sobre el peso del racimo

Las plantas bajo el tratamiento nimero 4 se destacaron con el mayor peso por
racimo de todos los tratamientos con un promedio de 29.15 Kg por racimo. No se
identificaron diferencias significativas (P < 0.05) en el peso de los racimos entre las
plantas de los tratamientos 1 (24.38 Kg), 2 (26.64 Kg) y 3 (25.34 Kg). Con el
tratamiento 5 se logré una produccion de racimos que promediaron los 21.93 Kg. Las
plantas del tratamiento 6 obtuvieron los racimos de menor peso con un promedio de
16.11 Kg. por racimo.

Cuadro 8. Efecto de los tratamientos sobre los componentes de rendimiento por
planta’

Tratamientos? No. No. Frutas No. No. Peso
Frutas Segunda Manos Frutas/racimo  Racimo
Primera Mano (Kg)?
Mano
1 21.85A 19.83 AB 8.90 AB 146.08 AB 24.38 B
2 21.05 A 19.85 AB 8.78 BC 14453 B 26.64 B
3 21.58 A 18.95 AB 8.90 AB 142.28 BC 25.34B
4 22.48 A 20.38 A 9.30 A 158.13 A 29.15 A
5 18.00 B 19.90 AB 8.35C 131.05C 21.93C
6 21.43 A 18.15B 8.85 AB 139.83 BC 16.11 D
DMS (P< 2.54 1.96 0.47 13.22 2.42
0.05)

'Media de cuatro repeticiones. ?Peso del racimo sin el raquis. Letras distintas en las columnas indican
diferencias significativas (P< 0.05) segun DMS Fisher. DMS: Diferencia minima significativa.

2 1. Azoxistrobina (Abound®) en rotacién con Mancozeb (Dithane F-45) o Clorotalonil (Bravo
weatherstik®); 2. Propiconazol (Tilt®) en rotacion con Clorotalonil (Bravo weatherstik®); o Mancozeb
(Dithane F-45); 3) Rotacion de Azoxistrobina (Abound®) y Propiconazol (Tilt®) con Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45); 4. Rotacion de fungicidas de contacto: Clorotalonil (Bravo
weatherstik®) o Mancozeb (Dithane F-45®); 5. Aceite de huerta BVA#15; 6. Control Absoluto.



69

DISCUSION

En cuanto al desarrollo de la enfermedad bajo los tratamientos estudiados no se
observo diferencias significativas (P < 0.05) en la hoja mas joven enferma al momento
de la florecida ni al momento de la cosecha. En este caso la incidencia de la
enfermedad al momento de la florecida era minima para todos los tratamientos. La falta
de diferencia en la hoja mas joven enferma esta mas relacionada a que las condiciones
ambientales no eran las mejores para el desarrollo del patégeno que a cualquier
influencia que tengan los tratamientos en la enfermedad. Al momento de la cosecha no
se registraron diferencias en la hoja mas joven enferma pero las plantas bajo el
tratamiento control mostraron las hojas mas jovenes manchadas mucho antes que en
los tratamientos con aplicaciones de fungicida lo que demuestra que estos métodos
funcionan retrasando el desarrollo de la enfermedad pero no la detienen por completo.

Al momento de la florecida no se observo diferencias significativas (P < 0.05) en
la hoja mas joven manchada al momento de la florecida entre los tratamientos
estudiados (Cuadro 2) pero si al momento de la cosecha (semana 29 de evaluacion)
(Cuadro 3). En este caso se observa nuevamente que el desarrollo de la enfermedad
fue lento para todos los bloques con tratamientos pero ya una vez establecida la
enfermedad esta se desarroll6 mucho mas en las plantas sin ningun tratamiento que en
las que se aplico control quimico.

