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Resumen. La sigatoka negra (Mycosphaerella fijiensis M.), 
es la enfermedad foliar más importante del plátano y banano, 
ocasiona pérdidas entre el 30 y 40%. Su manejo basado en  
agroquímicos, representa el 40% de los costos de producción. 
Con el fin de encontrar nuevas alternativas de manejo de la 
enfermedad en plátano, se evaluó el efecto in vitro sobre el hongo 
de los inductores de resistencia ácido salicílico (AS), acibenzolar-
S-metil (ASM), ácido 2,6- dicloroisonicotinico (INA), ácido 3- 
aminobutanoico (BABA) y fosfito de potasio, y los fungicidas 
propiconazol y clorotalonil. Cada producto fue considerado como 
un experimento independiente con un diseño completamente 
aleatorio a una vía, constituido por cuatro tratamientos y 15 
repeticiones. Se evaluó: número de colonias cm2-1, tamaño de 
colonias (mm), esporulación y germinación (%) de M. fijiensis. 
El efecto de los inductores no mostró inhibición total sobre el 
crecimiento del hongo, pero, todas las variables de respuesta, a 
excepción de la germinación con AS, INA y BABA, presentaron 
diferencias significativas entre las concentraciones evaluadas. 
El número promedio de colonias cm2-1 con los inductores osciló 
entre 1,5 y 3,5 mientras el testigo presentó 2,1 y 3,8; el tamaño 
de las colonias varió entre 1 y 4,6 mm y en el testigo 3,8 y 4,6 
mm; el número de conidias mL-1 fluctuó entre 1.142 y 4.700 y 
en el testigo 4.386 y 5.783; y la germinación de conidias con 
ASM y fosfito de potasio alternó entre 27 y 72,6%, mientras el 
testigo presentó 74 y 79%. Propiconazol y clorotalonil inhibieron 
completamente al hongo. 

Palabras clave: Paracercospora fijiensis, sigatoka negra, 
hongo, agar V8.

Abstract. Black sigatoka (Mycosphaerella fijiensis M.), is 
the most important foliar disease of both banana and plantain, 
causing yield losses between 30 and 40%. Its management 
based on fungicides, represents 40% of the production costs. In 
order to find new alternatives to manage the disease in plantain, 
it was evaluated in vitro the effect on the fungus of the inductors 
of resistance salicylic acid (SA), acibenzolar-S-methyl (ASM), 
2,6-dicloroisonicotinic acid (INA), 3-butanoic acid (BABA) and 
potassium phosphite, as well the fungicides propoconazole and 
clorothalonil. Each product was considered as an independent 
experiment in a completely randomized design in one way 
and conformed by four treatments and fifteen repetitions per 
treatment. It was evaluated: number of colonies cm2-1, size of 
colonies (mm), sporulation and germination (%) of M. fijiensis. 
The effect of the inductors of resistance did not show total 
inhibition on the fungus growth; however, all the variables, except 
the germination with SA, INA and BABA, showed significant 
differences between the concentrations evaluated. The average 
number of colonies cm2-1 with the inductors of resistance ranged 
between 1.58 and 3.5, while the control had 2.1 and 3.8; the 
colony size ranged between 1 and 4.6 mm and the control 3.8 to 
4.6 mm; the number of conidia mL-1 ranged between 1,142 and 
4,700 and in the control 4,386 and 5,783, and the germination of 
conidia with ASM and potassium phosphite ranged between 27 
and 72.6% while in the control was between 74 and 79%. Both 
fungicides propiconazole and chlorothalonil totally inhibited the 
fungus growth. 

Key words: Paracercospora fijiensis, black sigatoka, fungus, 
agar V8.

La sigatoka negra causada por el hongo Mycosphaerella 
fijiensis Morelet, anamorfo Paracercospora fijiensis 
(Morelet) Deighton, es considerada la enfermedad 
más importante que afecta la producción comercial 
de banano y plátano (Musa spp.) en la mayoría de las 
regiones productoras del mundo (Marín et al., 2003), 
debido a que causa altas pérdidas económicas como 
resultado de la disminución en el rendimiento del 
cultivo y la calidad del fruto (Arzanlou et al., 2007).

