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RESUMEN

REACCION DE HiBRIDOS INTERESPECIFICOS Solanum lycopersicum L. x
Solanum pimpinellifolium L. A ENFERMEDADES FUNGOSAS DE RAIZ

Las enfermedades de la raiz causadas por hongos disminuyen el rendimiento y la
calidad del tomate, por lo que la busqueda y uso de resistencias en germoplasma de
sus parientes silvestres, es una opcion empleada por los fitomejoradores. El objetivo
de esta investigacion fue identificar cruzas interespecificas de Solanum lycopersicum
L. x Solanum pimpinellifolium, resistentes a cuatro hongos fitopatégenos que afectan
a las raices. Se generaron doce hibridos con una linea silvestre de S. pimpinellifolium
cruzada con cada una de doce lineas de S. lycopersicum, en las que se realizaron
pruebas de patogenicidad para Fusarium oxysporum f.s. lycopersici Snyder y Hansen
(razas 1, 2 y 3), Rhizoctonia solani Kihn, Verticillium daliahe Kleb y Sclerotium rolfsii
Sacc. Treinta dias después de la siembra, los hongos se inocularon a plantas por
medio de la técnica de inmersién de raiz desnuda. Las plantas se trasplantaron a vasos
de 300 ml y sustrato de turba. La unidad experimental fue cinco plantas; se usé un
disefio experimental de bloques completamente al azar con cuatro repeticiones. Se
evaluo la severidad durante 25 dias (escala visual), con la que se calculé el area bajo
la curva del progreso de la enfermedad (ABCPE). Adicionalmente se determind la
materia seca acumulada (MS) y la incidencia total. Se usé la prueba de Friedman en
el ABCPE, y analisis de varianza para la incidencia y MS. Se identificaron cuatro
patrones de herencia en los hibridos, que indican mecanismos de control genético
diferentes que amerita el posterior estudio de las posibles fuentes de resistencia
identificadas. No se detectaron tolerancias a Rhizoctonia solani al presentarse tasas
de infeccion altas y 100 % de incidencia en todas las cruzas. Se identificaron dos
progenitores y dos hibridos con tolerancia a V. daliahe, a S. rolfsiiy a las tres razas de

F. Oxysporum

Palabras clave: Resistencia a enfermedades; Fusarium oxysporum; Rhizoctonia
solani; Verticillium daliahe; Sclerotium rolfsii; Solanum pimpinellifolium.



SUMMARY

REACTION OF INTERSPECIFIC HYBRIDS Solanum lycopersicum L. x Solanum
pimpinellifolium L. TO FUNGAL ROOT DISEASES

Root diseases caused by fungi decrease the yield and quality of the tomato fruit, so the
search for resistance in germplasm of their wild relatives is an option used by plant
breeders. The objective of this research was to identify interspecific crosses of Solanum
lycopersicum L. x Solanum pimpinellifolium resistant to four phytopathogenic fungi that
affect the roots. Twelve hybrids were generated with a wild line of S. pimpinellifolium
and twelve lines of S. lycopersicum, in which pathogenicity tests were applied for
Fusarium oxysporum f.s. lycopersici Snyder and Hansen (races 1, 2 and 3),
Rhizoctonia solani Kuhn, Verticillium daliahe Kleb, and Sclerotium rolfsii Sacc. Thirty
days after sowing, the fungi were inoculated to plants by means of the naked root
immersion technique and transplanted into 300 ml vessels and peat moss substrate.
The experimental unit was five plants; a completely randomized experimental block
design with four repetitions was used. The severity was evaluated during 25 days
(visual scale), with which the area under the curve of the progress of the disease was
calculated (AUCPD). Additionally, accumulated dry matter (DM) and total incidence
were determined. The Friedman test was used in the AUCPD, and analyses of variance
for the incidence and DM were performed. Four inheritance patterns were identified in
the hybrids, indicating different genetic control mechanisms that merit the subsequent
study of the possible sources of resistance identified. Tolerances to Rhizoctonia solani
were not detected due to high infection rates and 100 % incidence in all crosses. Two
parents and two hybrids with tolerance to Verticillium daliahe, Sclerotium rolfsii and the

three races of Fusarium oxysporum were identified.

Keywords: Resistance to diseases, Fusarium oxysporum; Rhizoctonia solani;
Verticillium daliahe; Sclerotium rolfsii; Solanum pimpinellifolium.



|. INTRODUCCION

El cultivo de tomate enfrenta gran cantidad de problemas fitopatoldgicos que demeritan
el rendimiento y la calidad del fruto, que pueden ocasionar hasta pérdidas totales de
la produccion (Fernandez et al., 2013). Entre ellos, los hongos fitopatdgenos tienen
mayor incidencia debido a la amplia variacion en especies, la mayoria de ellas con
eficiente propagacion por medio de esporas (Agrios, 2005). En este ambito, el control
de las enfermedades del tomate, especialmente las que afectan la raiz, tienen fuertes
repercusiones econdmicas por el uso de agroquimicos y la consecuente

contaminacion del ambiente.

Una de las enfermedades mas frecuentes en la produccion de tomate es la marchitez
vascular, la cual afecta desde etapas tempranas y genera pudricion y necrosis en
raices y la parte basal del tallo. Esta puede ser ocasionada por uno o por un complejo
de hongos, entre ellos, Fusarium oxysporum, Phytophtora infestans, Pythium
aphanidermatum, Rhizoctonia solani, Verticillium dahliae y Sclerotium rolfsii (Jones et
al., 2000).

México, considerado como centro de domesticacion del cultivo, cuenta con una
importante reserva genética en las variedades silvestres, especialmente de Solanum
lycopersicum L. (Rick & Chetelat, 1995; Alvarez-Hernandez et al., 2012) y de su
ancestro Solanum lycopersicum var. cerasiforme (Robertson y Labate, 2007).

En la zona andina, centro de origen de este cultivo, existen nueve especies de tomates
silvestres (Peranta & Spooner, 2000); las que, al haberse desarrollado en condiciones
adversas fuera de los cuidados de la agricultura y enfrentarse a patdogenos que
amenazan su existencia, se les considera una fuente de germoplasma significativa
para el mejoramiento del cultivo (Hoyt, 1992). Ejemplo de ello es la identificacion de
genotipos silvestres excepcionales encontrados en S. pimpinellifolium, S.
lycopersicum, S. lycopersicum var. cerasiforme y S. habrochaites, con resistencia a
Fusarium oxysporum, Alternaria solani (Morales et al., 2014) y Meloidogyne incognita



(Cervantes et al., 2015), entre otros. Estos fitopatdogenos, junto con otros factores de
indole abidtica, han generado en las especies nativas mecanismos de resistencias o
tolerancia para sobrevivir en condiciones ambientales diversas (Mendoza, 1996;
Blancard, 1990).

