
LA SIGATOKA DEL BANANO(') 

CERCOSPORA MUSAE ZIMM. 

Por Humbcrto Arango B. 

La Sigatoka infringe daños en plantaciones de banano en casi 
todos los países en donde se cultiva esta fruta. Especialmente graves 
son los daños en regiones en donde el cultivo se hace en forma inten­
siva y el producto se destina a la exportación. r El ataque de Cercos­
pora disminuye la vitalidad de las plantas y es causa de que el fruto 
sea de baja calidad. Plantaciones seriamente afectadas s<m incapa­
ces de producir frutos calificados para el comercio exterior. Una idea 
de la gravedad que puede adquirir la enfermedad la da el rigor de 
Jas medidas empleadas para reprimirla. En Honduras, según Dantas 
(5), hay más de 50.000 hectáreas con instalaciones permanentes pa­
ra la aspersión y el espolvoreo de fungicidas protectores. 

Por· su amplia distribución y por la dificultad para reprimirla. 
es la Sigatoka una de las enfermedades más serias del bananero. 

SUSCEPTIVOS 

Plantas afectadas. 

Todas las especies del género Musa con excepción. del abacá o 
cáñamo de Manila (M. textilís) son susceptibles a la Sigatoka. El ba­
nano (M. sapientum L.) es gravemente afectado por la enfermedad; 
con menor intensidad lo son el plátano (M. paradisiaca L.) y el guineo 
(M. Cavendishii). Calpouzos (3) inoculó muchos g0neros de plantas 
cercanos al Musa sin lograr producir infección en ninguno de ellos. 
Las especies M. fehí y M. ac.uminata han sido registradas como al­
tamente resistentes a la Sigatoka. 

Susceptibilidad de las variedades. 

Todas las variedades comerciales del banano son susceptibles al 
ataque del Cescospora. El híbrido I.C.2 obtenido en el Imperial Co­
llege of Tropical Agriculture de Trinidad,a partir de un cruce de Musa a-

( "') Trabajo presentado como monografía en la asignatura Fitopatologia. Fa­
cultad de Agronomía del Valle (Palmira, Colombia). Recibido para su pu­
blicación en cdubre/56. 



160 ACTA AGRONOMICA [VOL. VI 

cumínata con la \ ·ariedad de banano Gros Michcl, que es la mas comun­
mente cultivada en el mundo, presen ta resistencia al a taque de la 
Sigatoka. Sin embargo c:::te híbrido no tiene caractcrí~ticas comer­
ciales ventajosas. Las yariedades ele p látano y las especies afines a 
éste, muestran alta resistencia a la enferme:bd. 

!SOMBRES DE LA EISFElli\U:J>A U 

En español y en otras lenguas la enfermedad es conocida com;j 
Sigatcka, nombre recibido de un valle de la isla de F'iji en donde fue 
regi'.:>trada causando serios danos por primera vez. En l\tléxico se la 
designa con el nombre de ''chamusco". También ha sido registrada 
como "Cercosporiosis'' del bana no. En ingles se la llama "Cercospora 
Jea! spot", "leaf spot of banana" y ··banana lcaf diseasc" . En portu­
gués ha sido registrada como "Cercosporiose do banai1eíro'' (Dan­
tas, 5). 

HISTORIA Y Ai'\IPLITUD 

La enfermedad fue registrada por primera vez ~n Buitenzorg, 
Java, en 1902 por Zimmermann; doce años mc1s tarde , Masse la re­
gistró en Fiji en donde destruyó grandes plantaciones de banano. 
Después fue registrada por Bensen en Queensland. Au~tr:\lia, en 
1925 y en Ceilán, en 1928. La Sigatoka se extendió rápidamen te; en 
1932 fue reg istrada en el continente americano en Surinam, Guaya­
na Holandesa ; en 1934 alcanzó a Trinidad. En 1939 se tomaron las 
primeras medidas de represión en Centro América . Por !a misma 
época Wallace la registró en Uganda y Ta.nganyika en el Africa y 
ya S'e encontraba presente en todas las plantaciones de banano' del 
Caribe. En 1948 apareció en Brasil, Ecuador y Perú (Calopuzos, 3). 

.. .. 
En Colombia fue observada a mediados de 1937 y registrada a 

fines de~ mismo año (Vive.'3, 13). 