En la actualidad existen métodos químicos, culturales 
y de variedades resistentes para el manejo de la 

enfermedad, sin embargo, el problema persiste y se 
hace necesaria la búsqueda de nuevas alternativas. El 
tratamiento de plantas con inductores de resistencia 
es un excelente método utilizado contra hongos, 
bacterias, virus y nemátodos, mecanismo que se ha 
denominado resistencia sistémica adquirida (RSA) 
(Potlakayala et al., 2007; Vallad y Goodman, 2004; 
Walters et al., 2005). La RSA consiste en la expresión 
de un conjunto de respuestas de las plantas después 
de la infección por patógenos y luego del tratamiento 
químico con productos como ácido salicílico, 
acibenzolar-S-metil, ácido 2,6-dicloroisonicotinico, 
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ácido 3-aminobutanoico, y fosfito de potasio (Bostock, 
2005; Durrant y Dong, 2004; Hammerschmidt, 2007; 
Vallad y Goodman, 2004). 

Resultados del efecto in vitro de los inductores de 
resistencia sobre patógenos han demostrado que no 
afectan directamente el desarrollo de estos. En lo 
referente al ácido salicílico (AS), este inductor no afecta 
la germinación ni el crecimiento de Phytophthora 
infestans (Mont.) De Bary; sin embargo, el tizón tardío 
en plantas de papa se redujo debido a reacciones 
de la pared celular y a la expresión de genes que 
codifican proteínas relacionadas con patogénesis (PR) 
luego del tratamiento con este producto (Halim et al., 
2007), estas respuestas también fueron generadas 
en diversas plantas dicotiledóneas tratadas con 
ácido 2,6-dicloroisonicotinico, análogo funcional del 
AS, frente a virus, bacterias y hongos fitopatógenos 
(Chaturvedi y Shah, 2007). Plantas de café (Coffea 
arabica L.) sometidas a tratamiento con acibenzolar-
S-metil, mostraron incremento de la actividad de 
las enzimas líticas β-1,3 glucanasa y quitinasa, 
enzimas asociadas a la RSA, las cuales afectaron 
a Hemileia vastratix Berk y Br. (Guzzo, 2004). Así 
mismo, Márquez y Castaño (2007), demostraron el 
efecto de la inducción de resistencia en plántulas 
de plátano Dominico-Hartón, después de tratar los 
cormos con este producto. Por su parte Querino et 
al. (2005) documentaron el efecto indirecto de ácido 
3-aminobutanoico sobre Fusarium oxysporum F. sp. 
cubense (Sm.) Snyder & Hansen, tras demostrar 
la reducción de la severidad del mal de Panamá 
atribuida a la RSA en plantas de banano tratadas 
con el inductor. Se ha comprobado que el fosfito de 
potasio actúa indirectamente sobre patógenos como 
Mycosphaerella spp. en plátano Dominico-Hartón 
(Mogollón y Castaño, 2011).

Según Orober et al. (2002), el efecto indirecto del 
fosfito de potasio sobre Colletotrichum lagenarium 
(Pass.) Ell. & Halst se atribuye a la respuesta de 
hipersensibilidad y al aumento local y sistémico 
de AS. En plantas de pepino tratadas, el AS actúa 
como molécula mensajera activando la síntesis de 
proteínas relacionadas con patogénesis (PR). En 
contraste con este reporte, propiconazol y clorotalonil 
actúan directamente sobre los patógenos, el primero, 
interfiriendo en la síntesis del ergosterol de la 
membrana celular del patógeno, actuando en el 
momento de la penetración y principalmente en la 
formación de haustorios secundarios del hongo dentro 
de los tejidos de la planta (Köller, 1992) y clorotalonil 

por la unión de las moléculas a los grupos sulfhídrico 
de los aminoácidos, inactivando las enzimas que 
intervienen en el ciclo de Krebs y así impidiendo la 
producción de ATP, dando como resultado la muerte 
de las células (Washington et al., 1998).

Debido al alto riesgo de desarrollo de resistencia M. 
fijiensis hacia los fungicidas sistémicos utilizados para 
el control de la sigatoka negra y al desconocimiento del 
efecto in vitro de los inductores de resistencia sobre 
el hongo, en este estudio se evaluaron los inductores 
de resistencia acido salicílico, acibenzolar-S-metil 
(Boost® 500 SC), ácido 2,6 dicloroisonicotinico, ácido 
3-aminobutanoico y fosfito de potasio (Agrifos® 400 
SL), y los fungicidas propiconazol (Tilt® 250 EC) y 
clorotalonil (Bravonil® 720 SC).

