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RESUMEN 

La reciente aparicion de una nueva enfermedad en tamate 

{Lyeap~~ean e¢eulentum Mill.}, comunmente conocida como pudricion de 

la corona y raiz, representa uno de los problemas mas serios en 

las principales ireas productoras de esta hortaliza en M~xico, ya que 

tiene una gran capacidad de diseminacion y establecimiento en el suelo, 

el cual permanece infestado practicamente por tiempo indefinido. · Las 

estrategias para controlar la enfermedad por media de fungicidas y fumi 

gantes del suelo han fracasado, por lo que es conveniente el uso de va­

riedades resistentes. En base a lo anterior, se llev6 a cabo la prese!!_ 

te investigacion con los siguientes objetivos: 1.- Identificacion del 

agente causal de 1a pudricion de la corona y rai'z del tomate; y 2.- De­

tenninacion de fuentes de resistencia a la enfermedad. 

Para este estudto se colectaron muestras de tallo y rai'z de to­

mate con los sfntomas tipicos de la enfennedad en diferentes . campos 

agricolas de los Valles de Culiacan y Guasave, Sinaloa, asi' como tam-

bi~n de Villa de Arista, S.L.P. Para lograr la identificaci6n del p~ 

t6geno se hicieron aislMJientos y se cumpli6 con los postulados de Koch, 

verificando la patogenicidad de cada uno de los aislamientos, en condi­

ciones de laboratorio e invernadero. Se estudiaron las caracteri'sticas 

morfol6gicas y culturales del patogeno, asi como tambien se tomo en cue!!_ 

ta la sintomatologia, para lo cual se hizo usa de literatura relaciona­

da con esta enfermedad. 
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La identificacion del pat6geno se baso en la reaccion de culti­

vares diferenciales de tomate, Contessa resistente a F. oxy¢po~um f. 

sp. lyc.opeM..ic.i. razas 1 y 2, Bonny Best susceptible a F. oxy¢pM.wn f. 

sp~ lyc.op~..ici razas 1 y 2, Manapal resistente a la raza 1 y suscepti 

ble a la raza 2, Larma resistente a la pudricidn de la corona y raiz 

del tomate. Esta prueba se llev6 a cabo mediante la inoculaci6n de pla~ 

tulas, sumergiendo las raices en una suspension de conidios para poste­

rionnente ser trasplantadas en macetas con suelo esterilizado. Tam­

bien se hicieron inoculaciones a semillas de tomate Bonny Best, las cua 

les se expusieron a una suspensi~n de conidios, y enseguida fueron colo 

cadas en cajas de Petri con papel filtro humedecido . 

En base a las caracterfsticas morfol6gicas, sintomatolog1a y 

reacci~n de cultivares diferenciales de tomate, el hongo pat6geno se 

identifi co como FU-6Mi.um oxy¢po~ Schlecht. f. sp . . ~acUw-lyc..op~.-i..u 

Jarvis y Shoemaker. 

En 1 a determinacion de fuentes de res is tenci a los resu 1 tados ob 

tenidos indican que de todos los cultivares de tanate utilizados, el 

cultivar Larma se comporto como la mejor fuente de resistencia, seguido 

por los cultivares Exp-89 y PSR 76780, los cuales mostraron tolerancia 

a la enfermedad. 
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1. INTRODUCCI ON 

El culti'vo del tanate (Lyc.opeMic.on. e.6c.uf.en.tum Mill.}, es la 

principal hortaliza que se produce en Mexico, ya que representa el 

30% de las exportaciones de hortalizas mexicanas, con un promedio de 

467 mil toneladas, las cuales se concentran principalmente en los meses 

de Diciembre a Mayo, cuando exportan los Estados de Sinaloa, Jalisco y 

Sonora. Aproxi'madamente e 1 17% de 1 a superfi cie naci on a 1 cosechada de 

hortalizas corresponde al tanate, gracias a que anualmente se dedica a 

este cultivo una superficie superior a las 60 mil hectareas (UNPH 1986, 

1988). 

El Estado de Sinaloa es el principal productor de tomate en la 

Republica Mex,~cana, dedicando a este cultivo 30 275 hectareas, con una 

producci6n de 1,150,161 toneladas de las cuales exporta 270,456 tonela 

das con una partici'paci6n del 88.4% (UNPH 1986, 1988), 

En nuestro pafs esta solanacea tiene una gran influencta y de­

rrame econ6mico a otros sectores que subsisten por su produccion y co­

mercialtzacidn. Como generador de empleos, la siembra y producci6n de 

tomate tfene una tnf1uenci'a primordial, ya que ocupa un gran mlmero de 

trabajadores en el campo, quienes desarrollan actividades que van desde 

labores de cultivo y selecci.6n, hasta el empaque. 

En el estado de Sinaloa existen alrededor de 35 enfermedades, 

que en mayor o menor grado, afectan los rendimientos del cultivo del to 

- 1 -



2. 

mate y la calidad de su producci6n. De estas, 24 son infecciosas y se 

estima que reducen la produccion de esta hortaliza aproximadamente en . 

un 20% (Sanchez, 1980). 

Recientemente en los Valles de Culiacan y Guasave, Sinaloa y en 

Villa de Arista, San. Luis Potosf, se ha presentado una enfennedad nueva 

de origen fungoso que se le conoce como 1 a pudri ci'6n de 1 a corona y 

raiz del tomate, la cual por su severidad ha causado serios problemas 

en esta hortaliza, ataca culti'vares de tomate resistentes a la marchitez 

por f. oxy~po~ f. sp. lycop~~c£ razas 1 y 2, yen general ha llega­

do a causar dafios hasta del 100%, lo cual ha limitado considerablemente 

la producci6n del cultivo (Ramirez, comunicaci6n personal}. 

La pudrici6n de la corona del tomate se report6 por primera vez 

en tomate de invernadero en Japan en 1969, yen 1971 en los Estados Uni 

dos y desde entonces se ha convertido en un factor 1 imitante para el 

cult~vo en Canad§, Creta, Italia, Israel, Francia y los pafses bajos. 

En Mexico la pudrici6n de la corona del tomate se empez6 a observar co­

moun problema serio en Culiacan y Guasave, Sinaloa, a partir de 1985-

1986 y en San Luis Potosi en 1987-1988 en plantas adultas de los culti­

vares Contessa, Pacific, Carmen y Floradade, de las cuales se hicieron 

· aislamientos y consistentemente se obtuvo f. oxy.6pOJtUmi sin embargo,los 

sintomas de 1 a enfermedad no eran Upicos de 1 a marchi tez causada par 

Fu&anium oxy~poJtUm f. sp. lycop0~~c~ razas 1 y 2, a las cuales los cul 

tivares antert·ores son resistentes. 
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Los sintanas de la enfennedad en el campo se manifiestan como un 

ligero amarillami~nto de los bordes de las hojas, que progresa de las hQ 

jas m4s viejas hacia las hojas jovenes. Al tiempo de la maduraci6n de 

los primeros frutos, algunas plantas se marchitan rapidamente y se secan 

pero la mayoria se marchita lentamente. El amarillamiento de las hojas 

progresa hacia la vena principal y el tejido afectado finalmente muere. 

En plantas muy afectadas, se observa pudrici6n de la corteza a 1 a altura 

del cuello, y al hacer un corte longitudinal del tallo se observa una ne 

crasis vascular de color cafe chocolate que se exti en de hasta 25 em ha­

cia arriba de la superficie del suelo. En muchos casos se manifiesta 

una coloracion purpura en la punta de raices afectadas. Estos s into-

mas son similares a los descritos por Leary y Endo (1971), en cultivares 

de tomate a campo abierto en California y Flori.da, respectivamente. Es­

ta enfennedad llega a causar perdidas muy severas, principalmente cuando 

se tienen cultivares suscepti'llles y exi,sten condiciones favorables para 

el desarrollo del hongo, cano: suelos fumtgados. o estertlizados con va­

por, temperaturas de l0°C a 20°C y ri'egos frecuentes cuando exi,sten ba..-

jas temperaturas. Hasta la fecha los intentos para controlar la enfenne . ~ 

dad por medi.o de fungici'das y fumi'gantes del suelo han fallado, debido 

a la r!ptda reinfestaci'<1n de los mismos, que pennanecen infestados prac­

ticamente por tiempo indefinido, por lo que es necesario el uso de culti 

vares resistentes (Rowe y Farley, 1981). 