La Sigatoka ha sido registrada en la mayor par te de los m íses 
productores de banano de Asia, Africa v América inr:::l•_¡·.·enc':> en 
nuestro continente a México, Honduras. Guatemala. Sa lvarlor, Nica­
ragua, Costa Rica, Panamá, Cuba, Haití. Jamaica. Puerto Rico, Gua­
dalupe, Martiníca, San Vicen te, Granada., Trinidad, Tobago, Gua · 
yanas. Venezuela, Brasil, Perú , Ecuador y Colombia. No ha sido re· 
gistrada en las islas Canaria·3 ni en Formosa. (DantCls, 5). 

En C:>lombia, la Sigatoka ha sido reg istrada atacando plantecio · 
nes de banano y de plátano de la zona del Magdalena y d~l Val:e 
del Cauca. 

IMPOitTA~;CJA I:CONO!\JICA 

Naturaieza de las pérdidas. 

La Sigatoka y el m:d de Panamá son las enfermedades que cau-
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s~n ~ayores perjuicios en plantaciones comerciales de banano. La 
vttahdad de las plantas se reduce grandemente al disminuirse la 
superficie clorosintética a causa de la necrosis ocasionada en las ho­
jas por el patógeno, con la consiguiente reducción de la síntesis de 
carbohidratos disponibles para la formación de frutos. En ataques 
avanzadO':; algunas plantas mueren. La mayoría de los racimos se 
desarrollan lentamente, con menor número de gajos o manos, los 
frutos son pequeños, amarillentos, maduran precozmente y forman 
pulp!-1 dura y desagradable. Según Calpouzos (5), en ataques fuertes 
el numero de hojas queda reducido a 5 o 6 mientras normalmente la 
P!anta de banano desarrolla de 10 a 14 hojas. Los frutos de planta­
Clones afectadas no son aptos para exportación porque maduran tem­
pranamente y se descomponen antes de alcanzar los mercados le­
janos. 

Importe de las pérdidas. 

Las exportaciones de América, que actualmente produce el 68% 
<ie los 45 millones de racimos de banano del mundo, rebajaron nota­
blemente a partir de' 1937 cuando apareció la enfermedad en este 
continente. En México la Sigatoka apareció en 1937 y en 1940 la pro­
ducción bajó de 23 a 12 millones de1 racimos. En Honduras en 1930 
la exportación decayó en 25 millones de racimos. La industria de ex­
portación desapareció prácticamente en Cuba alrededor de 1940 al 
tomar fuerza la enfermedad en la isla. En Fiji la .exportación de 
banano se redujo en un 40% en 1913. (Calpouzos, 5). 

En la zona bananera del Magdalena se han perdido más de 2.000 
hectáreas de agricultores pequeños, y las plantaciones en donde no 
se combate la enfermedad no producen fruto para exportación. Se 
~nocen casos en que ¡}as pérdidas han alcanzado hasta el 60% re­
pr~sentadas por frutos que a causa de su mal~ oresentación no al­
canzan cotización comercial. La gravedad de los ataques en ciertas 
áreas recarga gravemente el costo del cultivo, obligando a establecer 
estaciones permanent€s de montaje costoso. para la aspersión y es­
polvoreo de fungicidas usados en la represión de la enfermedad. 

SINTOMATOLOGIA 

Síntomas Morfológicos. 

De acuerdo con Dantas (5), el cuadro sintomatológico de In Si­
gatoka es esencialmente necrótico. Una planta seriamente afectada 
presenta de 5 a 10 hojas enteramente secas y pendientes y algunas 
verde'.>, erectas, sobre cuyo limbo se encuentran lesiones de aspec­
to y conformación variables de acuerdo con la evolución del ataque. 
Nunca se encuentran lesiones sobre la nervadura principal o sobre· 
el tallo. Por los cam'bios que ocurren en el aspecto de las manchas. 
Dantas (5), divide los síntomas externos en las siguientes fases. 

l. Clorosis.- El primer síntoma consiste en la aparición de nu-
........ .,.., .................. .-h ....... l,wñH,..<>c Al::~ra::~rbc: Pn Pl sP-ntido de las nerva-
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duras secundarias, amarillas, de 1 x 4 m.111., aisladas y de bordes 
enteros. Son abundantes a partir de la tercera o cuarta hoja contadas 
desde el cogollo y mucho más numerosa-s en el lado· izquierdo de la 
hoja ya que las infeccim~es se eíectúnn generalmente en el cartu­
cho en donde el -lado derecho se enrolla sobre sí mismo y sobre la 
nervadura central y va envuelto por el lado izquierdo del limbo. Al 
desenvolverse la hoja, la mitad izquierda se encuentra expuesta a 
la infección durante 6 a 8 días mientras la mitad derecha se desa­
rrolla en unas 24 horas. Nuevas infecciones pueden ocurrir en am­
bos lados de las hojas una vez que éstas se han desarrollado por 
completo. Las primeras manchas aparecen de 11 a 17 días después 
de la inoculación. 