La domesticacion y el mejoramiento genético de Solanum lycopersicum L., han tenido
como propositos incrementar el rendimiento y tamafio del fruto, perfeccionar su forma
y color para su aceptacion comercial (Crisanto et al., 2010), asi como obtener
caracteres agrondémicos adecuados y tolerancia a factores adversos (Wang et al.,
2003; Mommer et al., 2005). Esto ha ocasionado deriva genética extrema en los
genotipos comerciales, por lo que su variacion se ha restringido significativamente, de
tal forma que se ha aprovechado un porcentaje minimo de la diversidad presente en
sus parientes silvestres (Miller & Tanksley, 1990). Por otra parte, durante el proceso
de domesticacion, se ejerce mayor presion de seleccion hacia los fitopatogenos que
asechan al tomate (Ishii, 2006), lo que conlleva al surgimiento de nuevas razas o
variantes y, a su vez, puede incrementar la severidad de dafos y el numero de

hospedantes.

Una de las vias actuales mas empleadas en el mejoramiento convencional del tomate,
es la obtencion de hibridos a partir de progenitores con caracteristicas deseables para
su cultivo, con la capacidad de adaptarse a condiciones abi6ticas y biéticas adversas
(Arens et al., 2009; Nuez, 1995; Alvarez, 2012), lo cual representa una alternativa
econdmica y amigable con el ambiente para el control de enfermedades (Fernandez-
Valiela, 2001), situacion que ocurre de manera similar en la generacion de

portainjertos.

El objetivo de la presente investigacion fue evaluar el desempefio de lineas de tomate
mejoradas y silvestres, asi como los hibridos interespecificos de éstas con Solanum
pimpinellifolium, ante seis enfermedades de raiz causadas por hongos, para su posible
uso como portainjertos. Lo anterior bajo el supuesto de que los genes de resistencia a

hongos fitopatdégenos pueden ser empleados mediante la formacion de hibridos.



Il. REVISION DE LITERATURA

2.1 Hongos fitopatégenos de la raiz

El tomate es susceptible a mas de 100 fitopatégenos de importancia econdmica, cuya
presencia esta en funcion de diversas condiciones ambientales y de produccion, es
por ello que la generacién de variedades tolerantes a las principales enfermedades es
una prioridad del mejoramiento genético, al ser este el método mas econémico de
control; y, por otro lado, al representar la venta de semilla un excelente negocio por los

altos precios en que se cotiza este insumo.

Dentro de los patdgenos que inciden con mayor agresividad en el cultivo del tomate se
encuentra los hongos que atacan la raiz, los cuales tienen mayor impacto debido a la
amplia variacion en especies, a su eficiente propagacion y al ataque en etapas
tempranas del desarrollo de la planta. Estos hongos generalmente se diseminan por
esporas que se encuentran en la semilla o en suelo infestado (Agrios, 2005).

Lo anterior obliga a la generacién de diferentes estrategias para contrarrestar el
desarrollo de estas enfermedades, desde el control de la inocuidad en almacigo y la
desinfeccion del suelo (Fernandez et al., 2013), hasta el control integrado y el uso de
variedades con resistencia genética. Esta ultima estrategia implica evitar o disminuir al

maximo el uso de agroquimicos para disminuir la contaminacion del ambiente.

En México se han identificado diferentes hongos con fuerte importancia econémica
debido a los dafios que causan en la produccién y calidad de fruto, entre los que
destacan: Fusarium oxysporum f.s. lycopersici Snyder y Hansen (razas 1, 2 y 3),
Rhizoctonia solani Kuhn, Verticillium daliahe Kleb y Sclerotium rolfsii Sacc.

Rhizoctonia solani J.G. Kiihn

Hongo telurico facultativo que crece y ocasiona dafios en partes expuestas al suelo,
como laraiz y el cuello del tallo (Blancard, 1990). Su importancia radica en la constante
presencia del hongo en los suelos puesto que sobrevive como hongo saprofito en
ausencia de huéspedes susceptibles (Otten et al., 2001; Zhao et al., 2005). Ataca en

etapas tempranas a la planta, incluso en semillero. Las temperaturas en que se



desarrolla oscilan entre los 5 y 36 °C, en suelos con presencia de humedad y pH
neutros (Blancard, 1990).

La invasion de R. solani Kihn comienza con la propagacién del micelio en las
superficies de la raiz o partes de la planta que estén en contacto con el suelo,
posteriormente dicho micelio penetra la cuticula para la infeccion de los tejidos, donde
comienza la destruccidn de los mismos rapidamente, debido a las reacciones
enzimaticas que desencadena. A partir de la invasion y dafios, las basidiosporas son
las encargadas de la dispersion aérea, diseminadas por corrientes de aire.

Tiene una amplitud de especies hospedantes, por lo que faciimente se puede
encontrar durante el ciclo de un cultivo. Los sintomas del ataque de R. solani Kihn en
tomate se caracterizan por ocasionar chancros pardos en el cuello del tallo y su
adelgazamiento por deshidratacion, hasta llegar a la marchitez de este, conocido como
ahorcamiento del tallo. Los sintomas de este hongo pueden ser confundidos con otros
que de igual forma ocasionan dafios en la raiz. Por ello se considera un patégeno del

complejo Damping off (Blancard, 1990).

Fusarium oxysporum f.s. lycopersici Snyder y Hansen (raza 1,2y 3)

Hongo que es el agente causal de la marchitez vascular y ocasiona graves problemas
en la calidad del fruto (tamafio y forma) (Agrios, 2005). Esta distribuido en todo el
mundo, su evolucidn ha originado nuevas sepas con mayor grado de severidad
(Horinouchi et al., 2011).

El desarrollo de Fusarium oxysporum se favorece con temperaturas entre 25y 30° C
y alta humedad relativa. La enfermedad comienza con hifas presentes en tejidos
muertos que se encuentran en el suelo, ya que se puede sobrevivir como hongo
saprofito. Cuando encuentra un nuevo hospedante, penetran la epidermis de las raices
ya sea de forma directa o bien por medio de heridas causadas por otros factores, hasta
encontrar los vasos de xilema. Cuando se ha establecido en el interior de la planta, el
patogeno coloniza el xilema por medio de micelio o microconidias hasta ocasionar la

pudricion del tallo por bloqueo de transporte de agua y nutrimentos, vy



consecuentemente el resto de los 6rganos de la planta si no logra ser corregido a
tiempo (Alon et al., 1974).