Aqui en Mexico, a pesar de que se sospecha de la nueva forma es-

pecial de F. oxy~po~, no se han realizado estudios tendientes a su de­

terminacion, los cuales son necesarios para emprender trabajos relacion~ 

dos con su control. En consecuencia, basandose en lo anteriormente des-

crito y debido al problema potencial que representa esta enfermedad, la 
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presente investigaci6n se realize con los siguientes objetivos: 

1. Identificaci6n del agente causal de la pudrici~n de la coro­

na y raiz del tomate. 

2. Deteccion de fuentes de resistencia, mediante la inoculacion 

del agente causal en cultivares de tomate. 



2. REVISION DE LITERATURA 

2.1. Antecedentes 

La pudricidn de la corona y raiz del tomate fue reconocida pri­

meramente en tomate de invernadero cuoiertos con plastico en los distri 

tos de Ono y Kaiiso, Japdn en 1969, en 25 de 74 campos agricolas inspe~ 

cionados (33%) con perdidas completas del cult1vo en algunos casos, y 

para 1971, 15 de 30 invernaderos (50%) fueron afectados en Ono {Sato y 

Araki, 1974). La enfermedad posteriormente apareci6 en tomate de vara 

en campos de California en 1971 (Leary y Endo, 1971) y el agente causa­

se identifi'c6 como una nueva raza de F. oxy.t.poJtum Schlecht. f. sp. 

lyeope!t.6ici (Sacc.) Snyder y Hansen, el cual atac6 cultivares de tanate 

resisentes a las razas 1 y 2 de F. ox.y.6poJtum f. sp. iyeopeMiu (Sa.!)_ 

chez et al., 1975). En Japdn, el organi'smo causal tarnbh~n se identifi­

c6 como F. ox.ybpoJtUm f. sp. lyeopeMiei (Ogura y Ban, 1971). 

Gonzalez (1974) al trabajar con razas fisioldgicas de F. 

ox.y.6poJtUm f. sp. lyeopeM-iei en el Valle de Culiacan, Sin., encontr6 

13 aislamientos que habian atacado ligeramente al cultivar 11Walter 11
, lo 

cual lo llev6 a determinar la .posibilidad de que se tratara de una nue­

va formCI especial de F. ox.y.6poJtUm que causa pudrici6n de la corona del 

tomate, descri ta en 1972 par e 1 Dr. Endo, y fi na lmente encontr6 que ni.!!_ 

guno de los 13 aislamientos pertenecia a la nueva forma especial mencio 

nada. 

- 5 -
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En 1973, Endo, Leary y Gonzalez, recorrieron la zona dedicada al 

cultivo del tomate en los Valles de Culiacan y Fuerte del Estado de Si­

naloa, buscando plantas de tomate enfenmas de la pudrici6n de la corona 

por F. ox.y.t>poJtU.m y en ninguno de ambos Valles se encontraron plantas e!!_ 

fermas por el nuevo patogeno, descartandose la presencia de tal enferme 

dad (Gonz3lez, 1974}. 

2.2. Taxonani"a 

Todos los investigadores han acordado que el hongo causal de la 

pudrici6n de la corona y rai'z del tanate es Fu.Mvu1.un oxy~.>po!U.lm Schlecht., 

indisti'nguible en morfologia y caracterfsticas culturales de otros ais­

lamientos de F. oxy.t>y:xJJtum (Booth, 1971; Gordon, 1965), pero es distingu_i 

ble en su asociacion estrecha con Lyc.ope.Jt.6'ic.on. spp. y en los sintomas 

que causa. 

Sato y Araki (1974}, Yamamoto~~· (1974) y Rowe (1978, 1980} 

encontraron que F. oxy.t>poJtU.m f. sp. Jtruii.w-.tyc.opVlhic.i fue patogenico 

en cultivares de Lyc.ope.!t.6ic.on. e..t>c.u..te.n.tum resistentes a las razas 1 y 2 

de F. oxy.t>poJtUm f. sp . .tyc.ope.Jt.6ic.i. Para diferenciar entre los dos 

patogenos, Rowe uso cuatro cultivares; Vendor, susceptible a las razas 

1 y 2 de F. oxy.t>poJtUm f. sp . .tyc.ope.h-6-i..c.i y pudricion de la corona; Ohio 

MR13, resist~nte a la raza 1, susceptible a la raza 2 y pudricion de la 

corona; Walter, resisente a las razas 1 y 2, susceptible a la pudrici6n 

de la corona; IBR-301-31 (linea hibrida japonesa) resisente a pudricion 

de la corona y susceptible a las razas 1 y 2. Por otra parte, Yamamoto 

et !1_. (1974} usaron tres cultivares para diferenciar la pudricion de 
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1 a corona de 1 a marc hi tez por Fu.6M.,{um en tan ate: Ponderosa (susceptible 

a las razas 1 y 2), Okitsu 3 (resistente a las razas 1 y 2), todas las 

cuales fueron susceptibles al pat6geno de la pudrici6n de la corona del 

tanate; de esta fonna, Yamamoto et ~· (1974) la designan raza 3, siguie~ 

do la terminologia japonesa de F. oxy.6po~um f. sp. lyeopen.6~e~ razas 1 

y 2, ambos patogenos que causan marchitez. 

La pudrici6n de la corona del tomate tiene una temperatura opti­

ma que varia de 15-18°C (Jarvfs y Thorpe, 1976; Sonada, 1976) en con­

traste a la optima de 27°C para la expresion de la marchitez causada par 

F. oxy.6pc~um f. sp. lyeopvudc.J.. (Walker, 1971). Adem~s, los si'ntomas 

causados p or F. oxy.6po~ f. sp. tyeope.Jt.6~c.J.. y F. oxy.6 po.wm f . sp. 

~a.d~e~-tyeope.Jt.6.ic.J.. son completamente distintos. El pat6geno de la pu­

drici6n de la corona comunmente penetra los tejidos corticales de las 

rafces e hipocotilo par media de hertdas causadas par la emergencia de 

rafces secundarias y adventici"as, respectivamente, y causa una les i 6n ca 

f~ chocolate que se exttende llacta el si.stema vascular., pero no mas de 

25 em. arriba de 1 a zona de transtci'8n rai'· z~tallo. El patdgeno puede 

aislarse solamente de tejido cercano ala lesion, mientras que F. 

oxy.6po~ f. sp. tyeope.JL6-ie.i puede aislarse desde lo alto en las plantas 

marchitas ( Jarvi·s y Shoemaker, 1978). Es ta consi.deraci on 11 eva ron a Jar 

vis y Shoemaker {1978) a proponer una nueva forma espeda 1: F. oxy.6po~um 

Schlecht. f. sp. lt.a.CLie.£.6-tyeopVUi-lei. Jarvis y Shoemaker. 

Sanchez et ~· (1975) mencionan un metoda rapido en cajas de Pe 

tri para diferenciar la pudrici6n de la corona de las razas de F. 

oxy.6po~um f. sp. lyeope~.6.ie.i del tomate, en plantulas germinadas en 
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Agua-Agar o Agar bajo en nutrientes. A los cinco d1as despues de la ino 

culaci6n, el patogeno de la corona causa una lesidn cafe obscura que 

afecta el cuello y la porci6n superior del hipocotilo de las plintulas, 

mientras que F. oxy4po4Um f. sp. tyeope~~e~ causa una coloracion cafe 

clara en toda la ratz princtpal. 

2.3. Hospedantes 

Fu.¢a.JI.-i.um oxy4poJUUn f. sp. tyc.ope~i:.c.~ se caracteri za po r a tacar 

solanente a las variedades de tcxnate y hasta la fecha se han identific_! 

do 2 razas, 1 y 2, las cuales se pueden dtsti'ngui·r usando cano plantas 

diferenciales a las variedades Bonny Best, Manapal y Walter (Gonzalez, 

1974). 