2. Necrosis.- Las estrías cloróticas originales crecen y al ha­
cerlo aparece una coloración pardo oscura en el centro de ellas que 
10 días más tarde se torna negra. Las lesiones se mantienen alarga­
das, alcanzan de 6 a 8 x 2 a 3 m.m., siguen enteras y a veces se ro­
dean de un delgado halo clorótico. 

3. Mancha blanca.- Pocos días después, el área central de la le­
sión sufre un colapso y al acentuarse éste, la porción deprimida co­
mienza a tornarse clara hasta alcanzar un color blanco grisáceo y 
un tamaño de 8 a 15 i. 3 a 5 m.m. con el área central blanca depri­
mida rodeada por un borde pardo oscuro no deprimido. Sobre esta 
zona se observan, al microscopio, fructificaciones del hongo, pre­
sentes desde que se inicia el colapso de la lesión. 

4. Confluencia.- Cuando el número de manchas individuales 
es suficientemente grande o cuando nuevas infecciones ocurren en­
tre las antiguas, las lesiones más próximas se hacen coalescentes 
dando origen a grandes áreas pardo claras que. muchas veces int~­
resan todo el limbo y sobre las cuales se tlestacan bien delineadas las 
manchas individuales. Cuando la coalescencia ocurre en el área in­
termedia entre la nervadura central y el borde de la hoja éste se 
mantiene verde lo que indica que o;;igue siendo alimentado. Ordina­
riamente la coalescencia no se presenta en hojas más nuevas que la 
quinta a partir del cogollo. 

5. Premaduración de frutos.- En cultivos intensivos la inciden­
cia de la enfermedad se acentúa año tras año hasta que la '.!onfluen­
cia de manchas interesa aún hojas jóvenes debido a la abundancia 
de inóculo. La vitolidad de la planta se ve seriamente amenazada y 
repercute sobre el racimo presentando éste frutos raquíticos y en 
menos número que los de plantas normales. Al alcanzar esta fase 
las plantaciones no pueden producir frutos exportables y la repre­
sión de la enfermedad se hace bastante costosa. 

Síntomas histológicos. 

El micelio del hongo penetra en las célula'.3 de la hipodermis del 
tejido de empalizada y ·del tejido lagunoso y puede ser intcr o intra 
celular. Nunca se lo encuentra entre o dentro de las células epi-
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dermanes o de los vasos (Dantas, 5). Según Vives (13), el efecto tó­
xico del micelio decolora el tejido de empalizada a un verde amari­
llento dando muerte posteriormente a los tejidos parenquimatosos. 
Todas las célula'3 invadidas presentan coloración vinosa, casi parda, 
Y tanto más oscura cuando avanzado sea el grado del ataque. Por 
la imposibilidad del patógeno para atacar los vasos se explica el por 
qué las lesiones toman la dirección de las nervaduras secundarias 
quedando limitadas, en la mayor parte de los ca·.>os, por el tejido 
vascular espeso con pocas células parenquimatosas. 

Signos. 

Según Stahel (11), al crecer la lesión aparece un exudado pro­
ducido en el tejido que la rodea. En ambos lados de la hoja se pue­
de observar al microscopio, sobre lesiones vieja·.>, diminutos perite­
dos correspondientes a Mycosphaerclla mnsicola Leach fase perfecta 
del Cercospora musae. Sobre el haz de las hojas infectadas se en­
euentran conidióforos fasciculados de Cercospora so~re los cuales 
crecen numerosas conidias que van a caus:1r nuevas rrrfecciones. 

ETIOLOGIA 

Nombre, Historia, Clasificación y Descri¡)ción del patógeno. 

No,mbres..- El agente causal de la Sigatoka se denomina Cer­
cospora mu;ae Zimm.; la fase perfecla corresponde al .i\'lycosphaerc· 
Ua musicoJa Leach. Masse describió una especie que denominó Cer­
cospora musae 1\llasse, que más tarde se encontró ser un mero sinó­
nimo de la de Zimmerman. Ashby descubrió un Ccrcospora musarum 
Ash. sobre banano, luego identificado como llclminthosporium to­
rulos;tm Ash. Otras dos E.'.>pecies de Mycospharclla han sido registra­
das sobre banano: el M. musae (Spe~.) Syd. y el i\1. mínima Stahel. 
Estas dos especies difieren muy poco del i.\'1. musicola Leach. (Dantas, 
5). 