MATERIALES Y MÉTODOS

El experimento se llevó a cabo en el Laboratorio 
de Fitopatología, Departamento de Fitotecnia de la 
Universidad de Caldas (Manizales, Colombia). El 
aislamiento de M. fijiensis, fue obtenido utilizando 
el método de siembra directa propuesto por 
Castaño (1997) con algunas modificaciones en los 
desinfectantes y en el tiempo de exposición a éstos. 

La identificación de M. fijiensis, se realizó tomando 
conidias del cultivo puro y colocándolas sobre un 
porta objetos con azul de lactofenol (ácido láctico 
25 mL, glicerina 50 mL, agua destilada 25 mL, azul 
de algodón 0,05 g). Las características típicas de las 
conidias es la cicatriz (hilio) presente tanto en la base 
de los conidióforos como en las conidias (Castaño y 
del Rio, 1994). Las conidias se caracterizan por ser 
alargadas, septadas, hialinas y aciculares (Fullerton, 
1994).

El diseño estadístico fue completamente aleatorio a 
una vía con 15 repeticiones por tratamiento. En total se 
realizaron de manera independiente siete experimentos 
que correspondieron a cinco inductores de resistencia, 
dos fungicidas y cuatro tratamientos (concentraciones) 
(Tabla 1). Por cada producto se evaluaron 60 cajas, 
es decir cada una de las concentraciones estuvo 
constituida por 15 cajas Petri. La evaluación de los 
tratamientos contra el hongo se efectuó en agar V8 
(200 mL de jugo V8 Campbell®, 3 g de CaCO3, 20 g 
agar-bacteriológico y 800 mL L-1 de agua) modificado 
con cada inductor o fungicida, los productos fueron 
aplicados directamente al agar una vez fue esterilizado. 
Se utilizó agar V8 debido a que no se logró esporulación 
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del hongo en PDA (Papa Dextrosa Agar). A partir de 
una solución madre de conidias de M. fijiensis, se 
tomaron alícuotas de 50 μL para ser sembradas en 
el medio de cultivo modificado con cada tratamiento. 

El hongo fue mantenido a una temperatura de 26 °C 
y luz continua durante 15 días en una incubadora 
Precision Scientific® (Modelo Standar 815, Referencia 
1021).

Tabla 1. Descripción de los tratamientos in vitro empleados como inductores de resistencia en Mycosphaerella 
fijensis M.

Inductor Tratamiento
     1      2      3          4

Ácido salicílico 1 mM 2 mM 2,5 mM Testigo absoluto

Acibenzolar-S-Metil (Boost® 500 SC) 0,01 mL L-1 0,03 mL L-1 0,05 mL L-1 Testigo absoluto

Ácido 2,6- dicloroisonicotinico 1 mM 2 mM 2,5 mM Testigo absoluto

Ácido 3-aminobutanoico 1 mM 2 mM 4 mM Testigo absoluto

Fosfito de potasio (Agrifos® 400 SL) 5 mL L-1 11 mL L-1 27 mL L-1 Testigo absoluto

Propiconazol (Tilt® 250 EC) 0,2 L ha-1 0,3 L ha-1 0,4 L ha-1 Testigo absoluto

Clorotalonil (Bravonil® 720 SC) 1 L ha 1,5 L ha 2 L ha Testigo absoluto

Todas las variables fueron evaluadas 15 días después 
de la siembra del hongo. 

Número de colonias cm2-1. Se cuantificó el número 
de colonias para cada caja Petri evaluada. Se utilizó 
una porción de hoja milimetrada en la base de la caja 
Petri como guía en el conteo.

Tamaño de colonias (mm). Se midió colocando 
una regla en la base de cada caja Petri y ubicando las 
colonias a medir. 

Esporulación (conidias mL-1). Se definió el número 
de conidias mL-1 utilizando la cámara de Neubauer 
Boeco®; para ello se tomaron alícuotas de 20 µL a partir 
de una solución de conidias de M. fijiensis obtenida 
mediante la adición de 10 mL de agua destilada estéril 
a cada caja Petri y posterior raspado de las colonias 
con un asa redonda. Para establecer el número de 
conidias se utilizó la siguiente fórmula (Castaño, 1998):

X= E * 2000

X= No. de esporas mL-1; E= Esporas en los cinco 
cuadrados de 1 mm2.