Los sintomas que presenta una planta de tomate infectada por F. oxysporum es el
amarillamiento en las hojas, marchitamiento del apice e internamente, los tejidos
vasculares se tornan color café-rojizo, y aparece a la pudricién del cuello y la raiz. El
hongo tiene la facilidad morfolégica de cambiar y adaptarse de acuerdo al medio de

cultivo y al pH en que en encuentre (Booth, 1975; Blancard, 1990).

Verticillium dahliae Kleb

La infeccion por V. dahliae se favorece en suelos humedos, con temperaturas entre
21-27 °C. El hongo ingresa por la raiz y coloniza la corteza, desde este punto las hifas
invaden los vasos de xilema donde forman conidios, los cuales son transportados con
la savia hasta lograr la obstruccién vascular, lo que genera clorosis en las hojas en
forma de “V” hasta la marchitez en dicha zona. (Zhan et al., 2014, Steffek et al., 2007;
Blancard, 1990).

Presenta sintomas parecidos a F. oxysporum con base en la coloracién de los vasos
de xilema, sin embargo, son menos marcados ademas de que en el exterior no es
visible alguna coloracion (Blancard, 1990). Los ataques causados por el hongo
Verticillium dahliae en tomate se atribuyen a la carencia del gen Ve17, sin embargo,
poco tiempo de la incorporacidn de dicho gen se encontré una nueva cepa que rompid

con la resistencia (Pegg & Brady, 2002).

Sclerotium rolfssi Sacc

El tizén surefio es ocasionado por Sclerotium rolfssi, ha cobrado importancia debido al
incremento en la amplitud de hospedantes horticolas. Fue reportado en Africa, Asia,
Australia y Europa (Aycock, 1966) y produce sintomas similares a Fusarium
oxysporum y Verticilium dahliae.

Sclerotium rolfsii en tomate se identifica por generar marchitamiento total en la planta,
sin ningun otro sintoma en particular, hasta producir abundante micelio en los tallos de

las plantas de tomate y la superficie del suelo; éste se presenta de tres a cuatro dias



después de infectar. Alrededor de siete dias después de la infeccion las hifas forman
esclerocios, los cuales cambian desde color blanco a marron (Mullen, 2001; Ramirez
et al., 1998).

La resistencia genética para este patégeno ha tenido poco éxito, ya que no se han
encontrado genes que confieran la resistencia, a excepcion de los materiales de

Solanum pimpinellifolium L., reportadas por Leeper et al. (1992).

2.2 Mejoramiento genético de tomate

Solanum lycopersicum L., cuenta con trece especies o subespecies parientes
cercanas. Dentro de éstas, S. habrochaites, S. lycopersicum var. cerasiforme; S.
chilense, S. peruvianumy S. pimpinellifolium son utilizados como padres recurrentes,
por la relevancia genética que representan (Grandillo et al., 2011), logrando asi
destacar propiedades organolépticas del fruto (rendimiento, tamafo, color y sabor)
demandadas por el consumidor; asi como agregar caracteres agronomicos favorables
en produccion (entrenudos cortos, vigor, floracién) y tolerancia a factores adversos
(Wang et al., 2003; Mommer et al., 2005),

En la actualidad, empresas del rubro de produccién de variedades mejoradas, han
generado hibridos de tomate en los que incorporaron por medio de cruzas simples y
mejoramiento asistido, genes de resistencia a enfermedades, tales como Ny Tm1, los
cuales confieren resistencia al virus del mosaico del tabaco (ToMV), razas 0y 2
(Ohmori et al., 1996); Ve-1y Ve-2 a Verticillium dahliae, raza 0 (Daami et al., 2006); y
los genes Fol1, Fol2 y Fol3 a Fusarium oxysporum, raza 0, 1, 2, y 3, respectivamente
(Ori et al., 1997; Godinez, 2013).

En cuanto a los genes de calidad de fruto, estos han surgido por efecto inicial de
mutaciones y su seleccion durante los procesos de domesticacion, al conservar
caracteristicas de interés antropocéntrico. Estos genes pueden mejorar la vida de
anaquel, presentacion y sabor, principalmente. Actualmente, los mas destacados son
RIN (Ripening Inhibitor) y NOR (Non ripening) encargados de prolongar la vida de

anaquel del fruto de tomate, entre otros (Rodriguez et al., 2013)



La generacion de genotipos resistentes por medio de mejoramiento genético
representa una alternativa econdmica, duradera y amigable con el ambiente para el

control de enfermedades (Fernandez-Valiela, 2001).

2.3 Portainjertos en la produccion de tomate

Se conoce como injerto a la union de dos plantas, una como soporte radical (patrén) y
la segunda como parte aérea para produccion (variedad), el objetivo de esta técnica
es permitir el cultivo de especies susceptibles a factores bidticos y/o abidticos que se

puedan encontrar en el suelo o sustrato en que se establezcan.

Para ello la generacion de variedades para su uso como portainjertos en el cultivo de
tomate ha tenido un crecimiento considerable debido a las determinantes aportaciones
que le acontecen, ya que ademas de resistencia a agentes fitopatoldgicos que afectan
su desarrollo, soportan estrés hidrico y alta salinidad, lo cual puede contribuir a mejorar
el rendimiento y calidad de fruto (Lee et al., 2010).



ll. MATERIALES Y METODOS

La investigacion se desarroll6 en invernaderos y laboratorios de la Universidad
Auténoma Chapingo (UACh), México (19°29° LN, 98°53" LO y 2240 msnm), durante
2016y 2017.

Se emplearon seis lineas derivadas de poblaciones silvestres y seis lineas
provenientes del proyecto de Mejoramiento Genético de Jitomate de la UACh (Cuadro
1). Las 12 lineas fueron empleadas como hembras para generar hibridos
interespecificos al cruzarlas con una linea silvestre de la especie Solanum
pimpinellifolium, colecta 1194, proveniente del Programa de Conservacion y
Mejoramiento de los Recursos Genéticos del Jitomate del Colegio de Postgraduados
(Hernandez et al., 2014).

Las cruzas se realizaron en condiciones de invernadero, por medio de emasculaciéon
y polinizacion manual. Posteriormente, la separacion de semilla hibrida se realizo

manualmente a partir de frutos maduros.
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Cuadro 1. Progenitores empleados para la generacion de hibridos interespecificos de tomate.