Historia.- El Cercospot·a musae fue descrito y clasificado p?r 
Zimmermann en Java en 1902. La fase perfecta fue encontrada y 
descrita por Leach en Jamaica en 1941. asignándole el nombre de 
Myco~-phaerella musicola Leach. Campbe\l en Fiji, en 1920, fué el 
primero en aislar el C. musae en cultivos puros. Simmonds en 1933 
llevó a cabo estudios fisiológicos del hongo. Stahel (1937) im·estigó 
la manera como se infectan las hojas de banano. Meredid1 v Butl~r. 
en 1939, estudiaron conidias producldas en pequeñas cantidades en 
cultivos de laboratorio. Leach, en 1941, encontró el estado ascógeno 
y Fernández en 1953 demostró que el patógeno requiere ciertas vi­
taminas para su crecimiento. (Calpouzos, 3). Calpouzos (3) en 1955 
publicó un estudio a fondo sobre fisiología, patogenicidad y caracte­
rísticas morfológicas del patógeno. Dantas (8) en el Brasil, publicó 
-en 1948 algunos datos sobre sintomatología. 



Clasifieación.- Según Alcxopolus (2), el Ccrcos¡>o.ra está incluí­
do en: 

Clase: 
Orden: 
Familia: 
Sección: 

Dcutcromicctos 
1\ic.nilialcs 
Dcmatiaceac 
Scolescorpornc 

El l\lycosphacrclla está incluído dentro de: 

Clase: 
Orden : 
Familia: 

Ascom icctos 
P se.u:losphaerioles 
M.ycosphacrcllaceae 

Descripeión.- Al examinar al microscopio uno de los puntos ne­
gros que se forman sobre las lesiones blancas deprimidas de una ho­
ja de banano en estado avanzado de infección, se observan esporas 
hialinas, cí~índricas, rectas o curvadas, de 30 a 80 micras de lonf!itud 
y 3 a 4 micras de ancho, de puntas romas, compuestas por 2 a 6 cé­
lulas separadas por septas. Los conidióforos cortos y pardos. nacen 
de un estroma tuberculiforme de células pardas, más o menos po­
liédricas, que irrumpe a través de un estoma. Estas fructificaciones 
corresponden a Cercospora. Sobre las mismas lesiones, en estados 
avanzados de infección, se forman peritecios de 20 a 70 micras. ais­
lados, raramente confluentes, anfígenos (sobre am'bos lados de la 
hoja), de ostiolo corto y sin parafisos en cuyo interior se encuentran 
las aseas oblongas, clavadas, de 25 a 36 x 7. 6 a 11 micras. Las ascos­
p:>ras son biceldadas, hialinas, uniscptadas y levemente constreñidas, 
de 13 .2 a 18.2 x 3 a 4 micras. (Dantas, 5). Estos peritecios son for­
mados por el 1\'lycosphaercl!a. 

Sobre las mismas lesiones formadas por Ccrcospora pueden en­
contrarse con frecuencia peritecios pertenecientes a Lcpthospha.cria 
y picnidios de th:ndersonia. Calpouzos (3), en Cuba, encontr6 que 
la mayor parte de las esporas obtenidas en manchas formad~<> ):)or 
Cercospora correspondían a Lcp•thcsphacria y sólo unas pocas a i\'ly­
cosphacrclla y de éstas, una pequeña parte produjo colonias simila­
res a le:.•.; obtenidas a partir de Cercosporu y el resto difería (le mnr­
folo;úa y rata de crecimiento de aquellas. Las otr2s esp')r:ls de l\'ly­
cosphacrclia ccrre~pondían a l\'1. mínima Stahel y a 1\'1. 111.\IS:lc (Speg; 
Sydow. 

Patogcn icidad. 

Calpouzos (3), observó en el campo lesiones que esporularon 
hasta durante 32 d ías produciendo de 9 a 13 descargas de e.:;poras 
la ma,)")r parte de ellas durante la noche. La aplicación de .fungici­
das inhibe la esporulación durante varios d ías. Las conidias son prin­
cipalmente transportadas en gotas de rocío. El período de vitalidad 
de las mismas bajo condicione.3 de campo dura al menos un me<>. La 
raza fisiológica E-1 obtenidas de cultivos del Ecuador se mostró <~ 1-
tamcntc virulenta mientras las razas C-10. de Cuba y PR-3 de Puer~ 
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to Rico no produjeron infecciones en condiciones de laboratorio. Se 
ha intentado producir la eníer·medad en un número grande de gé­
neros diferentes a Musa sin éxito. (Calpouzos, 3). 