No se observo diferencias significativas (P < 0.05) en el indice de severidad al
momento de la florecida entre los tratamientos estudiados (Cuadro 2) pero si al

momento de la cosecha (semana 29 de evaluacién) (Cuadro 3).
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La mayor correlaciéon se observé entre la temperatura y las variables hoja mas
joven manchada e indice de severidad indicando que la temperatura juega un papel
importante en el desarrollo de la enfermedad en Puerto Rico. La temperatura 6ptima
para el desarrollo de la enfermedad esté alrededor de 26° C (Merchan, 1998). Rangos
de temperaturas por encima de 20° C son maés favorables al desarrollo de la
enfermedad, la temperatura minima para el crecimiento del hongo es de 12° C, y la
maxima de 36° C (Pérez y Porras, 1997). El tiempo caluroso, lluvioso y con alta
humedad en el ambiente favorece la rapida propagacion e infeccion de la Sigatoka
negra (Gonzales, 1987) La variable climatologica con la correlacion mas fuerte para la
hoja mas joven enferma fue la humedad relativa (rho 0.62) lo que demuestra que es un
factor importante durante las primeras fases de desarrollo de la enfermedad.

El tratamiento numero 4 (rotacién de mancozeb con clorotalonil) produjo el mejor peso
de racimo comparado con los otros tratamientos. Una reduccion de rendimiento de
44.7% fue observado en el tratamiento control absoluto (16.11 Kg.) en comparacion
con el rendimiento obtenido en las plantas del tratamiento nimero 4 (29.15 Kg.) lo que
demuestra la importancia del control de la Sigatoka negra en Puerto Rico. La cantidad
de frutas por racimo entre los tratamientos 3 y 6 no fue distinta a nivel estadistico pero
los frutos producidos por el tratamiento numero 6 fueron de una calidad muy inferior.
Cabe destacar que los frutos de los racimos en el tratamiento 6 al momento de la
cosecha no habian obtenido el tamafio, peso o desarrollo tipico de la variedad Grand
Naine. Los racimos de este tratamiento se cosecharon en el momento cuando

comenzaron a mostrar signos de madurez prematura.
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El hecho que las plantas del tratamiento 6 alcanzaran medidas de altura en
promedio aln mayores que las plantas con los tratamientos 5 y las plantas con el
tratamiento 3, donde se incluye todos los fungicidas utilizados en este experimento,
sugiere que no existe un efecto significativo entre el control de la Sigatoka negra y la
altura de la planta particularmente cuando en los primeros meses del desarrollo de la
plantilla la incidencia de la enfermedad es muy baja. Para la altura de plantas sélo se
encontrd diferencias significativas entre las plantas bajo el tratamiento 4; los cuales
obtuvieron los valores de altura promedio mas alto con 214.44 cm. No hubo diferencias
significativas en el promedio de altura de las plantas para el resto de los tratamientos
pero se puede observar en el cuadro numero 1 que las plantas con el tratamiento 6;
lograron alcanzar una altura promedio ligeramente mayor que las plantas tratadas con
los tratamientos 1, 2, 3 y 5. Estos resultados sugieren que la altura de la planta al
momento de la florecida no fue un factor directamente afectado por la Sigatoka negra ni
por el tipo de control quimico que se utilice para controlar la enfermedad.

En la altura de las plantas se observé la misma tendencia que se observo al
momento de la florecida en las plantas con el tratamiento 4 y 6, donde las plantas
sobrepasaron la altura promedio con los tratamientos 1, 2, 3 y 5. Las plantas bajo el
tratamiento 4 y las plantas del tratamiento 6 presentaron los valores de altura mas
altos. Las plantas con el tratamiento 4 promediaron una altura de 216.50 cm vy las
plantas del tratamiento 6 alcanzaron una altura promedio de 208.31 centimetros. El
analisis estadistico muestra que no hubo diferencias significativas (P < 0.05) entre la
altura promedio de las plantas con el tratamiento 4 y la altura promedio de las plantas

con el tratamiento 6. Estos resultados sugieren que la altura de la planta al momento
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de la cosecha no fue influenciada directamente por ninguno de los diferentes controles
quimicos utilizados para el control de la Sigatoka negra.