Genotipo

Especie

Tipo

Habito de
crecimiento

Tipo de fruto

Tolerancia

L3

L92D

CHAPOPOTE

TOTONACA 2

CEREZA 4
ARRINONADO6

H13-37

H13-26

H13-29

N1

N2

Silvestre

S. lycopersicum

S. lycopersicum

S. lycopersicum

S. lycopersicum

S. lycopersicum
S. lycopersicum

S. lycopersicum
var. Cerasiforme

S. lycopersicum
var. Cerasiforme

S. lycopersicum
var. Cerasiforme

S. lycopersicum
var. Cerasiforme

S. lycopersicum
var. Cerasiforme

S. pimpinellifolium

Linea

Linea

Silvestre

Silvestre

Silvestre
Silvestre

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Silvestre

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Indeterminado

Saladette

Bola amarillo

Cereza

Cereza

Arrinonado

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Cereza

Fusarium oxysporum @’
Verticillium dahliae @’
Meloidogyne incognita 3'-2
Fusarium oxysporum @’
Verticillium dahliae @’
Meloidogyne incognita "2

Meloidogyne incognita®®

Meloidogyne incognita®®
Meloidogyne incognita®®

1: marcador genético; 2: observacion in vivo, a=Elizalde et al. (2015); b= Cervantes-Moreno et al. (2014)
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3.1 Evaluacion fitopatolégica de hibridos interespecificos y progenitores

Se realizaron pruebas fitopatologicas a los 12 hibridos y los 13 progenitores para
evaluar su tolerancia a Fusarium oxysporum f.s. lycopersici Snyder y Hansen (razas 1,

2y 3), Rhizoctonia solani Kuhn, Verticillium daliahe Kleb y Sclerotium rolfsii Sacc.

Se emplearon dos protocolos de multiplicacion de los hongos fitopatdégenos, en los
cuales, se us6 un medio de cultivo PDA (Papa- Dextrosa-Agar) adicionado con 0.3 g
ml-L" de sulfato de estreptomicina y 0.018 ml-L-' de abamectina (1 ml-L"" de producto
comercial Agrimec®) (Sosa-Moss et al., 1997). En éste se incorporé micelio de cada
uno de los hongos bajo estudio extraidos de la cepa original en PDA. Se permiti6 el
crecimiento en condiciones de laboratorio durante 20 dias, de acuerdo con las
recomendaciones de Cruz y Alcala (1996). Para Fusarium oxysporum f.s. lycopersici
Snyder y Hansen (razas 1, 2 y 3), Verticillium daliahe Kleb y Sclerotium rolfsii Sacc, se
agrego agua destilada a las cajas Petri, se obtuvo una muestra de 1 ml de cada caja,
la cual se deposito en un hematocitdbmetro para determinar por medio de un

microscopio compuesto el numero de microconidios por ml.

En el caso de Rhizoctonia solani Kihn, con la finalidad de obtener una colonia
homogénea, se realizo inicialmente un aislamiento de punta de hifa (Toro et al., 1993).
Una vez obtenida la colonia, con un microscopio se buscé una punta de hifa solitaria
que se extrajo con una aguja histolégica para ser transferida a un nuevo medio de
cultivo PDA, donde por segunda ocasion se desarroll6 la colonia del hongo.
Finalmente, la concentracion ideal de los indculos se ajusté de acuerdo con el Cuadro
2.
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Cuadro 2. Hongos fitopatégenos y concentraciones de inoculaciéon aplicados a
raices de plantulas de 12 hibridos de tomate y sus respectivos progenitores.

Patégeno Concentracion de inéculo Identificadores
Fusarium oxysporum f.s. 1 x 10° conidios-ml™ Snyder y Hansen
lycopersici (razas 1, 2 y 3)
Rhizoctonia solani, 2.35 x 10* propagulos-mi- Kihn
Verticillium daliahe 1 x 105 conidios-ml” Kleb
Sclerotium rolfsii 2 x 10° propagulos-ml”’ Sacc

Plantulas de las lineas e hibridos de 25 dias de edad, desarrolladas en charolas
germinadoras, fueron inoculadas con las soluciones y concentraciones presentadas
en el Cuadro 2, mediante la técnica de raiz desnuda (Ramirez y Romero, 1980). Para
ello, las raices de plantulas se lavaron con agua y cortaron para conservar una longitud
de 3 cm; mas tarde 20 plantulas se depositaron en vasos de unicel (330 ml) con 30 ml
de in6culo de la enfermedad correspondiente durante 1 hora, momento en el cual se
trasplantaron a vasos de 330 ml con sustrato de turba pasteurizada y se ubicaron en

invernadero.

Adicionalmente, se trasplantaron plantulas con cortes de raices, pero sin inoculaciéon
alguna (testigo). Los riegos con la solucion nutritiva Steiner (1984) se aplicaron
diariamente de acuerdo con las necesidades hidricas de las plantulas.

La unidad experimental consistio en 5 plantas (cada una en un vaso) y el disefio

experimental fue bloques completos al azar con cuatro repeticiones.

Después de la inoculacion y el establecimiento, se realizaron, en intervalos de siete
dias, cuatro registros de la severidad de la enfermedad en plantas individuales
mediante una escala visual (0, 20, 40, 60, 80 y 100 %) de acuerdo con la Figura 1. Con
estos datos se obtuvo el area bajo la curva del progreso de la enfermedad (ABCPE).
En el ultimo registro se determiné el porcentaje de incidencia final (porciento de plantas

enfermas o muertas).
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1 2
Figura 1. Escala visual de severidad (% de daino) en plantas inoculadas, donde

1=0 %; 2= 20 %; 3= 40 %; 4= 60 %; 5= 80 % y 6= 100 % de dafio ocasionado por
hongos en raiz.

Los genotipos se clasificaron como resistentes si el promedio final del porcentaje de
incidencia final fue menor que 25 %, tolerantes en el intervalo de 26 a 49 % vy
susceptibles con porcentaje mayor a 50 % (Cuadro 5). Lo anterior al considerar los
periodos prolongados de evaluacién (28 dias) y las cantidades elevadas de in6culos

aplicados a las raices de las plantulas.