Historia de vida. 

1) Ciclo P.rimario. 

Inoculación. 

En países de clima templado la infección puede ocurrir a partir 
de conidias o de ascosporas. Entre nosotros la fase perfecta no tiene 
mayor relievancia en la enfermedad. Las ascosporas son disemina­
das principalmente por el viento mientras las conidias son llevadas 
en gotas de rocío. La mayor parte de la infecdón vcurre en el car­
tucho foliar y es causada por conidias que producen lesiones ova­
ladas, en línea generalmente; en cambio, las ascosporas causan in­
fecciones posteriores produciendo manchas paralelas al borde de la 
hoja. 

Incubación. 

El inóculo germina solamente en condiciones de alta humedad. 
El tubo germinativo es corto (3 células en las condiciones más fa­
vorables), pasa de 4 a 6 días sobre la superficie foliar y luego pene­
tra a través de un estoma avanzado por la cámara de aire hasta el 
tejido de empalizada. (Calpouzos, 3). 

f.njiección. 

Una vez de.ntro del tejido de empalizada, las hifas se ramifican 
y comienzan a crecer intercelularmente.; más tarde se extienden has- ' 
ta las cámaras de aire próximas y a le·.; tejidos pare!1quimatoso, la­
gunoso y epidermal. El patógeno no emite austot'iOs ni micelio in­
tracelular. Entre 15 y 17 días después de la inQculación y 11 después 
de la penetración, aparecen los primeros síntom<ts como dimin11 tas 
lesion~s alar.~adas verde amarillentr.':3. Una semana después lus le­
siones tienen 8 a 10 m.m.; 2 o 3 días más tarde se prodw:c \ ID efecto 
tóxico en el micelio causando gutación seguida de necrosis. El pa­
tógeno sobre el tejido muerto, produce fmctificac!ones en Ls C'lma­
¡;as de aire de ambas superficies foliare'.>. Las manchas s~ agran­
dan, se hacen coalescentes, luego se colapsan y producen diminutos 
peritecics de l\:Iycosphacrella acompailados de. otros hon¡~os como 
Hdm•intho!'.¡lorirm torulosum, Corda.na musae, Lcpfhc.sph~lcrin y 
llcndersonia. (Stahel, 11). 

Saprogé.nesis. 

Stahel. citado por Vives (13), afirma que el período p:wa-:ítico 
dura alrededor de 20 días; luego, el hongo emite un micelio epifítico 
que se extiende sobre la epidermis de la hoja. Al morir los tejidos 
encerrados por la lesión, el patógeno penetra nuevamente en ellos 
haciéndolo desde afuera para formar en el centro de las manchas 
necróticas sus fructificaciones. Una vez formados los conidíóforos 
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fasciculados y los pel'itccios, la lesión cesa de ngr;:mdarse por dete­
nimiento del avance del micelio dentro de la misma. 

2) Ciclo Sccunrlario. 

Los ciclo~ -..;ecHn<larios de la enfermedad se inician a partir de 
conidias disemi nadas en gotas de rocío. Martyn (9) encontró que en 
la zona del l'V!agdalcna toda la infección era de origen· conidial sien­
do inconspicun la apnriencia de ascosporas. Sinemb<:~rgo en las zona~ 
templadas las ascosporas pueden producir alguna infección princi­
palmente en las hoja·.> maduras. Este último tipo de infección es más 
difícil de controlar que el conidial. Vives (13) ctfirma qr.~ ocurren 3 
o 4 temporadas de mayor actividad del patógeno durante el año. 
L each (7) sugiere que la razón por la cual la Sígatoka escapa oca­
sionalmente a los intentos de reprimirla, se debe principalmente a 
fuertes descargas estacionales de ascosporas que, debido a su fácil 
diseminación en el viento y a su rápida germinación (1 o !2 días), 
producen infecciones que escapan a la acción de los fungiCidas. 

EPIFITO LOGIA 
Temperatura. 

La S igatoka tiene carácter enfitótico. Alta temperatura y abun­
dante humedad permiten esporulación continua .del patógeno. La en­
fermedad hace más daño en condiciones que permiten el crecimien­
to espasmódico de la planta produciendo tejido suculento y suave 
que luego se detiene. Bajas temperaturas favorecen la enfermedad 
quizá debido a la prolongada permanencia de las gota".> de rocío so­
bre las hojas de banan:l en las horas tempranas (Anónimo, 1) . En 
cultivos puros del hongo el óptimo de crecimiento fue alcanzado en­
tre 25 y 26 grados centígrados con mínima de 99 c. y máxima de 
329C. La óptima para la germinación de las esporas estuvo alrededor 
de 299C.; a tempe~·aturas más bajas el período de germinación se 
alargó pero despub de 48 horas un porcentaje regular de esporas ger­
minó aún a 15 9.C., según Sirnonds · (Vives, 13). 