En los tratamientos donde se aplicaron fungicidas hubo una mayor cantidad de
dias desde la siembra de la plantilla hasta la cosecha que el tratamiento nimero 6

pero no se registraron diferencias significativas (P < 0.05) en ellos.
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CONCLUSIONES

1. El tratamiento con aceite de huerta (BVA#15) mantuvo el indice de severidad de
la enfermedad mas bajo que todos los otros tratamientos durante la mayor parte del
ciclo del cultivo.

2. El aceite de huerta BVA#15 mantuvo la hoja mas joven manchada en una
posicion mas alta que el resto de los tratamientos.

3. No se observo diferencias significativas en cuanto a la hoja mas joven enferma.
4, Los mejores valores de correlacion fueron observados entre la temperatura y las
variables de la enfermedad (hoja mas joven enferma, hoja mas joven manchada e
indice de severidad), lo que indica que la temperatura juega un papel importante en el
desarrollo de la enfermedad en Puerto Rico.

5. La variable de humedad relativa tuvo el mejor valor de correlacion (rho = 0.62)
con la hoja mas joven enferma, indicando que la humedad relativa es importante
durante las primeras etapas de desarrollo de la Sigatoka negra.

6. El valor de correlacion (Rho) entre la precipitacion y las variables que se
utilizaron para medir el desarrollo de la enfermedad hoja mas joven enferma, hoja méas
joven manchada e indice de severidad fueron bajos, lo que indica que esta variable de
clima no es la mejor variable para predecir el desarrollo de la Sigatoka negra en una
siembra de guineos bajo las condiciones ambientales en Isabela, Puerto Rico.

7. El programa de aspersion con fungicidas de contacto (mancozeb y clorotalonil)
(T-4) mostré los mejores valores para el peso del racimo en comparacion con los

tratamientos de pulverizacion.
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8. En las plantas donde no se controlé la enfermedad de ninguna manera (T-6) se
observo una reduccion de 44.7% en el peso del racimo (16,11 kg) en comparacion con
el promedio de los racimos de las plantas bajo el tratamiento con fungicidas de
contacto T-4 (29.15 kg). Este efecto directo en la parte mercadeable de las plantas de
guineos demuestran la importancia de mantener un control de la enfermedad para
continuar con una produccién de guineos econémicamente viable en Puerto Rico.

9. La cantidad de manos por racimos y de frutos por manos no fue
significativamente afectada por la Sigatoka negra ni por el método de control utilizado.
10. Hubo una diferencia marcada en la calidad de los frutos producidos por las
plantas donde no se controlo la Sigatoka negra (T6) a pesar de que no hubo diferencia
significativa en la cantidad de frutos producidos bajo los diferentes tratamientos
estudiados.

11. Las plantas del tratamiento 6 no produjeron ningun racimo de calidad
mercadeable.

12. La altura de plantas y el didmetro de planta no se vieron afectados
significativamente de ninguna manera por la Sigatoka negra ni por el tipo de método
guimico utilizado para controlarla.

13. Los dias entre la siembra y la florecida no fueron afectados significativamente

por la Sigatoka negra ni por el método de control utilizado.
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LISTA DE APENDICES

Apéndice 1. Analisis estadistico de las variables experimentales

Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
Altura 3 Meses cm 240 0.03 0.01 41.33

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS  df MS F p-value
Model 3963.72 5 792.74 1.49 0.1941
Tratam 3963.72 5 792.74 1.49 0.1941

Error 124575.58 234 532.37
Total 128539.30 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=10.16468
Error: 532.3743 df: 234
Tratam Means n

2.00 62.33 40
4.00 60.45 40
1.00 54.43 40
5.00 53.38 40
3.00 52.83 40

6.00 5153 40
Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 R2Adj CV
Altura 6 Meses cm 240 0.11 0.09 15.69

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 16027.52 5 3205.50 5.64 0.0001
Tratam 16027.52 5 3205.50 5.64 0.0001

Error 133043.12 234 568.56
Total 149070.64 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=10.50445
Error: 568.5603 df: 234
Tratam Means n