Se obtuvo el peso de la materia seca de plantulas (PMS, en g), secadas durante 72
horas a 50 °C, y se calcul6 un indice (IPMS) al dividir el PMS de plantulas inoculadas,
entre el promedio del PMS de plantulas sin inoculacién (testigo) del genotipo

correspondiente.
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3.2 Analisis estadisticos

A los registros del ABCPE se realiz6 la prueba no paramétrica de Friedman vy la
correspondiente comparacion de totales de rangos (Conover, 1998). A los datos de
incidencia final de los patogenos e indice IPMS, se les aplicaron analisis de varianza
y comparaciones de medias (Tukey, a < 0.05). En el caso de incidencia de patégenos,
evaluada en porcentajes, previamente se realizé la trasformacion arcoseno; sin
embargo, no se consideraron estos resultados al presentar el mismo comportamiento

que el mostrado en los analisis de las variables originales.
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IV. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 ABCPE e Incidencia

El ABCPE y la incidencia de cinco enfermedades: Fusarium oxysporum f. sp.
lycopersiciraza 1 (F1), raza 2 (F2) y raza 3 (F3), Verticillium daliahe (Vd) y Sclerotium
rolfsii (Sr), indicaron diferencias (a < 0.05) entre genotipos de acuerdo con la prueba
no paramétrica de Friedman (datos no mostrados). En el caso de Rhizoctonia solani
(Rh), no se encontraron tolerancias, ya que causo la muerte de los materiales tres dias

después de la inoculacion y trasplante.

De acuerdo con las comparaciones de totales de rangos y las medias correspondientes
de ABCPE (Cuadro 3), al considerar los genotipos con menor valor y significativamente
iguales (a <0.05) de cada enfermedad, se detectd que en el caso de F1, los resistentes
fueron cuatro lineas (Cereza 4, Chapopote, L92D y N1) y dos hibridos (L3/SP y N1/SP).
A F2 lo fueron 4 lineas (Arrinonado 6, Chapopote, H13-26 y L92D) y 2 hibridos (N1/SP
y N2/SP) y con respecto a F3, 4 lineas (Arrinonado 6, Chapopote, H13-29 y L92D) y 6
hibridos (H13-26/SP, H13-29/SP, H13-37/SP, H13-7/SP, N1/SP y N2/SP). Para SR,
se encontraron 3 lineas resistentes y cuatro hibridos y en VD 6 lineas (H13-26, H13-
29, H13-37) y 3 hibridos (H13-37/SP, H13-7/SP, N1/SP). En esta ultima enfermedad,
el resto de genotipos fueron tolerantes, ya que tuvieron valores del ABCPE menores
que 2.5 severidad por dia. Lo anterior es explicables debido a que la resistencia a este
patogeno es comun tanto en los materiales silvestres como en los cultivados (Godinez,
2013).

Cabe destacar que los genotipos considerados como resistentes, tuvieron ABCPE
menor que 2.8 severidad por dia, a excepcion de Verticilium dilahea, en donde este
valor correspondié a 0.6 severidad por dia.

Al considerar valores de ABCPE entre 2.8 y 5 indicativos de reacciones de tolerancia,
11, 11 y 5 lo fueron para F1, F2 y F3, respectivamente. En SR, todas las restantes, 14,

fueron tolerantes al igual que las 12 en VD.
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Asi CHAPOPOTE, L92D, y N1/SP fueron resistentes a cuatro patdégenos y tolerantes
a unicamente uno. Los genotipos L3/SP y N1 tuvieron tres resistencias y dos
tolerancias; y ARRINONADO 6 tolerd el ataque de tres enfermedades y en dos fue
resistente, esta ultima colecta fue reportada también como tolerante a nematodos
(Cervantes et al., 2015). Los genotipos mencionados podrian ser recomendados para
su uso como portainjertos en la produccion de tomate, previo estudio de su interaccion

con el vastago.

Adicionalmente, H13-29/SP, N2/SP, H13-29 y T2, tuvieron tolerancia a una o dos
resistencias que contemplan la proteccion a cinco patogenos. Los presentes
resultados indicaron la posibilidad de encontrar genes de tolerancia a agentes que
atacan la raiz en materiales nativos (CHAPOPOTE y ARRINONADO 6); este tipo de
materiales, como lo mencioné Alvarez-Hernandez (2012), fueron utilizados como
portainjertos por su potencial para el control de enfermedades como Alternaria solani,
Pythium sp. y a geminivirus, ademas de poseer caracteristicas importantes que
influyen en la calidad de fruto como alta concentracion de solidos solubles y precocidad
(Bonilla-Barrientos et al., 2014). La tolerancia de lineas mejoradas se ha explicado de
acuerdo con los procesos de seleccion aplicados en su generacion, en donde la
tolerancia a enfermedades es un objetivo primordial.

De acuerdo a las 12 cruzas interespecificas con Solanum pimpinellifolium L., empleado
como progenitor macho, solo cuatro mostraron ventajas al combinarse; puesto que no

tuvieron tolerancia por si solas (L3, N1, N2, H13-29).

Cuadro 3. Promedios de area bajo la curva del progreso de la enfermedad
(ABCPE, cm?) de seis hongos fitopatégenos de la raiz en lineas y cruzas de

tomate.

GENOTIPO F1 F2 F3 RH SR VD
ARRINONADO6 3.5 abcd 1.2 j 2.4 ghi 19.7 bcde 3.2 abcdef 0.7 cdefg
CEREZA4 1.1 defc 8.4 abc 121 a 210 a - - - -
CHAPOPOTE 04 f 1.5 jj 2.5 ghi 19.7 bcde 1.5 fghi 0.7 cdefg
H13-26 40 ab 1.9 hij 5.7 abcde 19.0 cde 2.8 abcdefg 0.3 fgh
H13-29 3.3 abcd 3.9 defg 2.2 ghi 20.4 abc 2.7 bcdefgh 0.6 defgh

H13-37 4.7 abc 5.5 bcdef 6.2 abcde 19.9 bcde 4.1 ab 0.1 h
L3 6.5 a 8.0 ab 8.3 abc 19.4 de 2.4 cdefghi 25 ab
L92D 1.7 cdef 1.3 j 1.3 hi 20.8 ab 4.6 abc 0.3 efgh
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N1 1.8 cdef 4.4 defg 4.2 defg 210 a 0.7 i 0.4 fgh