Humedad. 

El establecimiento de la infección depende de 3 pasos importan­
tes en e! ciclo de vida del patógeno, a ·saber: Esporulación, disemi­
nación y germinación. Varios hechos parecen indicar que alta hume­
dad re lativa y rocío, más bien que lluvia, son los factores críticos 
que controlan estO'.S 3 pasos. La represión de la enfermedad es muy 
difícil en áreas en donde prevalecen lluvias y densas nieblas maña­
neras. Calpou:r.os (3) obtuvo abundante esporulación en lesiones 
mantenidas en atmósferas de IOO~í de humedad rela tiva mientras en 
otras a 93'fr, de humedad relativa o menos no se formó ninguna es­
pora .... El mi"Jmo autor concluye que la esporulación ocurre sin que 
las lesiones estén necesariamente cubiertas de una película de agua. 
Para germinar sobre el susceptivo las conidias requieren la presen­
cia de .agua en forma de rocío o de lluvia y lo hacen fácilmente entre 
20 y 25''C. 
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Coodicioncs del suelo. 

La fertilidad del suelo juega un papel importantísimo en el de­
sarrollo de la enfermedad. La Sigatoka se presenta con caracteres 
más serios en aquellos terrenos que ordinariamente producen frutos 
de baja calidad. Daños muy graves han ocurrido solamente en áreas 
que por las características de sus sueles n0 pueden c:msiderarse muy 
aptas para el cultivo del banano. La infección es más destructiva en 
plantaciones situadas a más de 300 metros de altura sobre el nivel 
del mar quizá debido a que en regiones costaneras la duración del 
rocío sobre las hojas es considerablemente acortada por el efecto se­
cante de las sales del aire. (Vives, 13). 

La Sigatoka ha sido comunmente registrada en suelos aluviales 
compactos; en suelos con origen en caliza blanca y en donde se usa 
materia orgánica y en suelos fuertemente erodados, especialmente 
en los que contienen pirita _(Vives, 13). Según Ward (14) en mejores 
tipos de suelo para banano, arcillosos francos, el crecimiento tiende 
a ser continuo y de una naturaleza más resistente. Se observó que 
las lesiones en cultivos en suelos altamente ácidos, producen perite­
dos en abundancia durante todo el año. Aparentemente el metabolis­
mo normal de la planta se altera en estos suelos hasta tal punto que 
el metabolismo del hongo tam'bién resulta afectado. Cualquier con­
dición del suelo que tienda a desequilibrar el metabolismo normal 
de la planta parece induciría una producción anormal de pcritecios 
(Leach, 7) . 

Luz 

Thohold (12) en Trinidad encontró que las plantaciones de ba­
nano al descubierto sucumbían rápidamente a la Sigatoka mientras 
que las plantas que crecían bajo sombrío permanecían relativamente 
sanas. Parece que la razón principal de esta condición consiste en la 
menor formación de rocío cuando las plantas crecen bajo sombra. 
En un experimento Calpouzos (3) demostró que ésta es la razón va­
ledera. Este es el único efecto registrado de la influencia de la luz 
sobre la enfermedad. 

pH. 

En condiciones de laboratorio el Cercospora nmsac se ha mos­
trado tolerante a los cambios de pH. creciendo en di\·ersos medios 
<'On una mínima de 2 a 3 y una máxima de 8 a 9 (Cnlpouzos. 3). 

REPRESION 

Exclusión. 

No puede practicarse esta medida de represión en regiones de 
cultivo intensivo ya que el patógeno se encuentra siempre presente 
en estas condicicn~s. Se puede evitar la diseminación y distribución 
del inóculo a regiones no afectadas por la enfermedad por medio de 
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cuarentenas y de medidas legislativas que impidan el transporte de 
material enfermo proveniente de regiones afectadas. Por la amplia 
distribución dcla. Sigatoka las medidas exclusionarias tienen muy po­
co valor en la repr~sión ·de la enfermedad. 

Erradicación. 