F. oxy¢ poJr.Um f. sp. ~ta.cUw-.tyc.opvude~ se reporta que adem as de 

tomate tamBien ataca a algunas vartedades de chi'le (Cap4~ewn 6JUcteM.en..6 

L.), berenjena (Solanum melon.gen.a L.), papa (Solan.um tub~o4uml, gloria 

de la manana (Ipomoea pw!.pu~te.al, okra (Abe.imo¢ehU6 ueulen..tM), calaba 

za (Cueunbita pepo var. melopepo), por lo que se descarta como la raza 

3 de F. oxy4poJr.Um f. sp. lyc.op~~e~ y se considera como una nueva for­

ma especial (Sonoda, 1976). 

Rowe (1980) prob6 la patogenicidad de 42 aislamientos en 15 hos­

pedantes de 5 familias,de las cuales; cucurbitaceas, crudferas y cere_! 

les no fueron afectadas, pero las leglJllinoseae siguientes Gtyun.e max 

{L.) Merr., Pha4eofu.J., vu.lgaJU6 L., P~um 4£Ltivum L. y Mae~ 

hypogea L. fueron afectadas por tres aislamientos. Dos de es-

tos aislamientos tambi~n afectaron ala solanacea Solan.um melon.gen.a L., 

concluyendo que la propuesta taxon6mica de Jarvis y Shoemaker (1978),la 
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cua 1 imp lica especifici dad de hospedante, para dencxni nar 1 a nueva fonna 

especial de F. 0Xlj~po4Um, se justific6 con alguna modificacion para in­

cluir patogenicidad a leguminoseae, siendo algunas de estas atacadas. 

2. 4. Sfntanas 

La enfermedad se conoce comunmente como pudrici6n de la corona 

y rai'z del tomate por los sintomas que provoca eri el cueUo, raiz y aun 

en el tallo. En plantas afectadas es comun encontrar pudricion del te­

jido a la altura del cuello, y al hacer un corte longitudinal del tallo 

y rafz se observa una necrosis vascular color cafe rojizo y en muchos 

casos se manifiesta una coloracion purpura en la punta de las raices 

afectadas. 

En el invernadero, la enfennedad se caracteriza por una marchi­

tez repentina inmediatamente antes de que los primeros frutos esten li~_ 

tos para cosecharse, especialmente en dias soleados. Las plantas enfer 

mas se pueden recuperar hasta un determinado grado por la noche o en 

dias nublados, o cuando se corta la primera fructifica.ci6n. No obstan­

te, ala larga las plantas afectadas mLieren (Farley, 1975; clarvis et 

~·, 1975; Sato y Araki,1974; Yamamoto et ~·, 1974). En plantas de 

campo, Sonoda (1976, 1979) observo una marchitez rapida que resulto en 

muerte temprana, y una marchitez lenta con una muerte progresiva de las 

hojas de abajo hacia arriba. Las plantas con marchitez lenta sobrevivi~ 

ron hasta el final de la temporada y produjeron una abundancia de creci 

miento nuevo despues que la mayorfa de los frutos se cortaron. 
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Jarvts y Shoemaker {1978) mencionan otros sfntanas en cu ltivos 

maduros de invernadero, tales como pudricion cortical de color cafe ch.Q_ 

colate al nivel del suelo frecuentemente no aparente hasta que se cor­

tan las capas mas exteriores del tallo; una necrosis vascular de color 

cafe rojizo que se extiende 5-10 an hacia ariba del tallo y generalmen­

te no mas de 25 em; pudricion severa o perdida de la ra1z primaria de 

la semilla y numerosas lesiones pequenas de color cafe grisaceo en el 

punto de emergencia de las rafces laterales; proliferacion de raices a.2_ 

venticias arriba de la lesion del tallo; adelgazamiento del apice del 

tallo; las hojas superiores se marchitan primero, seguidas por las ho­

jas de mas abajo, con coloracion amarillo dorado desde la punta y even­

tualmente sobreviene la muerte de las hojas. El fruto de las plantas 

afectadas es flacido y le falta su coloracion brillante normal. 

Jarvis et~.J... (1975} aseveran que en el suelo esterilizado y 

fuertemente reinfestado, las plantulas jovenes son afectadas severamen­

te, doblandose y aparentando damping-off de plantulas atacadas por 

Py.thi.um spp. 

2.5. Danos 

Las perdidas por la pudricion de la corona del tomate pueden ser 

considerables, y la enfermedad se ha di'seminado rapidamente a traves de 

las regiones donde se cultiva el tanate bajo invernadero y campo . . 

Farley et ~J__. (1975) reportaron cuatro cultivos de tomate afec­

tados por la pudricidn de la corona del tomate en el area de Cleveland 

y Ohio en 1973. Para 1976 Rowe y Farley (1977) encontraron la enfenne-
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dad en 23 invernaderos, alrededor de un tercio de los invernaderos de 

Ohio. En siete de los invernaderos, las perdidas de rendimientos sees 

timaron de 20-60%. 

Jarvis et !l· (1983) inspeccionaron 119 tomatales en una area 

densamente poblada par invernaderos en el Suroeste de Ontario, Canada; 

en 1974, 23% de los 1'nvernaderos tenian cultivos de primera afectados 

par la pudrici'6n de la corona incrementandose a 62% en 1978. Los agri­

cul tares estimaron que las perdidas anuales del cul tivo fluctuo de 0 a 

95% con un 66% de la estimaci6n en el rango de 0 a 4%. 

Sonoda (1976) en el cultivo de tomate de campo en Florida, en-

centro 29% de plantas del cultivar floradade muertas como resul tado 

de una marchitez rapida, con una correspondiente reduccion de rendimie!l 

to a 65% en comparaci6n con e1 ciclo anterior sin la enfennedad (pudrt­

cion de la corona del tomate). 

En Culiaca.n y Guasave, Si·naloa, y Villa de Arista, S.L.P., la 

pudrici6n de . la corona del tanate s.e ha estado diseninando rapidamente 

en los lotes de tomate, y los agrtcultores estiman que el rendimiento 

ha disminufdo considerablemente debido ala enfermedad (Ramirez Vill~ 

pudua, comunicaci6n personal). 

2.6. Epidemiologia 

Jarvis et ~· (1983); Rowe y Farley (1981); Sonoda~ !l· (1978) 

aseveran que la pudricion de la corona del tomate es esencialmente una 

enfermedad de suelos fumigados o esterilizados con vapor, ya que antes 

que esta enfermedad fuera mejor conocida se le aconsejaba a los agricu! 
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tores que llevaran a cabo un programa complete de higiene lavando las 

superestructuras de los i'nvemaderos, macetas y equipos con formalina, 

pero Jarvis (1977) noto que los agricultores que hicieron esto frecuen 

temente tuvieron los cultivos mas afectados. 

Dirks y Jarvi's {1975}; Jarvis et ~· (1975) mencionan que la 

diseminacion del patogeno de la pudricion de la corona del tomate en 

cultivos de invernadero fue a lo largo de los surcos rapidamente por 

mas de 1% por dfa, ya que las plantas afectadas estaban distribu1das 

al azar, sugiriendo que la diseminacion se da planta por planta, quiza 

ayudada por procedimientos mecanicos 0 por el sistema de riego y el 

trasplante. 

Rowe y Coplin (1976)y Rowe et !!_. (1977) descubrieron que · F. 

ox~poJLum f. sp. JtacUc.-<A- iyc.opeJLJ.,-£c)_ es di spersado de manera importan 

te por el viento en fonna de microconidios y seiialan que el hongo se 

recupero facilmente como microconidios de las pilas de desperdicios de 

ramas de tomate, suelo y acolchado de paja. 

El Fuo~ de la corona del tomate sobrevive como clamidospo­

ras en las camas de tierra a 50 em abajo de la superficie) mas abajo 

de el nivel de la esterilizacion efectiva del suelo por medio de vapor 

o fumigante (cerca de 30-35 em); tambien en ra1ces gruesas, y terrenos 

de arcilla dificiles de esterilizar (Jarvis, 1977), lo cual explica el 

porque la esterilizacion y los procedimientos de higiene falla .ron para 

el control de la enfennedad. 
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Rowe y Coplin {1976) citan que es facil aislar a F. oxy.6poJtum 

f. sp. Jr..a.cLi.C...U-lyc.opelt.6i..c.i.. .del polvo dentro y alrededor de los inverna-

deros por su capacidad de ser diseminado por el viento. Rowe et al. 

(1977} mencionan que existe la posibilidad de que las clamidosporas de 

FU.6a.Jti..um de la corona del tomate pudieran ser llevadas en ropa, zapatos, 

maquinaria, cajas de empaque, etc. por distancias cortas. 