N2 4.8 ab 54 abcde 10.6 ab 21.0 a 2.5 bcdefgh 0.3 gh
SP 3.8 abc 3.9 defg 9.3 abc 21.0 a 3.0 abcdef 0.8 cdefg
T2 2.9 bcde 4.5 cdef 4.4 defg 19.0 bcd 2.9 abcdef 1.9 abc
ARR/SP 6.4 a 4.0 defg 6.3 abcde 21.0 a 2.5 abcdefgh 2.0 ab
CEREZA4/SP 56 a 5.5 abcd 8.5 abcd 210 a 46 ab 22 ab
CHAPOPOTE/SP 8.1 a 10.8 a 5.1 bcdef 21.0 a 3.0 abcdefg 1.6 bcdef
H13-26/SP 4.3 abc 4.0 defg 1.9 ghi 20.4 abc - - - -
H13-29/SP 43 ab 3.5 efgh 0.8 i 19.5 cde 2.3 defghi 1.1 bcde
H13-37/SP 3.6 abcd 6.4 abcd 2.6 ghi 20.3 abc 2.9 abcde 0.6 defgh
L3/SP 02 f 3.7 fgh 3.5 efgh 20.9 ab 1.2 ghi 0.8 cdefg
L52/SP 5.3 ab 4.1 defg 3.4 fgh 20.8 ab - - - -
N1/SP 1.0 ef 1.7 hij 2.5 ghi 21.0 a 0.5 hi 0.2 fgh
N2/SP 3.8 abc 2.6 ghij 2.0 hi 19.7 cde 3.5 abcde 0.7 cdefg
T2/SP 2.7 bcd 95 a 8.6 abc 21.0 a 4.0 abcd 1.3 abcd
H13-7/SP - - 3.2 fghi 2.8 ghi 18.0 e 1.8 efghi 0.0 h
DMS 28.16 24.97 25.36 26.22 29.79 25.78

F1: F. oxysporum f.s. lycopersici (raza 1); F2: F. oxysporum f.s. lycopersici (raza 2); F3: F. oxysporum
f.s. lycopersici (raza 3); Rh: Rhizoctonia solani; Sr: Sclerotium rolfssi; Vd: Verticillium daliahe; ARR:
Arrifonado 6; SP: S. pimpinellifolium; T2: Totonaca 2; DMS: Diferencia minima significativa; medias con
la misma letra dentro de columnas no difieren estadisticamente (a< 0.05), de acuerdo con
comparaciones de totales de rangos (Conover, 1998).

Los genotipos se ubicaron dentro de los intervalos de tolerancia de ABCPE,
exceptuando las reacciones hacia Rhizoctonia solani, donde todos los materiales
resultaron susceptibles al presentar ABCPE mayor a 19 cm? (Cuadro 3), incidencia de

100 % (Cuadro 4) y muerte a partir del tercer dia después del trasplante.

Resultados similares los reportaron Fernandez-Herrera et al. (2013) al emplear la
técnica de raiz desnuda, aunque la muerte de las variedades ocurrio hasta el dia 50
después de inoculacion (ddi). La diferencia en estos periodos fue debida a que dichos
autores realizaron la inoculacion mediante la multiplicacion de micelio en placas de
PDA, y posteriormente se inoculd en concentracién de 86 x 102 propagulos/ml; en tanto
que, en la presente investigacion la inoculacion se realizé con concentracion de 2.35
x 104 propagulos*ml-1 con hifas (fase asexual de Rhizoctonia solani), estado en el que
ocurre el atague mas agresivo de este hongo, ya que estas estructuras se multiplican
con mayor rapidez después de haber penetrado al tejido del hospedante (Blancard,
1990).
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Con respecto a la incidencia (%) de los patégenos en los genotipos evaluados (Cuadro
4), las pruebas estadisticas no permitieron una discusion como la realizada en el
ABCPE, ya que los intervalos de variacion de las repeticiones fueron amplios, lo que
impidié la diferenciacion de grupos con menor numero de individuos. Por tal razén se
asignaron porcentajes arbitrarios de resistencia a valores menores de 20 % y de
tolerancia entre 21y 30 %.

Se realizaron analisis de varianza (Cuadro 4) de la incidencia de cada enfermedad.
Los hongos fitopatoégenos afectaron (a < 0.05) el porcentaje de plantas sanas de
cruzas y progenitores, lo cual indico que los comportamientos de estos son diferentes

para cada hongo.

Cuadro 4. Analisis de varianza de la incidencia de dainos de seis hongos
fitopatdogenos en genotipos de tomate. Chapingo, México 2017.

FV GL IF1 IVD IGL IF2 IF3 IRH IGL ISR

GEN 23 0.224* 0.283* 24 0.2407* 0.173* 0 21 0.287*
BLO 3 0.142 0.112 3 0.001 0.04306 0 3 0.077
ERROR 69 0.038 0.075 72 0.0575 0.0439 0 63 0.073

TOTAL 95 99 87
CV (%) 27.2 61.35 35.18  28.54 0 40.96
X 0.726  0.447 0.682 0.734 1 0.661

FV: Fuente de variacion, GL: Grados de libertad, GEN: genotipo, BLO: bloque, IF1: Incidencia
de F1 (Fusarium oxysporum, raza 1), IF2: Incidencia de F2 (Fusarium oxysporum, raza 2), IF3:
Incidencia de F3 (Fusarium oxysporum, raza 3), IVD: Incidencia de VD (Verticillium dahliae),
IRH: Incidencia de RH (Rhizoctonia solani), ISR: Incidencia de SR (Sclerotium rolfsii), CV:
Coeficiente de variacion.

La linea mejorada L92D vy el silvestre CHAPOPOTE mostraron tolerancia a cuatro
hongos (exceptuando Rhizoctonia solani Kihn), con incidencia entre 40 y 50 %
(Cuadro 5), y con bajos valores de ABCPE (0.3 y 0.4, respectivamente). La linea L92D,
fue obtenida mediante mejoramiento genético convencional. La colecta nativa
CHAPOPOTE cuenta con alto vigor en raiz lo cual puede contribuir a la tolerancia o

resistencia a enfermedades.
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Por otra parte, la cruza CHAPOPOTE/SP y la linea CEREZA 4 mostraron tolerancia a
los patdégenos inoculados, pero susceptibles a R. solani con altos valores en ABCPE
e Incidencia (21 y 100 %, respectivamente). Sin embargo, cabe destacar que CEREZA
4 fue reportado con resistencia a Meloidogyne incognita por Cervantes-Moreno et al.
(2014), caracteristica que puede ser aprovechada a través de la hibridacion de este

material con otros con diferentes resistencias.

Solanum pimpinellifolium fue susceptible a F2, F3 y Rh (Cuadros 3 y 5), por lo que su

aportacion en la resistencia a las enfermedades de raiz puede ser limitada.