Las medidas erradicatoria-s han sido recomendadas y puestas en 
práctica. Con el fin de impedir la formación de ascosporas, es nece­
sario arrancar y quemar la hojara-sca seca de las plantas afectadas. 
Ultimamente ~e ha considerado que la poda de hojas scmisecas no 
sólo €'3 inútil sino que acentúa el mal por reducir aún más la super­
ficie foliar. En plantaciones seriamente atacadas se recomienda ha~ 
cer un corte a bisel en el tallo un poco más ,a·bajo de las hojas infe­
riores. En casos en que el ataque reincida se aconseja hacer una ro­
tación de cultivos durante 5 años. La limpieza periódica de los cul­
tivos de banano ha de hacerse ante.> de la aplicación de fungicidas 
protectores tratando de eliminar todas las fuentes potenciales de inócu­
lo (Leach, 7). 

Protección. 

La represión de la Sigatoka representa una de las grandes r ea­
lizaciones de la Fitopatología. Se han empleado varios sistemas de 
protección entre Jos cuales sobresalen los que se basan en la aplica­
ción de fungicidas protectores como el caldo bordelés ;y otros que 
contienen cobre. 

La protección por medio del sombrío ha sido recomendada por 
Leach (7). 

Las .aspersiones de fungicidas d~tienen la enfermedad al matar 
}as conidias y ascosporas que se ponen en contacto con él antes de 
desprenderse de la hoja en d.onde se formaron o al caer sobre un 
patio de infección asperjado. Para ejercer una protección efectiva 
es necesario conocer el c!clo de la enfermedad en cada región, ''las 
condiciones meteorológicas, la rata de desarrollo de las hojas y la 
intensificación estacional de la enfermedad. En plantaciones desarro­
lladas la represión de la enfermedad es difícil y costosa y por lo ge­
neral requiere considerable período de tiempo para realizarla. La 
mejor cobertura se obtiene cuando se ha preparado adecuadamente 
el líquido asperjante y se aplica éste a alta presión. En regiones en 
donde el c"recimiento de la planta es rápido, la represión es difícil 
de realizar. Un ciclo de aspersión €'.>trecho es entonces necesario y 
debe ampliarse sólo cuando se haya obtenido suficiente conocimiento 
del comportamiento local de la enfermedad (Wardlaw, 15). 

Las irrupciones de la Sigatoka son resultado de esporulaciones 
acumuladas durante 4 o 5 semanas, por lo tanto las aplicaciones de 
fungicidas deben iniciarse an te3 de que se manifieste e l ataque. De 
acuerdo con la severidad esperada del mismo y con las condiciones 



económicas se decidirá en cada caso las medidas de represión a apli­
carse (Stahel 11). 

Para cortar el ciclo de vida del patógeno es necesario aplicar 
fungicidas cada 3 semanas. La•.;; plantaciones :>Jtuadas en lugares so­
metidos a grandes fluctuaciones de temperatura, y por tanto a fre­
cuentes rocíos, no responden satisfactoriamente a asperciones apli­
cadas con intervalos de 23 días. En tales plantaciones resulta necesa­
rio asperjar cada 15 días. 

Se han ensayado un gran número de concentraciones así con el 
caldo bordelés cerno en otros compuestos. En Nueva Gales del Sur 
se reprimió el Cercospora con 3 a 5 aplicaciones anuak•3 de una mez­
cla de 1% lbs. de oxicloruro de co'bre y lh lbs. de azufre coloidal más 
214 onzas fluídas de un humectante en 150 lts. de agua. El azufre re­
prlmió insectos como la araña roja. Se aplicación 750 lts. por hectárea 
a una presión de 970 lbs. por centímetro cuadrado. También se ob­
tuvo buen éxito espolvoreando una mezcla de 20jó de sulfato de 
cobre, 40% de azufre, 30 '/c de cal apagada y IO'i~ de caolín. Sinem­
bargo parece que el espolvoreo no llegará a hacerse popular por ser 
demasiado laborioso (Magee, 8) . En Jamaica se ha aplicado c:>n buen 
resultado Perenox .de % al lh% a razón de 700 a 900 lts. por Ha. Pa­
ra facilitar las aspersiones se han cons truido bombas separables del 
motor permitiendo mover cómodamente el aparato (Ward , 14). Tam­
bién ha sido satisfactoria la aplicación de ca ldo borde lis al lf2 '/{, y 
espolvoreo cuidadoso de una mezcla de 40 lbs. de polvo bordelés y 3.2 
l'bs. de leche en polvo aplicado por la mañana cuando aún hay rocío 
sobre las hojas. El espolvoreo se recomienda en áreas donde la topo­
grafía es quebrada y se hace difícil el transporte de maquinaria pe­
sada. Tanto las aspersiones como los espolvorees se hacen con inter-
valos de 3 semanas. ' 

En Ecuador han dado buen resultado el caldo bordelés 5-5-50, el 
Cuprocide de Rohm y Haas, el Perenox .de Plant Protection Institu­
te, el Bana Cobre Sandox de Bayer, todos éstos a r azón de 1 ·a 2 lbs. 
en .378 lts. de agua. También el P arza te y el Di thane 'a razón de 2 a 

' 3 lbs. en 378 lts. de agua aplicada cada 2 o 3 semanas a presiones de 
400 a 500 lbs. por centímetro cuadrado (Desroniers y Díaz, 6) . 