La temperatura dptima para la expresi6n de la enfenmedad (pudri 

ci6n de la corona del tanate) es de alrededor de 15-18°C, ode 10 a 20 ° 

C. La enfennedad es de los meses frios del invierno en tcxnate de vara 

de campo en California y Florida y de cultivos de invernadero de prima­

vera muy temprana (Jarvis et .!!_., 1983; Sonoda, 1976, 1979; Jarvis y 

Shoemaker, 1978). 

2.7. Control genetico 

Las estrategias para el control de Fu.6a.Jtium oxy.6poJtum f. sp. 

Jta.dic.i..¢-lyc.opeJt.6i..c.i.. que causa la pudrtci6n de la corona y la raiz han 

sido revisadas por Rowe y Farley (1981), y aseveran que hasta la fecha 

han fallado muchos intentos para controlar la enfermedad por media de 

fung~cidas y fumigantes del suelo, principalmente debido a la rapidez 

con que los microconidios llevados por el viento reinfestan los suelos 

esterilizados. Estos investigadores sugieren tres fonnas para el con­

trol. 1}- eliminaci6n de las esporas dentro del invernadero; 2)- trata 

miento del suelo con fungicidas despues de la esterilizaci6n para prev~ 

nir l.a recolonizaci6n; 3)- Desarrollo de variedades resistentes, y como 

desarrollo futuro el control biol6gico. 
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La medida m~s efectiva para controlar la pudrici6n de la corona 

del tomate es el uso de variedades resistentes. Se conocen muy pocas 

variedades resistentes, ya sean tomate de campo o en tomate de inverna 

dero. Jarvis y Thorpe (1976) no encontraron resistencia a esta enfer­

medad entre ocho cultivares de tomate de campo en Ontario, Canada, aun­

que los si'ntomas fueron generalmente ligeros. Ellos mencionan que la 

temperatura del sue1o en el invernadero fue alta, lo cual no permiti6 

la expresi6n de la enfermedad. Por otro lado, Thibodeau (1980), Thibo­

deau y Simard (1978} mencionan que de las variedades de tomate de inver_ 

nadero de crecimten to indetermi nado so lamente 1 a vari edad Larma de fru­

tos rojos, ha sido reconocida cano resi'stente a F. oxy.6pO!l.wn f. sp. 

Jtadic..U- .tyc.op e/ll:;.i.c.i. 

Yamakawa y Nogata (1975) en Jap6n encontraron que dos lineas hi' 

bridas, IBR-301-30 e IRB-301-31, eran resistentes ala pudrici6n de 

la corona y raiz del tomate, y que ambas fueron derivadas de mutantes 

inducidos por radiacion gamma de Lyc.ope~ic.on penuvianum cruzado con 

L. e.6c.ulenmm. Scotty Farley (1983) usaron la li'nea hi'brida IRB - 301-

31 para obtener 1a variedad Ohio CR6, un cultivar de frutos rosados, 

siendo esta la primera variedad de tomate liberada y aceptada comercia_l 

mente, como cultivar de invemadero con resistencia al Fu.6a.!Uum de la 

corona y rai'z del tomate. Esta variedad fue liberada por la Universidad 

del Estado de Ohio en 1983. La Hnea hibrida IRB-301-31 fue posterior­

mente usada por Berry y Oakes {1987), para producir las variedades Ohio 

VRll y VR12, ambos de fruto rosado y resisentes a la marchitez por 

Ve~c.illium y virus mosaico del tabaco TM-22, asi como tambien a F. 

oxy.6ponum f. sp. Jtadic.i.6-£yc.op~ic.i. 
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Jarvis y Thorpe (1976) evaluaron 97 1 fneas de especies de 

LycopV!.6-i..con e hfbridos, entre las que identificaron 18 fuentes de resis 

tencia ala pudrici~n de la corona del tanate, aunque los cultivares de 

campo o invernadero que se probaron, no fueron resistentes, ni ninguna 

linea de plantas de L. e~culentum introducidas por el Departamento de 

Agricultura de los Estados Unidos (USDA). La resistencia se encontr6 en 

L. h.Vz.6u.twn, L. h.Vt~utum f. g.e.abJuU:um, L. pe.w.v-i..anwn y L. p-Unp-i..neLU.6 oUum. 

Berry y Oakes (1987}; Scotty Farley (1983) suponem que la resistencia a 

Fu~~ oxy~pa~ f. sp. ~dic-i..6-!ycop~~-i..c-i.. en tomate esta generalme~ 

te condicionada par un solo gen dominaRte, asi como tambien que puede 

existir resistencia recesiva o incanpletamente dominante, probablemente 

con modificadores presentes, ya que algunas plantas registradas como re­

sistentes en el estado de plantulas, sucumbieron antes de llegar ala m~ 

duracion de los frutos. Por otro lado, Berry y Oakes (1987) aseveran que 

la resistencia a Fu~~ de la corona y rafz en el tomate fue hereda­

da por genes dominantes en una cruza entre las Hneas producidas 89-1 

(resisten.te) y 1239 A (susceptible}. 

En un anilis~s gen~tico de resistencia Vakalounakis (1988) men­

cion a que 1 a linea de tomate I RB-301-31, res is tentes a F. axy-bpa~ f. 

sp. ~cUc-i..6- !ycopeM-i..c-i.. fue cruz ada con dos cul ti vares suscepti b les, Mo 

telle y Earlypack No.7. Las cruzas F1 , F2 y las cruzas regresivas de 

los progenitores fueron inoculadas en el estado de hojas primarias con 

una suspension de esporas del patogeno; las proporciones . de resistencia 

o susceptibilidad de plantas indic6 que la resistencia fue conferida por 

un gen dominante designado como Frl. Los resultados de la inocula-

cion de F1, F2 y cruzas regresivas de la progenie confirman la hip6te­

sis de que la resistenda de IRB-301-31 a F. oxy-bpattum f. sp. ~cUc-i..6-



16. 

lyc.ope!U!.f.c.i. se debe a un gen dani'nante (Yamakawa y Nagata, 1975). 



3. MATERIALES Y METODOS 

3.1. Colecta de material enfermo 

Para la realizacion del presente trabajo, los muestreos se rea­

lizaron de los campos agr1colas dedicados al cultivo del tomate en Culia 

can y Guasave, Sinaloa y Villa de Arista, San Luis Potosi, Mex., 

se ·l ecci onandose I as plantas enfermas con s intomas tipi cos, y se secci o­

n a ron, conservando unicamente el sistema radical con parte del tallo, 

las cuales fueron colocados en balsas de plastico con papel humedecido 

y se trasladaron al laboratorio de Micologia del Depart~nento de Parasi 

telogia Agri'cola de la Univers'idad Aut6noma Chapingo. 

3.2. Estudios de laboratorio e invernadero 

3.2.1. Aislamientos y purificaci6n 

Los aislamtentos se realizaron sembrando trocitos de tejido in­

fectado de la corona, raiz y tallo. Los trocitos fueron desinfestados 

en una soluci6n de hipoclorito de sodio al 1.5% y se lavaron en agua 

destilada esteril, para posteriormente ser sembrados en media de culti­

vo Papa-Dex trosa-Agar (PDA) con es treptomyci na o aci difi cado, dejandose 

desarrollar a temperatura ambiente de 18°C - 26°C. 

- 17 -
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3.2.2. Pruebas de patogenicidad 

Para determinar el agente causal de cualquier enfermedad, es n~ 

cesario el cumplimiento de los postulados de Koch. Por esta causa, de~ 

pues de los aislami'entos se procedio a inocular los organismos en plan­

tas de tomate sanas de la misma variedad de donde fueron aislados para 

saber cual(es) reproducfa(n) los sfntomas tfpicos de la enfermedad. El 

procedimiento fue el siguiente: 

3.2.2.1. Preparacion del inocula y metodo de inoculacion 

El media de cultivo empleado para la preparacion del inocula fue 

Papa-Dextrosa (PO), el cual se dispers6 en matraces. A estos se trans­

firieron discos de cultivo de cada uno de los aislamientos por separado 

y se dejaron crecer 10 dfas bajo condiciones de laboratorio. Despues 

se extrajo el contenido de los matraces, usando una manta de cielo para 

separar las partfculas gruesas. Para comprobar la presencia de esporas, 

se depositaron pequenas gotas en portaobjetos y se hicieron observacio­

nes al microscopi'o canpuesto. 