Germinación (%). Se tomaron alícuotas de 20 μL a 
partir de una suspensión que resultó de la adición de 10 
mL de agua y posterior raspado de las colonias de cada 
caja Petri a evaluar. Las conidias fueron sembradas en 
cajas Petri servidas con Agar-Agar y 32 h después de 
la siembra se contó el número de esporas germinadas 

de un total de 100, con ayuda de un microscopio 
compuesto de luz LW Scientific® (Modelo Revelation 
III) utilizando el objetivo de 40 X.

Una conidia se consideró germinada cuando el tubo 
germinativo alcanzó el doble de la longitud de la conidia.

Análisis estadístico. Se usó el programa estadístico 
Statgraphics Centurión XV para realizar el análisis 
de varianza, la prueba de comparación de medias 
de Tukey al 5% y la prueba de Kruskal Wallis al 
5%. Debido a que no se cumplieron los supuestos 
del análisis de varianza en los tratamientos con 
propiconazol y clorotalonil, fue necesario utilizar 
pruebas no paramétricas, por tal razón se empleó la 
prueba Kruskal Wallis, la cual evalúa la hipótesis de 
que las medianas dentro de cada uno de los niveles 
de tratamiento son iguales. Cuando se presentaron 
diferencias significativas entre tratamientos se usó 
el gráfico de cajas y bigotes para determinar cuáles 
medianas eran significativamente diferentes de 
otras.

RESULTADOS

Efecto del ácido salicílico (AS). Los análisis de 
varianza del número y tamaño de colonias y esporulación 
indicaron diferencias altamente significativas entre 
tratamientos (P= 0,0000), a excepción de la variable 
germinación, en la cual no se presentaron diferencias 
(P= 0,0594).



Mogollón, A.M.; Castaño, J.

Rev.Fac.Nal.Agr.Medellín 65(1): 6327-6336. 20126330

La prueba de Tukey al 5% no indicó diferencias 
significativas entre los valores promedio del número 
y tamaño de las colonias cuando se evaluaron las 

concentraciones de 1, 2 y 2,5 mM, sin embargo, se 
presentaron diferencias de estos tratamientos con 
respecto al testigo (Tabla 2). 

Tabla 2. Efecto de los inductores de resistencia ácido salicílico, acibenzolar-S-metil, ácido 2,6-dicloroisonicotinico, 
ácido 3-aminobutanoico y fosfito de potasio, y los fungicidas propiconazol y clorotalonil sobre el número y 
tamaño de colonias, esporulación y germinación de Mycosphaerella fijiensis M., 15 días después de la siembra. 
Cada producto fue considerado como un experimento independiente.

Inductor Tratamiento
Variables de respuesta

Número de 
colonias cm2-1

Tamaño de 
colonias (mm)

Esporulación 
(conidias mL-1)

Germinación 
(%)

Ácido salicílico

1 mM 3,48 b* 3,9 b 3.350 ab 79,6 n.s.

2 mM 3,33 b 4,0 b 2.664 ab 77,9 n.s.

2,5 mM 3,45 b 3,8 b 1.840 b 78,9 n.s.
Testigo 3,84 a 4,4 a 4.386 a 84,4 n.s.

 Acibenzolar-S-Metil

0,01 mL L-1 2,24 b 3,3 b 4.700 a 72,6 ab
0,03 mL L-1 2,04 b 2,8 c 2.849 b 67,5 b
0,05 mL L-1 1,99 b 2,7 c 2.987 b 67 b
Testigo 3,13 a 4,2 a 5.346 a 74 a

Ácido 2,6-dicloroisonicotinico

1 mM 3,57 a 3,6 ab 4.450 ab 72,6 n.s.
2 mM 3,29 a 3,4 b 3.567 ab 72,6 n.s.
2,5mM 3,25 b 3 c 2.650 b 73,2 n.s.

Testigo 3,53 a 3,8 a 4.885 a 73,9 n.s.

Ácido 3-aminobutanoico

1 mM 3,42 a 4,6 a 3.801 b 63,2 n.s.
2 mM 2,46 b 1,8 b 2.887 c 62,3 n.s.
4 mM 2,13 c 1  c 2.533 c 61,4 n.s.

Testigo 3,66 a 4,5 a 4.853 a 67,2 n.s.