Según Croucher (4) , las principales causas de represión inade­
cuada al asperjar son: l. No cortar las plantas muy infectadas antes 
de aplicar el fungicida; 2. Asperjar a intérnlos irregulares; 3. De­
ficiente cobertura del follaje con e l fungicida. El mínim:> de líquido 
aplicado debe ser de l lh litros por planta. 

Los principales tipos de bomba asper sora utilizados en Jamai­
ca para la represión de la Sigatoka son: 

1. Hardie XV, 50 lts. por minuto a 90 lbs. de presión por centíme­
tro cuadrado, movidn por 8 H.P., cubre hasta 140 hectáreas. 

2 . Hardie 99, ~5 lts. por minuto, 45 lbs. de presión, cu'bre 40 Ha. 
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3. Bean S partan Spraycr, 40 lbs. de presión, para 8 Ha. 

4. Hardie NQ 6, de abrril, p~ra 6 Ha. 

5. Dobbins, de barril, para 8 Ha. 

6. Leader, de mano, cubre hasta 3 Ha. 

Los ensay:>s de espolvoreación hechos con helicóptero en la Zona 
Bananera no dieron los resultados económicos esperados, de tal ma­
nera qL:e ésta campai1a hubo de ser abandonada (Vives, 13) . 

Hay d:>s cló.•.;es de equipo para aplicación de fungicidas: el móvil 
o portátil y el estacionario. El primero puede ser .de tracción mecá­
nica o animal y los tipos empleados son muy numerosos. El segundo 
se utiliza en grandes extensiones de topografía plana y puede in­
cluir estaciones de en~rgía, tanques mezcladores, unidades de bom­
beo y una amplia red de distribución a través de las plantaciones. 
Los obreros recorren estas líneas asperjando por medio de lanzas o 
boquillas. muy largas que conectan de trecho en trecho en espitas 
colocadas en la línea de distribución de fungicidas. De esta manera 
se evita el trabajo de transportar grandes cantidades de líquido a to­
dcs los lugares de la plantación. Sinembargo los costos de produc­
ción se recargan demasiado. En la Zona Bananera se emplea, además 
del caldo bordelés, el Ob 21 Bayer, el Cooper -A- Campound y •el 
Perenox (Vives, 13). 

Wardlaw (13) resume así las medidas de represión de la enfer­
medad: 

l. El Cerc'Jspora puede reprimirse aplicando caldo bordelés n otros 
cBmpuestos a base de cobre, pero es nece•.>ario conocer las con­

. diciones meteorológicas, .rata de desarrollo de las hojas e inten­
sificación estacional de la enfermedad. 

2. En general la aspersión es superior al espolvoreo siendo éste mas 
ce-.> toso. 

3. Las aspersiones en una plantación severamente afectada son di­
fíciles y costosas. Lo más práctico es cortar las plantas enfermas 
y reprimir la enfermedad a medida que van apareciendo los re­
toños. 

4. Es muy dificil reprimir completamente la Sigatoka en una plan­
tación a menos que se haga también en áreas adyacentes. 

5. Las hojas maduras son tan susceptibles como las nuevas, por esto 
es conveniente asperjar toda la planta hasta la formación del ra­
cimo. 

6. Es necesario aplicar el fungicida con bomba de alta presión y 
cubrir toda la planta. 
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7. Cuando el crecimiento del banano es rápido el ciclo de aplica­
cjón del fungicida debe ser corto. 

8. P.odar hojLs enfermas no tiene ninguna utilidad y por el contra­
rio acentúa el daño de la planta. 

Inmunización.- Se han adelantado trabajos tendientes a con­
seguir resistencia en variedades comerciales de banano. El híbrido 
llamado I.C.2 obtenido en el Imperio Collcge of" Tropical Agricultu­
re en Trinidad es el único registro de variedad resistente hasta la 
fecha. Las variedades aceptadas comercialmente como el Gros Michel 
son altamente susceptibles a la enfermedad. La inmuni7.ación no tie­
ne aplicación, actualmente, en la represión de la Sigatoka. 
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