La comparacion de medias de incidencia de la enfermedad, permitio identificar que los
genotipos significativamente iguales (a < 0.05) presentan una amplia variacién en
porcentajes. En F1 solo una linea fue resistente (CHAPOPOTE) y una tolerante
(CEREZA 4); a F2 un hibrido (H13-7/SP); en F3 y RH todas resultan susceptibles con
valores mayores al 40 y 100 %, respectivamente. A SR una linea (L3) y un hibrido
fueron resistentes (N1/SP); finalmente en VD, hubo resistencia en 3 lineas (H13-37,
H13-26, N1y N2) y 3 hibridos (N1/SP, H13-7/SP y L3/SP).

Cabe mencionar que los genotipos L3/SP y N1/SP tuvieron valores de incidencia
menores que 60 % (Cuadro 5); a pesar de ello, las plantas mostraron tolerancia a los
cinco hongos en cuestion, ya que mostraron ABCPE menores de 5 (Cuadro 3).

Es importante considerar que el porcentaje de incidencia no determina por si solo la
resistencia o susceptibilidad de un genotipo, puesto que se registraron materiales con
alto numero de plantas enfermas, pero con valores bajos de ABCPE. Este
comportamiento se observé en L92D, Chapopote, H13-29, N1/SP y N2/SP (Cuadro 3).

La variacion en la incidencia de las enfermedades puede estar determinada por
condiciones ambientales en que se desarroll6 la planta, las altas concentraciones del
in6culo o bien por el estrés al que fueron sometidas al momento del procedimiento

para la inoculacion del patégeno.
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Cuadro 5. Comparacion de medias de incidencia (%) de daiho ocasionado por seis hongos fitopatégenos de raiz.

GENOTIPO F1 F2 F3 RH SR VD
ARRINONADO6 75 abcd 100 a 75 ab 100 80 abc 55 abc
CEREZA4 30 e 100 a 100 a 100 - - - -
CHAPOPOTE 15 e 100 a 55 ab 100 50 abcd 70 abc

H13-26 70 abcd 100 a 95 ab 100 90 abc 25 abc
H13-29 75 abcd 95 ab 70 ab 100 95 ab 45 abc
H13-37 70 abcd 85 ab 80 ab 100 65 abcd 5¢c¢

L3 100 a 95 ab 95 ab 100 27 cbd 80 ab
L92D 60 abcde 85 abc 40 b 100 85 abc 40 abc
N1 50 bcde 75 abc 80 ab 100 75 d 5¢c¢
N2 95 ab 70 abc 95 ab 100 45 abcd 20 abc
SP 100 a 100 a 100 a 100 95 ab 25 abc
T2 80 abcd 70 abc 90 ab 100 90 abc 80 ab
ARR/SP 90 abc 70 abc 90 ab 100 65 abcd 65 abc
CEREZA4/SP 100 a 70 abc 85 ab 100 95 ab 75 abc
CHAPOPOTE/SP 95 ab 60 abc 70 ab 100 60 abcd - -
H13-26/SP 95 ab 55 abc 50 ab 100 - - 40 abc
H13-29/SP 70 abcd 55 abc 45 ab 100 80 abc 50 abc
H13-37/SP 70 abcde 50 abc 70 ab 100 60 abcd 55 abc
L3/SP 37 de 50 abc 55 ab 100 45 abcd 10 bc
L52/SP 90 abcd 50 abc 55 ab 100 - - - -
N1/SP 45 cde 40 abc 60 ab 100 20 cd 15 bc
N2/SP 60 abcde 35 ¢ 45 ab 100 70 abcd 50 abc
T2/SP 75 abcd 35 bc 95 ab 100 90 abc 60 abc
H13-7/SP 30 c 40 b 100 40 abcd 5¢c
DMS 0.528 0.645 0.563 0.719 0.736

F1: F. oxysporum f.s. lycopersici (raza 1); F2: F. oxysporum f.s. lycopersici (raza 2); F3: F. oxysporum f.s. lycopersici (raza 3); Rh:
Rhizoctonia solani; Sr: Sclerotium rolfssi; Vd: Verticillium daliahe; ARR: Arrifionado 6; SP: S. pimpinellifolium; T2: Totonaca 2; DMS:
Diferencia minima significativa; Medias con la misma letra dentro de columnas no difieren estadisticamente (a= 0.05).
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Al comparar las cruzas interespecificas con sus correspondientes progenitores con

base en su ABCPE, se detectaron cuatro patrones de comportamiento.

a) Ambos progenitores y su hibrido fueron susceptibles.
Esta respuesta se explica al considerar que ninguno de los progenitores posee genes
de resistencia, por lo que sus hibridos tampoco la presentan, lo cual fue observado en
siete cruzas: TOTONACA 2/SP (F2, F3, Sry Vd); ARRINONADO 6/SP (F1, Sry Vd);
H13-37/SP (F1, F2'y Sr); H13-29/SP (F1y F2); N2/SP (F1y Sr); CEREZA 4/SP (F2y
F3); L3/SP (F2y Vd)Y H13-26/SP (F1). Cabe mencionar que TOTONACA 2 ha sido

reportado con tolerancia a nematodos (Cervantes-Moreno et al., 2015).

b) Al menos un progenitor y su hibrido son resistentes.
En resistencias otorgadas por un solo gen mayor dominante con herencia mendeliana,
requiere un solo progenitor con esta caracteristica para que se manifieste dicha
condicion. Solo seis cruzas se encontraron con resistencias transferida del progenitor
empleado como hembra, ya que SP no presento la tolerancia: N1/SP (con resistencia
a F1, Sry Vd); N2/SP (Vd); TOTONACA 2/SP (F1); H13-29/SP (F3); H13-37/SP (Vd);
y L3/ SP (Sr).

En los comportamientos de los incisos a) y b), los materiales tuvieron una expresion
genotipica de acuerdo con las caracteristicas de sus progenitores, es decir, los
hibridos heredaron la resistencia o susceptibilidad de uno o ambos padres, ya sea
como homocigoto dominante o heterocigoto, lo que corresponde a una dominancia
completa del gen de resistencia. Flor (1955) agrego que la heterosis (Aa) puede ayudar
a que la planta soporte cambios de temperatura que contribuyen a la infeccion y
propagacion de los patdgenos. Esta teoria es apoyada por Vanderplank (2012) quien
argumento que la flexibilidad que proporciona un heterocigoto es el fundamento de la
importancia de la heterosis.
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¢) Uno de los progenitores es resistente y el hibrido es susceptible

Las cruzas CEREZA4/SP y CHAPOPOTE/SP fueron susceptibles a todas las
enfermedades; sin embargo, el progenitor CEREZA4 mostro resistencia solo a F1; en
tanto, CHAPOPOTE fue resistente a todas, excepto Rhizoctonia solani. EIl hibrido
ARRINONADO 6/SP fue susceptible a F2 y F3, aun cuando ARRINONADO 6 fue
resistente a éstas. Cabe destacar que Solanum pimpinellifolium resulta susceptible a
F1, F2, F3 y Rh (Cuadro 3). de esto se puede inferir que Solanum pimpinellifolium
transfirié susceptibilidad a CHAPOPOTE/SP, CEREZA 4/SP y ARRINONADO 6/SP.