Fosfito de potasio

5 mL L-1 1,80 b 3,4 b 2.330 b 46 b
11 mL L-1 1,58 b 2,8 c 1.773 bc 39,5 b
27 mL L-1 1,58 b 1,7 d 1.142 c 27 c
Testigo 2,15 a 4,6 a 5.783 a 79 a

Propiconazol

0,2 L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b
0,3 L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b
0,4 L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b
Testigo 3,23 a 3,78 a 4.699 a 74 a

Clorotalonil

1 L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b

1,5 L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b
2  L ha-1 0 b 0 b 0 b 0 b
Testigo 3,73 a 4,45 a 3.933 a 71 a

* Promedios seguidos por letras diferentes, indican diferencias significativas entre los tratamientos con los inductores de resistencia, 
según la prueba de Tukey al 5%. Medianas seguidas por letras diferentes indican diferencias significativas entre los tratamientos con los 
fungicidas según la prueba de Kurskal Wallis al 5%, las diferencias entre medianas fueron determinadas mediante el gráfico de cajas y 
bigotes.
n.s.: Sin diferencias significativas
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Figura 1. Desarrollo de Mycosphaerella fijiensis M. 15 días después de la siembra en agar V8 modificado con 
cada tratamiento. A. Ácido salicílico. T1: 1 mM, T2: 2 mM, T3: 2,5 mM, T4: Testigo absoluto. B. Acibenzolar-S-
Metil. T1: 0,01 mL L-1; T2: 0,03 mL L-1; T3: 0,05 mL L-1, T4: Testigo absoluto. C. Ácido 2,6-dicloroisonicotinico. 
T1: 1 mM, T2: 2 mM, T3: 2,5 mM, T4: Testigo absoluto. D. Ácido 3-aminobutanoico. T1: 1 mM, T2: 2 mM, 
T3: 4 mM, T4: Testigo absoluto. E. Fosfito de potasio. T1: 5 mL L-1, T2: 11 mL L-1, T3: 27 mL L-1, T4: Testigo 
absoluto. F. Propiconazol.. T1: 0,2 L ha-1, T2: 0,3 L ha-1, T3: 0,4 L ha-1, T4: Testigo absoluto. G. Clorotalonil. 
T1: 1 L ha-1, T2: 1,5 L ha-1, T3: 2 L ha-1, T4: Testigo absoluto.



Mogollón, A.M.; Castaño, J.

Rev.Fac.Nal.Agr.Medellín 65(1): 6327-6336. 20126332

Los valores promedio del número de colonias para los 
tratamientos que incluyeron AS oscilaron entre 3,33 
a 3,48 colonias cm2-1, en comparación con el testigo 
que registró 3,84 colonias cm2-1 (Figura 1 A); para el 
tamaño de las colonias los valores promedio variaron 
entre 3,8 y 4 mm, con respecto al testigo que presentó 
un valor promedio de 4,4 mm; mientras que para la 
variable esporulación la mayor reducción se logró con 
la concentración de 2,5 mM cuyo valor promedio de 
conidias mL-1 fue de 1.840, el cual fue significativamente 
menor que los valores registrados para las demás 
concentraciones que alternaron entre 2.664 y 3.350 
conidias mL-1 y el testigo absoluto con 4.386 conidias 
mL-1 (Tabla 2).

Los resultados demostraron que las diferentes 
concentraciones de AS evaluadas, redujeron los valores 
promedio del número y tamaño de colonias y esporulación 
con respecto al testigo, sin embargo, la germinación de 
las conidias de M. fijiensis no fue inhibida totalmente. 
Estos resultados coinciden con los de Zhang et al. 
(2002), quienes demostraron que concentraciones entre 
0,01 y 1.000 µg mL-1 de AS no inhiben la germinación de 
esporangios de Peronospora tabacina Adam, ni tienen 
efecto sobre la longitud de los tubos germinativos, no 
obstante, Chaturvedi y Shah (2007) atribuyen al AS 
la función de molécula activadora de la inducción de 
resistencia en plantas, al desencadenar la respuesta 
de hipersensibilidad, el refuerzo de la pared celular y 
la activación de genes que codifican para las proteínas 
relacionas con patogénesis (PR), de manera similar a 
cuando ocurre la infección por patógenos. 