~ Las inoculaciones se hi'cieron a plantulas de tomate de la misma 

variedad de donde fueron obtenidos los aislamientos. Para cada aisla­

miento se uti-lizaron ocho plantulas de 15 dias de edad, las cuales fue­

ron removidas del suelo y se lav6 la rafz con agua corriente, para pos­

terionnente ser introduci-das en la suspension de esporas, se deja un tes 

tigo para el cual se empleo solamente agua destilada. Las plantulas tra 

tadas fueron enseguida plantadas en macetas con suelo previamente este­

relizado con bromuro de metilo. Por ultimo, las macetas se colocaron 

en bancales de invernadero. 

E:~UOTECA CENTRAL U. A. t . 
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3.2.2 .2. Reaislamiento 

Una vez que se empezo a notar la reproduccion de sfntomas de la 

enfennedad, se procedi!5 a hacer los reaislamientos de las plantas que 

tesultaron infectadas, siguiendo la misma tecnica descrita para los ais 

lamientos. El medi o de cultivo empleado tambi~n fue PDA. Despues de 

que se logr6 el reaislamiento, se compararon las caracteristicas del 

crecimiento en el media de cultivo y las caracteristicas morfologicas 

del patogeno con las obtenidas en el aislamiento original. 

3.2.3. Conservaci6n del patogeno 

Como en los aislamientos y reaislamientos solo se obtuvo un hon 

go, de inmediato se procedi6 a purificarlo mediante cultivos monosp6ri­

cos, de la siguiente manera: en cajas de Petri con Agar-Agua, se espar­

cio 1 cc de la suspension, distribuyendose uniformemente en la superfi­

cie con movimientos rotativos de la caja para dispersar los conidios. A 

las 48 hr una vez germinados 1os conidios, estos fueron transferidos a 

PDA. Las cajas de Petri con e 1 hongo se i ncubaron a temperatura ambi e.!!_ 

te 18°C- 26°C ~ y cuando el hongo estuvo proximo a cubrir la caja de Pe 

tri se le anadio agua destilada esteril para formar una suspension de 

conidios la cual se virti6 a tubas de ensayo con arena esterilizada por 

2 veces, con intervalos de 24 hr para mantener al hongo viable durante 

el desarrollo de la investigacion. 

3.2.4 . Identificaci6n del pat6geno 

Despues de verificar la patogenicidad de los diferentes aisla­

mientos, y debido a que todos estos presentaron caracteri'sticas cultura 
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les y morfo16gicas de FU4~ se hicieron cultivos monosporicos, con 

los cuales se procedio a identificar al agente causal · de dos maneras: 

1) por medio de caracteristicas morfo16gicas y color de las colonias, 

2) por la sintanatologia y pruebas de patogenicidad en cultivares dife­

renciales, siendo esta ultima lamas importante para la identificaci6n 

del pat6geno en estudio. 

3.2.4.1. Caracterfsticas morfo16gicas 

Se hicieron preparaciones del hongo en lactofenol y se observa­

ron al microscopic compuesto previamente cal ibrado, asi como tambien m~ 

di ante un micrcinetro se midieron conidios y clamidosporas que permi ti! 

ron su identiftcacion. Se realizaron ofiservaciones del crecimiento del 

hongo en PDA, para o6servar la fonna y color de las colonias bajo condi 

ciones de obscuri'dad contfnua y luz a1 ternada con obscuri.dad en propor-

ciones i'guales (12 hr:· 12 f'lr}. 

3.2.4.2. Caracterfsttcas patog~ntcas 

3.2.4.2.1. En semillas. Para cumplir con el segundo de los pos­

tulados de Koch, se prob6 la patogenicidad de los aislamientos in-vitro, 

de 1a manera siguiente: se hicieron inoculaciones a semillas de tomate 

cultivar Bonny Best, de acuerdo con el metodo seguido por Sanchez y En-

do {1975). las semillas de tanate se desi'nfectaron en una solu-

cic1n de hipoclorito de sodi o al 10% durante tres minutos, y se lava ron 

por dos veces en agua destilada est~ril. Posteriormente las semillas 

se sumergieron en una suspension de 104 conidios por mililitro y se c~ 

locaron 15 de ellas a germinar sabre papel filtro humedecido dentro de 
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una caja de Petri. Estas se incubaron a temperatura ambiente (18°C d 

26°C), y se sane tie ron a 1 uz contfnua durante las primeras 72 hr para 

acelerar su germinacion. A partir de los cinco dias despues de la. ger 

minacion de las senillas se realizaron las lecturas de los sintomas;los 

resultados obtenidos se compararon con 1 o reportado por Sanchez y Endo 

{1975). 

3.2.4.2.2. En plantas di'ferenciales de tomate. Para reproducir 

los sintornas de 1a enfennedad 1a patogenicfdad de los ai.slamientos se 

probo en invernadero, inocu1ando plantas diferenctales de tomate por me 

dio de una suspensfon de contdtos. 

3.2.4.2.2.1. Incremento y preparacfon del in6cu1o. El inocula 

se preparo a partir de ai's1ami'entos monosp~ricos que se tenfan en tubo 

de ensayo con arena esteri'lt·zada, para 1o cual se selecci'onaron aquellos 

que resul tar on posi'tivos en la prueoa de patogeni-ci dad en semi 11 as 

de tomate Bonny· Best, Estos se pusi~ron a crecer por sepa~ado 

en .matraces con media de culti:vo Hqui'do Papa-Dextrosa (PD) y se incuba 

ron a temperatur.a ambi'ente de lB~c a 26~c, exponiendose a 1 uz y obscur.:!.. 

dad nonn~l por un perf.odo de 10 dfas, ttempo en el cua1 se estuvieron 

agi tando para asegurar una concentracfon adecuada de contdi os, De es~ 

tos cu1ti'vos se hicieron suspensi·ones de 106 conidios por mililitro, 

la cual se contaoi'lizo con un hematoci'tdmetro Neubauer. 
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3.2.4.2.2.2. Inoculacion en plantas diferenciales. La de 

tenninacion de una posible nueva fonna especial de Fu.6a.Jti.u.m 

oxy4SpoJUJ.m se realize en base a la reacci6n presentada por 1 os cultivares 

diferenciales de tomate: Contessa,resistente a F. oxy.6poJtu.m f. sp. 

iyeopeJt.6i.ei razas 1 y 2; Bonny Best,susceptible a las razas 1 y 2; Mana 

pal,resistente a la raza 1 y susceptible a la raza 2y Lanna resistente a 

la pudricion de la corona del tomate. 

Cuando se obtuvieron las suspensiones de oonidios, ajustadas a 

la concentracion indicada (106}, se inocularon las plantu.las diferencia­

les de tomate de 15 dfas de edad sumergiendo la raiz en la ~uspension de 

conidios, siguiendo el metoda sugerido por Ramire7 y colaboradores 

(1985). Las plantulas fueron removidas de las semilleras a los 15 dias 

de edad y se lav6 la raiz con agua corriente, para posterionnente ser i!!_ 

troducidas a la suspension de conidios de cada aislamiento de Fu.6a.Jtium 

en estudi o. Las plantulas tratadas fueron enseguida plantadas en mace-

tas con suelo esterilizado con bromuro de metilo. Una vez hecha la ino­

culacion las macetas fueron colocadas en bancales del invernadero a tem­

peratura ambiente de 10°C a 18°C por la noche y de 25°C a 32°C durante 

el dfa. 

La fertilizacidn de hizo semanalmente con una soluci6n nutritiva 

compuesta de: 250 gramos de Urea, 250 gramos de Superfosfato de calcio 

triple y 250 gramos de Sulfato de potasio; estos tres productos fueron 

diluidos en 20 litros de agua, y de la solucion se tome un litro y se 

aforo a 20 litros de agua; con esta nueva solucion se regaron las plan­

tas. 
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3.2.4.2.2.3. Evaluactdn. A los cinco dias despues de la inoc!!_ 

1 acion se i'nic,~aron 1 as observaci'ones peri'odicas del desarrollo de las 

plantas. Despu~s de dos meses de la 1'noculaci6n, la severidad de la en 

fermedad se midi" sabre una es.cala de 0-4; donde, 0 =no sintanas, 1 = 

necrosis de la punta princtpa1, 2 =necrosis severa de toda la raiz, 3= 

necrosis severa de la rafz, la cua1 se extendi:d llaci.'a el tallo sabre 

la superfi'Ci'e del stJelo, 4 "' planta muerta, Esta escala fue una modi.fi 

caci~n de la empleada por Jarvts y Th.orpe (1976}. Para la lectura fi­

nal del dai'io se reali'zo un corte 1ongitudi'na1 del ta11o y rarz. 