No se observo la herencia de genes de resistencia de progenitores a hibridos, lo que
supone la participaciéon de genes que en estado homocigético recesivo expresan
resistencia. Es decir, en aquellos donde los hibridos son susceptibles aun cuando uno
de los progenitores es resistente, el hibrido cuenta con genes en estado heterocigoético
u homocigotico dominante (Aa o AA), puesto que el progenitor 1 es Aa (susceptible) y
el progenitor 2 es aa (resistente) y solo locus en estado homocigotico recesivo
mostraran resistencia. Gabriel et al. (2013) coinciden con dicha propuesta, puesto que
en su busqueda in vivo y molecular de resistencia a TSWV (virus de bronceado del
tomate) en hibridos de Solanum lycopersicum L. encontré6 comportamientos similares

de homocigosis y heterocigosis.

d) Ambos progenitores son susceptibles y el hibrido es resistente.
Los hibridos que aun con ambos progenitores susceptibles resultaron poseer
resistencias fueron: L3/SP resistente a F1, F3, Sry Vd; N1/SP y N2/SP son resistentes
a todas, excepto Rhizoctonia solani; H13-26/SP y H13-29/SP resistentes a F3;
finalmente H13-37/SP es resistente a F3y Vd.

Esto puede atribuirse a la resistencia vertical o monogénica, en la cual puede haber
participacion de un gen mayor que regula la expresion de la resistencia o
susceptibilidad. Alon & Kedar (1974) manifestaron que la resistencia a Fusarium
oxysporum f. sp. lycopersici esta basada en un solo gen dominante y fue obtenido de

Solanum pimpinellifolium; sin embargo, los resultados obtenidos en ABCPE mostraron
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que dicho material silvestre fue susceptible a F2 y F3. Por lo tanto, no se descarta la

posibilidad de la expresion de la Teoria gen por gen de Flor (1955).

Vidavsky & Czosnek (1998) determinaron que en la expresion de los hibridos
interespecificos del S. habrochaites x S. lycopersicum, la resistencia fue controlada
por dos o tres genes aditivos recesivos, es decir, la suma de los efectos de un conjunto
de genes. Esto cuando existe herencia horizontal o poligénica, considerada la mas
duradera a lo largo del tiempo. Por lo tanto, los comportamientos c) y d), pueden estar
condicionados por las teorias anteriores, por lo que un analisis mas detallado a nivel

molecular es una via que puede otorgar claridad ante dichas situaciones.

Sin embargo, dentro de las diferentes explicaciones para estos sucesos esta la
presencia de la superioridad que puede tener un hibrido respecto a sus progenitores,
debido a que cuenta con mayor numero de factores dominantes que recesivos, lo cual
es conocido como heterosis (Jones, 1917). Sin embargo, la heterosis puede ser
negativa y sucede cuando el promedio de las cruzas es considerablemente menor al
de sus progenitores (Coutifio et al., 2014). Esto permite entender los comportamientos
c) y d), los cuales demuestran que el hibrido difirié totalmente de sus progenitores, ya
sea de manera positiva [d)] o negativa [c)].

4.2 Acumulacion de materia seca.

Se realizaron analisis de varianza (Cuadro 6) de la acumulacion de materia seca final
(28 ddi) de cada genotipo por enfermedad evaluada. Los hongos fitopatdbgenos
afectaron (a < 0.05) a la acumulacion de materia seca de los genotipos, lo cual indica
que los comportamientos de estos son diferentes para cada hongo.
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Cuadro 6. Analisis de varianza de materia seca evaluada en 28 ddi de veintiséis
genotipos de tomate en seis hongos fitopatégenos. Chapingo, México 2017.

MSF MSV MSF MSF MSR MSS

FV GL 1 D GL 2 3 GL H GL R
0.612 0.573

GEN 23 0.73* . 24 0.67* 036" 28 0.025 21 .

BLO 3 0.11 0.023 3 0.21 0.14 3 0.001 3 0.034

ERRO
69 0.08 0.028 72 007 004 72 0.002 63 0.040

R

TOTAL 95 99 103 87

CV (%) 33.31 17.05 30.97 27.12 34.78 20.63
X 0.877 0.980 0.82 0.72 0.138 0.963

FV: Fuente de variaciéon, GL: Grados de libertad, GEN: genotipo, BLO: bloque, MSF1: Materia
seca en F1, MSF2: Materia seca en F2, MSF3: Materia seca en F3, MSVD: Materia seca en
VD, MSRH: Materia seca en RH, MSSR: Materia seca en SR, CV: Coeficiente de variacion.

Se observaron discordancias en los comportamientos de los hibridos ante sus
progenitores. Dichas diferencias pudiesen estar determinadas por el arquetipo de la
planta, puesto que algunos parentales silvestres generan menor cantidad de biomasa.
Por lo tanto, los hibridos fueron mejores que los progenitores en cuanto a produccion

de materia seca, aunado a la degradacion por los hongos fitopatdgenos.
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V. CONCLUSIONES

Cuatro genotipos (L92D, CHAPOPOTE, N1/SP y N2/SP), presentaron la mayor
resistencia a cinco de las seis enfermedades.

Los tipos de herencia observados indican dos de las interacciones de los hongos,
genotipo y ambiente, resultan interesantes de acuerdo al tipo de herencia que tuvieron,
estos posiblemente por presencia de genes aditivos, los cuales pueden ser
considerados para su uso en el mejoramiento.

Solanum pimpinellifolium L. fue susceptible o poco resistente a los patégenos
evaluados; sin embargo, de acuerdo a el nivel adecuado de resistencia o tolerancia
encontrados en sus hibridos con S. lycopersicum L., puede ser considerados como
fuente de resistencia a enfermedades que atacan raiz, especialmente en la generacion
y desarrollo de portainjertos para la producciéon de tomate.
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