Efecto de acibenzolar-S-metil (ASM). Los análisis de 
varianza de las variables número y tamaño de colonias, 
esporulación y germinación de M. fijiensis indicaron 
diferencias altamente significativas (P= 0,0000), 
presentándose un menor desarrollo del patógeno en los 
tratamientos con ASM en relación con el testigo. 

El valor promedio del número de colonias cm2-1 fue de 
dos a diferencia del testigo que fue de tres (Figura 1 
B); el tamaño promedio de las colonias osciló entre 
2,7 y 3,3 mm, con respecto a 4,2 mm del testigo, la 
mayor reducción del crecimiento del hongo, se obtuvo 
con la concentración más alta de 0,05 mL L-1, la cual no 
presentó diferencias significativas con respecto a 0,03 
mL L-1, pero si las mostró con la menor concentración 
(Tabla 2); el número promedio de conidias mL-1 para 
los tratamientos con el inductor varió entre 2.987 y 
4.700, con respecto a 5.346 conidias mL-1 del testigo. 
Los porcentajes promedio de germinación fluctuaron 

entre 67 y 72,6% en comparación con 74% del testigo 
(Tabla 2). 

La reducción en los promedios del número y tamaño 
de colonias, esporulación y germinación con los 
tratamientos que incluyeron ASM no llegó a ser 
absoluta, comprobando que la aplicación de este 
producto a concentraciones de 0,01; 0,03; y 0,05 mL 
L-1, reduce, mas no evita, el desarrollo de M. fijiensis. 
Estos resultados coinciden con reportes previos 
que indican que la reducción en el desarrollo de los 
patógenos luego de la aplicación de ASM en plantas, 
está relacionada con la activación de los mecanismos 
de defensa de estas, más que con su efecto directo 
sobre los patógenos. Al respecto, Friedrich et al. 
(1996) concluyen de experimentos in vitro con ASM a 
una de concentración de 1,4 mM, que éste no tiene 
actividad fungicida, incluso con concentraciones más 
altas sobre hongos como: Alternaria brassicae (Berk.) 
Sacc., Botrytis cinerea (de Bary) Whetzel, Ceratocystis 
ulmi (Buis.) Moreau, Cladosporium cucumerinum 
Ellis & Arthur, Helminthosporium oryzae (Brenda de 
Hann) Schoemarker, Penicillium digitatum (Pers.) Sacc, 
Phytophthora infestans (Mont.) de Bary, Pyricularia 
oryzae Cavara, Rhizoctonia solani Kühn, Ustilago maydis 
(DC.) Corda y Verticillium dahliae Kleb; sin embargo, en 
estudios a nivel in vivo, Jiang et al. (2008) demostraron 
que plántulas de pera tratadas con ASM presentaron 
respuestas asociadas a la inducción de resistencia 
frente a la roña causada por Venturia nashicola Tanaka 
y Yamamoto, dicha resistencia incluyó la activación de 
la síntesis de proteínas relacionadas con patogénesis, 
generación de especies oxigeno reactivas y lignificación 
de la pared celular. También in vivo, Márquez y 
Castaño (2007), demostraron que plántulas de 
plátano provenientes de cormos tratados con ASM en 
concentración de 0,005 mL L-1 de agua, presentaban los 
niveles más bajos de grado de evolución de síntomas 
y severidad de las sigatokas amarilla (M. musicola 
Leach) y negra (M. fijiensis), demostrando el efecto 
de inducción de resistencia a estas enfermedades en 
estado de plántula. 

Efecto de ácido 2,6-dicloroisonicotinico (INA). 
Los análisis de varianza indicaron diferencias estadísticas 
altamente significativas sobre el número y tamaño de 
colonias y esporulación (P= 0,0000), más no sobre la 
germinación del hongo (P= 0,9315).

La concentración más alta evaluada (2,5 mM), 
presentó los valores promedios más bajos para las 
variables de respuesta número (Figura 1 C) y tamaño 
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de colonias, y esporulación con respecto a las demás 
concentraciones (1 y 2 mM) y el testigo absoluto. Los 
valores promedio del número de colonias cm2-1 para los 
tratamientos que incluyeron INA oscilaron entre 3,25 
a 3,57, mientras que en el testigo se registraron 3,53 
colonias cm2-1; el tamaño promedio de las colonias 
varió entre 3 y 3,6 mm, mientras que para el testigo 
fue de 3,8 mm; el número de conidias mL-1 fluctuó 
entre 2.650 y 4.450, con respecto a 4.885 conidias 
mL-1 del testigo (Tabla 2). 