4.00 166.94 40 A
1.00 157.10 40 A
2.00 152.02 40

6.00 147.89 40

5.00 145.35 40

3.00 142.49 40

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)

W W W
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Analysis of variance

Variable N R2 R2Adj CV

83



Altura en Florecida cm. 240 0.07 0.05 9.34

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value

Model 6677.71 5 1335.54 3.67 0.0033
Tratam 6677.71 5 1335.54 3.67 0.0033
Error 85251.87 234 364.32

Total 91929.58 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=8.40870
Error: 364.3243 df: 234
Tratam Means n

4,00 214.44 40 A
6.00 206.00 40

1.00 204.75 40

2.00 202.81 40

5.00 198.94 40

3.00 198.81 40
Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 R2Ad] CV
Altura en Cosecha 240 0.06 0.04 9.16

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value

Model 5776.69 5 1155.34 3.22 0.0079
Tratam 5776.69 5 1155.34 3.22 0.0079
Error 84069.53 234 359.27

Total 89846.22 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=8.35019
Error: 359.2715 df: 234
Tratam Means n

4,00 216.50 40 A
6.00 208.31 40 A
1.00 207.31 40

2.00 204.25 40

5.00 202.75 40

3.00 201.81 40
Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
Didmetro 6 Meses cm 240 0.10 0.08 24.65

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS  df MS F p-value
Model 890.52 5 178.10 5.44 0.0001
Tratam 890.52 5 178.10 5.44 0.0001
Error 7661.56 234 32.74

Total 8552.07 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=2.52078

Error: 32.7417 df: 234

Tratam Means n

4.00 26.54 40 A
A

200 24.07 40 B
1.00 23.88 40 B
6.00 22.80 40 B C
3.00 21.18 40 C
5.00 20.83 40 C

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
Analysis of variance

Variable N R? R2? Adj CVv
Diametro inducida cm 240 0.05 0.03 11.03

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 201.84 5 40.37 2.44 0.0349
Tratam 201.84 5 40.37 2.44 0.0349
Error 3864.81 234 16.52

Total 4066.65 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=1.79036
Error: 16.5163 df: 234

Tratam Means n

4 38.66 40 A

0 37.39 40 A
2 36.43 40

1 36.36 40
5
3

W www

36.12 40
36.12 40 B

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R? R2? Adj CV
Diametro Cosecha cm 240 0.08 0.06 10.88

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 316.94 5 63.39 4.05 0.0015
Tratam 316.94 5 ©63.39 4.05 0.0015
Error 3666.67 234 15.67

Total 3983.61 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=1.74387
Error: 15.6695 df: 234
Tratam Means n

4 38.50 40 A
1 36.67 40

6 36.61 40

2 36.36 40 C
3

5

W www

35.40 40 C
34.85 40 C

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)

Analysis of variance

Variable N R2 R2Adj CV
Diametro en Cosecha 240 0.08 0.06 10.88

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 49.16 5 9.83 4.05 0.0015
Tratam 49.16 5 9.83 4.05 0.0015
Error 568.33 234 2.43

Total 617.50 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=0.68656
Error: 2.4288 df: 234

Tratam Means n

4.00 15.16 40 A

1.00 1444 40 B
6.00 1441 40 B
200 1431 40 B C
3.00 1394 40 B C

500 13.72 40 C

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)




Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
Dias a Florecida 240 0.04 0.02 11.86
Analysis of variance table (Partial SS)
S.V. SS df MS F p-value
Model 8667.39 5 1733.48 2.08 0.0682
Tratam 8667.39 5 1733.48 2.08 0.0682

Error 194649.18 234 831.83
Total 203316.56 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=12.70584
Error: 831.8341 df: 234
Tratam Means n

5.00 253.75 40 A
3.00 247.25 40 A
6.00 243.95 40 A
2.00 240.50 40

4,00 237.13 40

1.00 236.55 40

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 R2Adj CV
Dias a Cosecha 240 0.06 0.04 7.24

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 8488.70 5 1697.74 2.92 0.0142
Tratam 8488.70 5 1697.74 2.92 0.0142