3.2.4.2.2.4. Reaislamientos. Una vez que se presentaron los 

sfntomas de la enfermedad, se procedi6 a hacer los reaislamientos de las 

plantas que resultaron infectadas, siguiendo la misma tecnica descrita 

para los aiSlamientos. El medfo de cul tivo empleado fue PDA. Despu~s 

de que se lagro el reatslamiento, se compararon las caracterfsticas del 

crecimiento en el medfo de cultivo y las caracterfsticas morfologicas 

del pat<1geno con las obtenidas del ai'slarni.'ento origtnal. 

3.2.5. Detenninaci'6n de fuentes de resistencia al pat6geno 

3.2.5.1. Variedades y lineas de tomate utili'zadas 

Se seleccionaron 16 materiales que se reportan con resistencia 

a la enfermedad, y una variedad susceptible como testigo. En total se 

sembraron 17 materiales los cuales se enlistan en el Cuadra 1. 
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Cuadro 1. Variedades y lineas de tamate evaluadas, mediante la inocula­
cidn de F. ox.~poll.um f. sp. JLa.d.iw-.tyc.apeM.<..c..<.. en condicio­
nes de invernadero. Chapingo, Mex . . 1988. 

No. Variedad o li'nea 

1 Cal Ace 

2 Ace - 55 

3 Ace - Hy 

4 Larma 

5 Ruby 

6 Exp - 86 

7 Exp - 88 

8 Vicki 

9 Exp - 89 

10 Lori 

11 Cavalier 

12 Red Cherry Large 

13 PSR 26381 

14 PSR 72882 

15 PSR 76780 

16 PSR 74782 

17 Bonny Best ( testi go} 
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3.2.5.2. Establecimiento del experimento 

El experimento se establecio en el invernadero de Parasitologia 

Agricola de la Universidad Aut6noma Chapingo. La siembra de los culti­

vares utilizados se hizo en cajas semilleras con suelo esterilizado 

con bromuro de metilo. 

El diseiio experimental utilizado para evaluar el grado de resis 

tencia fue el de bloques al azar, con tres repeticiones; la unidad exp~ 

rimental estuvo constttuida por 2 macetas, con cuatro plantas por mace­

ta, par lo que en total fueron echo plantas par unidad experimental. 

3.2.5.3. Incremento y preparaci6n del inocula 

El inocula se preparo a partir de un aislamiento tipico del 

agente causal de la enfermedad, el cual se puso a crecer en un media lf 

quido (PO) bajo en nutrientes, como se indica anteriormente, y lacon­

centraci~n de la suspension fue de 106 conidios par ml, la cual se con 

tabiliz6 con un hematocit6metro Neubauer. 

3~2.5.4. Inoculaci6n 

Para ~alorar el grade de resistencia de las variedades y lineas 

utilizadas se hicieron inoculaciones a las plantulas cuando estas te­

nian 15 dias, sumergiendo la raiz en la suspension de conidios como se 

indica anteriormente. Las plantas tratadas fueron enseguida trasplant_! 

das en macetas con suelo esterilizado con bromuro de metilo, se coloca­

ron en bancales del invernadero a temperatura ambiente de 10°C a l8°C 

por la noche y de 25 °C a 32°C durante el dia. La fertilizaci6n se hizo 

semana lmente con 1 a solucion nutri'tiva antes descri ta. 
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3.2.5.5. Evaluacion de dano 

Se hicieron observaciones peri6dicas del desarrollo de las pla~ 

tulas despu~s de la inoculacion, con la finalidad de registrar los sin­

tomas que estas presentaron. Despues de 70 dias, en el periodo de fruc 

tificacion, las plantas se sacaron de las macetas, se lava el suelo de 

las raices y se partieron longitudinalmente, haciendose lo mismo con el 

tallo para evidenciar la necrosis interna en la base. Una caracteristi 

ca usual de la enfermedad es que la punta de la rai'z principal se pudre, 

por lo que se registr6 la presencia o ausencia de pudrici6n en la raiz 

principal. La severidad de la enfennedad fue evaluada por medio de una 

escala arbitraria de 0-5; donde, 0 = sin sintanas visibles; 1 = pudri­

cion de rai'z; 2 = pudrici6n de raiz y 0.1 a 2.0 em de necrosis interna 

en el tallo; 3 = pudrici6n de raiz y 2.1 a 6.0 em de necrosis interna 

del tallo; 4 = pudrici6n de raiz y 6.1 a 15.0 em de necrosis interna en 

· el tallo; 5 = planta muerta. Esta escala fue una modificaci6n de la 

utilizada por Jarvis y Thorpe {1976). 

En base a los datos arrojados por la escala, el grado de infec­

cion de cada trataniento se evalu6 mediante la siguiente f6rmula de Town 

send y Heuberger (1943): 

Suma ·de (nxv) 
p = ----------- X 100, donde: 

Categoria mayor X N 

P = Grado de infeccion, n = numero de plantas por categoria, v = va 

lor numerico de cada categoria, N = NQmero total de plantas en la mues­

tra. 
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3.2.5.6. Analisis de datos 

De cada tratamiento se obtuvieron valores promedio de ocho ob­

servaciones en cada repetici6n. Los valores de la escala se transforma 

ron a su equivalencia en porcentaje, basado en la fonnula de Townsend y 

Heuberger, con los cuales se realize el analisis de varianza correspon­

diente y la prueba de rango multiple de Tukey. 



4. RESULTADOS Y OISCUSIOO 

4.1. Localidades muestreadas 

De las tres localidades que se muestrearon, se determin6 que en 

· todas hab·ia pr-esenci'a de la enfennedad atacando plantas adultas en la 

corona y raiz, tal y cano 1o especifican Jarvis y Shoemaker (1978), y So 

noda (1976}. De los lotes muestreados, los Valles de Culi.acan y Guasave, 

Sinaloa fueron 1os mis afectados, observindose una incidencia de 40% -

100%. 

4.2. Estudio de laboratorio e invernadero 

4.2.1. Aislamientos 

De los tejidos afectados de la rafz, cuello y parte baja del ta­

llo, pero no mis arriba de 15 em sabre la linea del suelo se aisl6 con­

sistentemente .un hongo. Para tal caso se utiliz6 el media de cultivo 

Papa-Dextrosa-Agar (PDA) con estreptomicina o acidificado con icido lac­

tico. 

4.2.2. Conservaci6n del pat~geno 

Los culti~os monosp6ricos se hicieron con la finalidad de tener 

la menor variaci6n posible del patogeno. La tecnica utilizada fue efec­

tiva para obtener cultivos puros a partir de conidios individuales, ya 

·.que aparte de ser facil, separa muy bien la esporas . El medio de culti 
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vo Agar-Agua, pobre en nutrientes, da un crecimiento lento de los tu­

bas genninativos. de los canidias, lo cual evita la union entre ellas y 

1a cantaminacion con atros micraarganismos, par tener pocos carbahidra­

tos. 

La conservaci6n del hongo en tubos de ensayo ~on arena esterili 

zada dos veces resulto efectiva, ya que se mantiene el hongo viable por 

mas de dos anas al desecarse gradualmente la arena, lo cual coincide 

con lo reportado por Gonzalez (1974). 

4. 2. 3. Pruebas de pa togenici dad 

El metoda de inoculaci6n a raices de plantulas de tomate a la 

misma variedad de donde fueron hechos los aislamientos resulto efectivo, 

ya que a los 10 dias despues de la inoculaci6n se empezaron a reproducir 

los sintomas de la enfermedad, anpezandopor una marchitez y luego la 

muerte de plantas debido a la pudrici6n de la raiz. Las plantas que 

no murieron presentaron una pudrici6n cortical cafe chocolate en la ba­

se del tallo y al hacer un corte longitudinal de la raiz y tallo se ob­

servd una necrosis vascular de color cafe rojizo. Estos sintomas coin 

cidieron con los observados en las plantas de donde se hicieron los ais 

lamientos originales. 