En resumen, el INA no inhibió el desarrollo del hongo 
a pesar que se observaron reducciones en los valores 
promedio de las variables de respuesta número y 
tamaño de colonias, y esporulación con respecto al 
testigo. Un estudio in vitro realizado por Dann et al. 
(1998), indicó que el efecto de INA sobre Sclerotinia 
spp. Lib., aplicado a una concentración de 400 ppm no 
inhibe el crecimiento del hongo; no obstante señalan 
que reduce la severidad de la podredumbre blanda 
del tallo de la soya lo que sugiere una estimulación 
de los mecanismos de defensa de la planta, luego del 
tratamiento con el producto.

Efecto de ácido 3-aminobutanoico (BABA). Con 
respecto a la acción del BABA sobre las variables 
de respuesta número y tamaño de colonias, y 
esporulación, los análisis de varianza indicaron 
diferencias altamente significativas (P=0,0000), pero 
éstas no se presentaron para la variable germinación 
de las esporas (P=0,0956). 

Los valores más bajos en los promedios de las 
variables de respuesta se alcanzaron con la dosis 
más alta evaluada (4 mM). El número de colonias 
cuando se estimó el efecto de BABA varió entre 2,13 
a 3,42 colonias cm2-1, en comparación con el testigo 
que registró 3,66 colonias cm2-1 (Figura 1 D); para el 
tamaño de colonias, el valor promedio fluctuó entre 
1 y 4,6 mm, en comparación el testigo que presentó 
un promedio de 4,5 mm; el número de conidias osciló 
entre 2.533 y 3.801 mL-1 en comparación con 4.853 
conidias mL-1 del testigo (Tabla 2). 

El efecto de BABA sobre M. fijiensis mostró reducciones 
en el número y tamaño de colonias, y esporulación en 
comparación con el testigo, aunque, el desarrollo del 
patógeno continuó a lo largo del experimento. Estos 
resultados coinciden con los de Sunwoo et al. (1996), 
Tosi y Zazzerini (1999), Reuveni et al. (2003) quienes 
demostraron que BABA no afecta la germinación ni 
la elongación de tubos germinativos de Peronospora 

tabacina Adam, Plasmopara helianthi Novot y Alternaria 
alternata (Fries) Keissler, sin embargo, se conoce la 
capacidad de BABA para proteger los cultivos como 
la alcachofa frente Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de 
Bary, al inducir la rápida acumulación de enzimas 
β-1,3-glucanasa y quitinasa luego del tratamiento con 
el inductor (Marcucci et al., 2010).

Efecto de fosfito de potasio. Los análisis de varianza 
del número y tamaño de colonias, esporulación 
y germinación, indicaron diferencias altamente 
significativas entre tratamientos (P= 0,0000). 

La mayor reducción se observó utilizando la dosis más 
alta (27 mL L-1) (Figura 1 E). Para el número de colonias 
no se encontraron diferencias significativas entre las 
concentraciones evaluadas (5, 11 y 27 mL L-1) pero si 
de éstas con respecto al testigo. Los valores promedio 
del número de colonias cm2-1 en los tratamientos que 
incluyeron fosfito de potasio oscilaron entre 1,58 a 
1,80 a diferencia del testigo que registró 2,15 colonias 
cm2-1; el valor promedio del tamaño de las colonias 
varió entre 1,7 y 3,4 mm en comparación con el 
testigo que fue de 4,6 mm; los promedios del número 
de conidias mL-1 fluctuaron entre 1.142 y 2.330, con 
respecto al el testigo que registró 5.783 conidias mL-1 
y el porcentaje de germinación alternó entre 27 y 
46% en comparación con 79% del testigo (Tabla 2). 