Error 136259.95 234 582.31
Total 144748.65 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=10.63068
Error: 582.3075 df: 234
Tratam Means n
3.00 341.10 40
5.00 338.45 40
2.00 334.68 40
1.00 332.18 40 B
4.00 331.05 40 B
6.00 322.50 40 B

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
# Frutas 1ra Mano 240 0.06 0.04 27.40

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS  df MS F p-value
Model 495.54 5 99.11 2.98 0.0126
Tratam 495.54 5 99.11 2.98 0.0126
Error  7792.53 234 33.30

Total 8288.06 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=2.54224
Error: 33.3014 df: 234
Tratam Means n
4.00 2248 40
1.00 21.85 40
3.00 2158 40
6.00 21.43 40
200 21.05 40
5.00 18.00 40 B

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
# Frutas 2da Mano 240 0.03 0.01 22.85

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS  df MS F p-value
Model 131.13 5 26.23 1.32 0.2565
Tratam 131.13 5 26.23 1.32 0.2565
Error  4650.85 234 19.88

Total 4781.98 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=1.96401
Error: 19.8754 df: 234
Tratam Means n
4,00 20.38 40
5.00 19.90 40
2.00 19.85 40
1.00 19.83 40
3.00 18.95 40
6.00 18.15 40

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
# Manos 240 0.06 0.04 12.25

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 18.52 5 3.70 3.15 0.0089
Tratam 1852 5 3.70 3.15 0.0089
Error 274.78 234 1.17

Total 293.30 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=0.47738
Error: 1.1743 df: 234
Tratam Means n
4.00 9.30 40
3.00 8.90 40
1.00 8.90 40
6.00 8.85 40
2.00 8.78 40 C
5.00 8.35 40 C

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
# Frutas/racimo 240 0.07 0.05 20.91

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 15658.12 5 3131.62 3.47 0.0048
Tratam 15658.12 5 3131.62 3.47 0.0048

Error 211038.78 234 901.88
Total 226696.90 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=13.22995
Error: 901.8751 df: 234

Tratam Means n

4.00 158.13 40 A

1.00 146.08 40 A B
2.00 144.53 40 B
3.00 142.28 40 B C
6.00 139.83 40 B C

5.00 131.05 40 C
Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)




Analysis of variance

Variable N R2 Rz2Ad] CV
Peso Racimo kg 240 0.37 0.35 22.99
Analysis of variance table (Partial SS)
S.V. SS df MS F p-value
Model 4079.80 5 815.96 26.97 <0.0001
Tratam 4079.80 5 815.96 26.97 <0.0001
Error  7079.80 234 30.26
Total 11159.60 239

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=2.42319
Error: 30.2556 df: 234

Tratam Means n

4,00 29.15 40 A

200 26.64 40 B

3.00 2534 40 B

1.00 2438 40 B

500 21.93 40 C

6.00 16.11 40 D

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)

Analysis of variance

Variable N R? R2? Adj CV
HMJE Cosecha 24 0.29 0.09 22.68

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 0.49 5 0.10 1.47 0.2495
Tratamiento 0.49 5 0.10 1.47 0.2495
Error 1.19 18 0.07
Total 1.68 23

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=0.38261
Error: 0.0663 df: 18
Tratamiento Means n

2 1.36 4 A
1 1.25 4 A
5 1.21 4 A
6 1.00 4 A
4 1.00 4 A
3 1.00 4 A
D

ifferent letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)
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Analysis of variance

Variable N R?2 R2 Adj CVv
HMJM Cosecha 24 0.57 0.45 38.14

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 39.66 5 7.93 4.74 0.0062
Tratamiento 39.66 5 7.93 4.74 0.0062
Error 30.13 18 1.67
Total 69.79 23

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=1.92195
Error: 1.6738 drf: 18
Tratamiento Means n

5 5.19 4 A

2 4.77 4 A B

1 3.52 4 A B C

3 2.88 4 B C D
4 2.56 4 C D
6 1.44 4 D

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)