4.2.4. Reaislamientos 

De las plantas inoculadas que mostraron sintomas, se hicieron 

reaislamientos de la raiz y de la base del tallo, siguiendo la tecnica 

descrita en materiales y metodos. El resultado fue que tanto de raiz 

como de la base del tallo se recuper6 el mismo tipo de hongo inoculado. 



4.2.5. Identificacion del pat6geno 

.4.2.5.1. Caracteristicas morfo16gicas 

30. 

Con ayuda ·de las descripciones de Booth (1977) y Toussoun y Ne_}_ 

son {1976}, basadas en la descripci6n morfol6gica de conidios y claml 

dosporas, se confinn6 que el hongo aislado fue F. ox.y.opoJtwn (Fig. 1). 

Sin embargo, los sintanas de la enfem1edad no fueron ti'picos de la mar­

chitez causada por F. ox.y.opoJtUm f. sp. tycopeJt.o~c~ razas 1 y 2, a las 

cuales los cultivares de donde fue aislado el hongo son resistentes, sl 

no similares a los de la pudricion de la corona y raiz del tomate des­

critos por Leary y Endo (1971) y Sonoda (1976) en tomates cultivados en 

campo abierto en California y Florida, respectivamente. 

Ei color tipico de las cepas pat6genas fue rosado, azafranado o 

de varias tonalidades de pQrpura, cuando se dej6 crecer bajo lvz y obs­

curidad, pero de color cremoso en obscuridad. Esto coincide con lo men 

cionado por Jarvis y Shoemaker (1978), para la identificacion de 

Fu~a!tium de la corona y ra1z del tomate. 

4.2.5.2. Caracteristicas patogenicas 

4.2.5.2.1. En semillas. La tecnica utilizada para las pruebas 

de patogenicidad en semillas de tomate Bonny Best, descrita por Sanchez 

y Endo (1975), fue efectiva para la identificaci6n del pat6geno, ya que 

es rapida, obteniendose resultados en 5 dias despues de la germinacion 

de semillas. El patogeno caus6 una lesion cafe obscura en forma de cin 

turon que afecto al cuello y la porcion superior del hipocotilo de las 

plantulas (Fig. 2), lo cual no sucede con F. ox.y.opotc.um f. sp. 

tyc.ope.lf.-6 ~cL 
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Figura 1. Macroconidios (A), microconidios (B) y clamidosporas (C) de 
FMa.JU.um ox.y.6pM.um f. sp. Jc.a.ciLc.J..-6-tyc.ope..M-<-c.J... 

Figura 2. Lesi6n caf~ obscura, en el cuello y porci6n superior del hipoco­
tilo de plantulas de tomate por F. ox.y.6ponum f. sp. nad-<-c.-<-o-
ty c. a pe..M..[c.J... 
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4.2.5.2.2. En plantas diferenciales de tomate. Para con­

finnar la presencia de 1 a nueva forma especial. de F. ox.y~poJWm, 

el metodo de 1 a inoculacion sumergtendo 1 as raices de las 

plantulas diferenciales de 15 dias de edad en una suspension de coni­

dios result6 efectivo, ya que a los 5 dias despues de la inoculaci6n se 

presentaron sintanas tipicos de la enfennedad en ciertos cul tivares di­

ferencia les. 

Los aislamientos de F. ox.y~poJWm que infectaron a los cultivares 

diferenciales tambien fueron positivos en la inoculaci5n a semillas de 

tomate Bonny Best en cajas de Petri: en laboratorio, canprobandose con 

esto la presencia de la nueva forma especial de F. ox.y~ponum. 

Las pruebas de patogenicidad mostraron que el cultivar Contessa, 

el cual es resistente a las razas 1 y 2 de F. ox.y~poJWm f. sp . .tyc.ope.M..iu 

fue susceptible a los aislamientos de F. ox.y~ponum obtenidos en Culia­

can y Guasave, Sinaloa, asi como los de Villa de Arista, San Luis Pot~ 

si. Tambien los cultivares Bonny Best y Manapa1 fueron susceptibles; 

sin embargo, el cultivar Lanna el cual se reporta como resistente a F. 

ox.y~po~um f. sp. ~..ic~-.tyc.op~..ic...i no mostr6 sintomas de la enfermedad 

(Fig. 3). Los resultados obtenidos, los cuales implican especificidad 

de hospedante, coi'nciden con los reportados por Rowe (1978, 1980), Son~ 

da, R.M. (1976), y Yamamoto et ~· (1974), para la identificacion de F. 

ox.y~poJr..Um Schlecht. f. sp. ~ru:Lic.~-.tyc.op~ic.i Jarvis y Shoemaker. 

La sintomatologia que presentaron las plantas afectadas fueron: 

en suelos recien esterilizados, a los cinco dias despues de la inocula­

cion, las plantulas mostraron un estrangulamiento en la base del tallo 
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seguido por uria marchitez repentina, semejante a muerte por dampin~J-Off 

de plantulas atacadas por Py:t.IU.J.;..m, pero al hacer pruebas de laboratorio 

se comprobd que se trataba de F. oxy~po~um. Otros sintomas registra-

dos fue la presencia de numerosas lesiones pequenas de color cafe gris~ 

ceo en los puntos de emergencia de raices laterales sobre la raiz prin­

cipal (Fig. 4), asi cano tambien una pudrici6n cortical de color cafe 

chocolate al nivel del suelo (Fig. 5); al hacer un corte longitudinal 

de la raiz y tallo se observ6 una necrosis vascular de color cafe roji­

zo, que nose extendi6 mas de 20 em arriba del tallo (Fig. 6); arriba 

de la lesion de la base del tallo con frecuencia se observ6 una prolif~ 

raci6n de raices adventicias; lo cual permiti6 a las plantas que se re­

cuperaran, pero a la larga estas murieron. En muchos casos se pudo ob 

servar, en la punta de las raices afectadas, una coloracion purpura . Es 

tos sintamas coinciden con los descritos por Jarvis y Shoemaker (1978), 

Jarvis et ~· (1975) y Sonoda (1976, 1979), para F. oxy.6po~wn Schlecht. 

f. sp. ~adie~-lyeope~ici Jarvis y Shoemaker, causante de la pudrici6n 

de la corona y raiz del tomate. 

4.2.6. Resistencia de algunas variedades y lineas de tomate a F. 

ox.y.6po~um f. sp. ~ad£w-lLJeopVU:.ieL 

4.2.6.1. Evaluacion 

El metodo de inoculaci6n sumergiendo las raices de las plantulas 

en la suspension de conidios fue efcctivo para estimar el grado de resi~ 

tencia de los cultivares utilizados, ya que diez di'as despues de la ino­

culaci6n se empezaron a presentar sintomas en ciertos cultivares, los 

cuales se registraron durante el desarrollo de las plantas. Despues de 

80 dias, durante el peri'odo de fructificacion, la severidad de la enfer­

medad fue evaluada, haciendose cortes longitudinales de tallo y raiz. 
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Figura 3. Reacci6n de variedades de tomate Contessa (A), Manapal (B), Bonny 
Best lC) y Lanna lD), ala infecci6n de F. oxy~ponum f. sp. 
Jta.d..i.w-.tyc.opVt.6..i.u. 

Fi·gura 4. Lesiones en la rai'z pri"ncipal de tomate ocasi'onadas par F. oxy.6potuun 
f. sp • JtruU.ca--lyc.o peMic.i.. 



3S 

Figura 5. Pudricion cortical cafe chocolate, en la base del tallo de toma­
te por F. oxy~ponum f. sp. ~ad£Q~-fyQop~~Q~. 