En este estudio, el desarrollo M. fijiensis no demostró 
una inhibición absoluta, sólo algunas reducciones 
en los valores promedio del número y tamaño de 
colonias, producción de conidias y germinación, 
a pesar de la alta concentración evaluada (27 mL 
L-1). Estos resultados coinciden con informes que 
mencionan que este producto interviene en la 
activación del sistema de defensas de las plantas, 
sin actuar directamente sobre los patógenos. Al 
respecto, Orober et al. (2002), atribuyen el control 
de la Antracnosis [Colletotrichum lagenarium (Pass.) 
Ell. & Halst] del pepino al aumento local y sistémico 
de AS y la respuesta de hipersensibilidad luego del 
tratamiento con el inductor, de igual manera, Eshraghi 
et al. (2011) documentaron que plantas de arabidopsis 
[Arabidopsis thaliana (L.) Heynh] tratadas con fosfito 
de potasio e infectadas con Phytophthora cinnamomi 
Rands, mostraron más tempranamente la inducción 
de respuestas de defensa a diferencia de las plantas 
no tratadas, las respuestas generadas incluyeron la 
transcripción de genes de defensa, lignificación de la 
pared celular y producción de peróxido de hidrógeno 
(H2O2). Recientemente, Mogollón y Castaño (2011), 
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demostraron que el efecto de inductores de resistencia 
sobre los valores bajos de índice severidad (%), grado 
de evolución de los síntomas y tasa de desarrollo (r) 
de las sigatokas amarilla y negra en plántulas de 
Dominico-Hartón, fue producto de la activación de los 
mecanismos de defensa de las plantas, en donde el 
Fosfito de potasio, fue el mejor inductor, sin presentar 
diferencia significativa con respecto a propiconazol. 

Efecto de propiconazol y clorotalonil. Los 
tratamientos que incluyeron propiconazol y clorotalonil 
inhibieron completamente el crecimiento de M. 
fijiensis (Figuras 1 F, G). 

La prueba de Kruskal-Wallis indicó diferencias 
significativas entre las medianas de los tratamientos 
para las variables número de colonias (P= 2,08422E-
12), tamaño de colonias  (P= 0,00034576), esporulación 
(P= 2,03393E-12) y germinación (P= 2,07856E-12) 
cuando se evaluó el efecto de propiconazol y de igual 
manera para las variables número de colonias (P= 
2,09555E-12), tamaño de colonias (P= 0,00034576), 
esporulación (P= 1,91558E-12) y germinación 
(P = 2,05336E-12) cuando se evaluó el efecto de 
clorotalonil. 

Los gráficos de cajas y bigotes no indicaron diferencias 
significativas entre las dosis evaluadas de propiconazol 
(0,2; 0,3 y 0,4 L ha-1) y clorotalonil (1; 1,5; 2 L ha-1), 
sin embargo, se presentaron diferencias altamente 
significativas de las tres concentraciones evaluadas de 
cada fungicida con respecto al testigo absoluto (Tabla 
2). Los resultados demuestran que estos fungicidas 
son igual de efectivos en todas las dosis empleadas.

Koné et al. (2009), afirman que en evaluaciones in 
vitro de los fungicidas pertenecientes a los triazoles 
se inhibe totalmente el crecimiento del hongo. Por 
su parte el efecto de Clorotalonil sobre M. fijiensis 
evaluado por Washington et al. (1998), demuestra que 
la elongación de los tubos germinativos es detenida 
luego del tratamiento con el fungicida por unión de 
las moléculas del producto a los grupos sulfidrilos de 
las enzimas involucradas en el ciclo de Krebs.

CONCLUSIONES

El tratamiento con los inductores de resistencia 
ácido salicílico (AS), acibenzolar-S-metil (ASM), ácido 
2,6-dicloroisonicotinico (INA), ácido 3-aminobutanoico 
(BABA) y fosfito de potasio disminuyeron el número y 
tamaño de colonias, esporulación y la germinación de 

conidias de M. fijiensis, presentándose mayor reducción 
con las concentraciones más altas evaluadas.

El efecto in vitro de los inductores de resistencia no 
demostró inhibición absoluta en el desarrollo de M. 
fijiensis, estos resultados coinciden con estudios que 
evidencian que los inductores de resistencia no actúan 
directamente sobre los patógenos, sin embargo, activan 
las respuestas de defensas en las plantas tales como: 
síntesis de proteínas relacionadas con patogénesis, 
aumento de lignificación de pared celular, respuesta de 
hipersensibilidad y síntesis de fitoalexinas.

Propiconazol y clorotalonil en las diferentes concentraciones 
evaluadas, inhibieron de manera absoluta el desarrollo 
de M. fijiensis, demostrando su efecto directo frente 
al patógeno. Ninguno de los inductores de resistencia 
evaluados se asemejó al comportamiento inhibitorio 
de los fungicidas.
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