Analysis of variance

Variable N R? R? Adj Ccv
Indice Seve Cosecha 24 0.60 0.49 15.59

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 2696.43 5 539.29 5.45 0.0032
Tratamiento 2696.43 5 539.29 5.45 0.0032
Error 1779.87 18 98.88
Total 4476.30 23

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=14.77246
Error: 98.8817 df: 18
Tratamiento Means n

6 83.79 4 A

4 70.03 4 A B

3 61.79 4 B C
1 59.32 4 B C
2 56.67 4 B C
5 51.12 4 C

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)



Analysis of variance

Variable N R?2 R2 Adj CVv
HMJE Flor 24 0.12 0.00 8.77

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 0.45 5 0.09 0.48 0.7845
Tratamiento 0.45 5 0.09 0.48 0.7845
Error 3.36 18 0.19
Total 3.81 23

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=0.64178
Error: 0.1866 drf: 18
Tratamiento Means n

6.00 4.69 4 A
1.00 4.88 4 A
4.00 4.88 4 A
5.00 5.00 4 A
3.00 5.00 4 A
2.00 5.13 4 A

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)

Analysis of variance

Variable N R? R? Adj Ccv
HMJM Flor 24 0.10 0.00 12.69

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 2.67 5 0.53 0.39 0.8498
Tratamiento 2.67 5 0.53 0.39 0.8498
Error 24.75 18 1.37
Total 27.42 23

Test:Fisher LSD Alpha:=0.05 LSD:=1.74191
Error: 1.3749 df: 18
Tratamiento Means n

3.00 8.71 4 A
5.00 9.04 4 A
2.00 9.13 4 A
6.00 9.31 4 A
1.00 9.50 4 A
4.00 9.75 4 A

Different letters indicate significant difference between location parameters (p<= 0.05)



Analysis of variance

Variable

N

Rz  R2? Adj cv

Indice de sever Flor 24 0.04 0.00 11.10

Analysis of variance table (Partial SS)

S.V. SS df MS F p-value
Model 10.47 5 2.09 0.14 0.9803
Tratamiento 10.47 5 2.09 0.14 0.9803
Error 267.68 18 14.87
Total 278.15 23

Test:Fisher LSD

Error: 14.8712 df: 18

Alpha:=0.05 LSD:=5.72885

Tratamiento Means n

4

.00
5.00
3.00
2.
6
1

00

.00
.00

33.
34.
34.
34.
35.
35.

62
30
80
87
27
67 4

IS N N
B

Different letters indicate significant difference between location parameters

(p<= 0.05)
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Correlation coefficients

Spearmzn correlation: Cosfficisnts\probzbilitiss

94

MM HMJE Indice de severidad Temp Maxima (°C) Temp Minima (°C) Temp Promedic (°C) Rad Solar Prom (Ly) HR Promedio (%) Precipitacion Total

HMH 1.00 0.00
HMJE 0.57 1.00
Indice de severidad 0.73 0.¢4
Temp Maxims (°C)  0.79 0.58
Terp Minims (°C)  0.7¢ 0.45

Terp Promedio (°C) 0.67 0.55
Bzd Solar Prom (Ly) 0.11 0.05
HR Promedio (%) 0.37 0.82
Precipitaeion Total 0.13 0.24

0.00
0.00
1.00
0.84
0.7
0.8
-0.11
0.35
0.23

0.00
0.00
0.00
1.00
0.81
0.78
0.08
0.2¢

-0.17

0.00
0.00
0.00
0.00
1.00
0.87
0.1
0.2%

-0.22

0.00
0.00
0.00
0.00
0.00
1.00
0.15
0.22

-0.15

3.8E-03
0.18
0.0
0.03
4.5E-03
1.1E-04
1.00
0.17
-0.33

0.00
0.00
0.00
4.1E-12
0.00
5.0E-03
§.1E-08
1.00
0.23

0. 2E-04
5.8E-10
1.0E-0%
5.1E-0¢
4.0E-03
§.3E-07

0.00
Z.8E-03

1.00