Figura 6. Sintomas de necrosis vascular en rai'ces de tomate, por F. 
oxy~ponum f. sp. ~ad£Q~-fyQop~~Q~. 
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Los datos se tomaron de acuerdo a la escala antes descrita de 0-5, y 

los valores obtenidos se transformaron a porcentaje de infeccion usando 

1 a fonnul a de To\\flSEfld y Heuberger (Cuadro 1 de 1 Apendi ce). En base a 

los sintomas registrados se observo que: algunas plantas afectadas se 

marchitaron y se secaron rapidamente, pero la mayoria se marchito lenta 

mente, aunque eventualmente muri'eron. En plantas muy afectadas se ob­

serve una pudricion cortical de color cafe chocolate al nivel del suelo, 

y al hacer un corte longitudinal de raiz y tallo se descubrio una necro 

sis vascular de color cafe rojizo, que nose extendio mas de 20 em arri 

ba del tallo; en muchos cases se observo una coloracion pdrpura en la 

punta de las raices afectadas, asi como tambien una proliferaci6n de 

raices adventicias arriba de la lesion de la base del tallo, lo cual 

permiti6 que mucnas plantas se recuperaran pero finalmente sucumbieron 

al momento de la fructificaci6n. 

4.2.6.2. An~lists de resultados 

Observando el resultado de las evaluaciones, se encontr6 que el 

grado de dano fue variable, es decir, hubo variedades que se comporta­

ron como resistentes, algunas susceptibles y otras intermedias. 

El analisis de varianza realizado para la evaluacion de los re­

sultados moitr6 que, con un nivel de significancia al 1% (Cuadra 2 del 

Apendice), existen diferencias significativas entre los 18 tratamientos, 

es decir, se marcaron diferencias en el comportamiento de los materiales 

con relaci6n al grade de infeccion causado por la inoculaci6n del hongo, 

manifestandose alta significancia, lo cual indica que las variedades eva . 

luadas tuvieron porcentaje ·de dano muy variable. 
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En base a la prueba de rango multiple de Tukey, con un nivel de 

signtficancia al 5% (Cuadro 2) se concluye que el mejor tratamiento fue 

el cultivar Lanna ·, aunque estadfsticamente no hay di.ferencias signific_! 

tivas entre este y los cultivares Exp-89 y PSR 76780, se deduce que el 

mejor culti'var es el Lanna por no presentar ningun dai'io visible del pa­

t6geno y le siguen en toleranci'a los dos ya mencionados. Por otro lado, 

medfante 1 a prueba de rango multiple de Dun net, haci en do comparaci ones 

de medidas de tratCITiientos contra el testigo, y con un nivel de signifi 

cancia al 5% (Infante y Zarate, 1984) se puede conclui·r que sol iJllente 

ex is ten diferenctas si'gnifi cativas entre e 1 tes tigo inocul ado, e 1 culti 

var Lanna y el testtgo sana. 

De los resultados obtenidos en el presente trabajo se determine 

que de todos los cultivares utilizados, el cultivar Lanna es la mejor 

fuente de resi'stenci'a a P. axy¢po.1Wm f. sp. Jr..aiLLciA-R.ycapVt.-6.i..c.i.., causan 

te de la pudrfcion de la corona y rafz del tanate, confirmandose cones 

to lo mencionado por Thibodeau y Simard (1978). Por otro lado, los cul 

tivares Exp-89 y PSR 76780 mostraron tolerancia a la enfermedad, los 

cuales pueden ser uti'lizados mediante la adicion de otras medidas de 

control tales cano: practicas culturales, uso de fungici<;Jas y solariza­

ctan del suelo. 

Es necesario hacer notar que el cultivar Larma, el cual result6 

ser reststente a F. axy-6pa.1Wm f. sp. ~ad.i..ciA-R.ycope4-6.i..c.i.., debe ser estu 

diado con mas detalle, asi como tratar de incorporar la resistencia a 

otros cultivares 0 lineas de tomate ,ya que dentro de los metodos de con 

trol, uno de los m3s recanendados es el uso de variedades resisentes,p~ 

ro hasta la fecha se cuenta con un numero reducido de cultivares repor­

tados con resistencia a este pat5geno. 
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Cuadra 2. Rests tenci'a de 1 as vari edades y line as de tom ate eva 1 uadas 
en condiciones de invernadero, a una cepa de F. o x.y~poJr. um f. 
sp. ILa.cLi.c.-l6-ltjC.OpVL6J...c.L 

No. Tratamiento Danos 

18 Bonny Best (sin · inocular) 0.00 a* 

4 Larma 0.00 a 

9 Exp-89 42.50 a b 

15 PSR 76700 42.50 a b 

16 PSR 74782 51.67 b c 

7 Exp-88 52.50 b c 

11 Cavalier 53.33 b c 

2 Ace-55 55.00 b c 

8 Vicki 58.33 b c 

10 Lori 60.00 b c 

12 Red Cherry Large 61.67 b c 

14 PSR 72882 63.33 b c 

3 Ace-Hy 64.17 b c 

13 PSR-26381 68.33 b c 

5 Ruby 80.83 b c 

. 6 Exp- 86 81.67 b c 

1 Cal Ace 84.17 b c 

17 Bonny Best (inoculado) 90.33 c 

* Tratamiento con la misma letra son estadisticamente iguales con un 
nivel de significancia al 5%, segdn la prueba de rango mdltiple de 
Tukey. 



5. CGNCLUSlONES 

En base a los objetivos planteados y a los resultados obtenidos 

del presente trabajo, se concluye lo si'gui'ente:-

1,- Las cepas que tnfecta,-on a los cul ti'vare-s di'fe-renc1\ales de tan! 

te, tambi'en provocaron la fonnaci'dn de una lesi'-Bn cafe obscura, 

en e~ cue,lo y porci'dn superiol" del 11i'pocottlo en p1antu1as de 

tan ate Bonny Best despues de ci'nco dtas de i'nocu~ ad as 1 as semi-

11 as en cajas de Petri'. 

2.- Los metodos de inoculacion empleados en semillas y plantulas de 

tanate fueron efectivos, ya que reprodujeron los sfntomas tipi­

cos de la enfermedad. 

3.- De acuerdo al hospedante, sintomato1ogfa, morfologia de conidios 

y clamidosporas, y la reaccion de culti.vares diferenciales de 

tomate i'nocu1ados, el agente causal de la pudrici6n de la coro-

na y raiz del tomate en Sinaloa y San Luis Potosi es F. 

oxy~po~ f. sp. ~adic~-iycop~ici. 

4.- El cultivar de tomate Lanna, mostr6 lamas alta resistencia a la 

enfernedad, segui'do por 1os culti'vares Exp-89 y PSR 76780, los 

cua1es mostraron tolerancfa. 

- 39 -



6. BIBLIOGRAFIA 

Andnimo. 1986. Union N.acional de Organismos de Productores de Hortali 
zas y Frutas (UNPH). Culiadn, Sinaloa, Mexico. 

Anonimo. 1988. Union Nacional de Organismos de Productores de Hortali 
zas y Frutas (UNPH). Culiacan, Sinaloa, Mexico. 

Berry, S.Z. and G.L. Oakes. 1987. Ohio 11 and 12, Verticillium-wilt­
race-2-resistant greenhouse tomato breeding lines. Hart. Science 
22:167. 

Booth, C. 1971. The genus Fu.t.lU.!tum. Commonwealth Mycological Institu 
te, Kew. · 237 pp. 

Dirks, V.A. and W.R. Jarvis. 1975. A basal stem and root of greenhou 
se tomatoes caused by Fu.t.~~m oxy.t.po~um and its spread in crops~ 
Proc. Am. Phytopathol. Soc. 2:36 (Abstract). 

Farley, J. 1975. Identified: new tomato root and crown rot disease. 
Am. Veg. Grower 23(10):30. 

Farley, J . , G. Oakes and C. Jaberg . 1975. A new greenhouse tomato 
root-rot dtsease caused by Fu.t.a.Jtium oxy.t.po~m: a preliminary re­
port. Research Sunmary 82, Ohio Agric. Res. Devel. Center. Woos­
ter, Ohio. pp. 27-29. 

Gordon, W.L. 1965. Pathogenic strains ofi Fu.t.~.i.um oxy.t.po~um. Can. J. 
Bot. 43:1309-1318. 

Gonzalez Garza, R. 1974. Estudio sobre la marchitez del tomate causa­
da par Fu.t.a.Ju:wn oxy.t.po~m f. sp . .tyc..ope.MJ..u en el Valle de Culi_?_ 
can, Sinaloa. Tesis de Maestria. Colegio de Postgraduados. Cha 
pingo, Mexico. 

Infante, S. y Zarate, G. 1984. Metodos estadisticos. Un enfoque in­
terdiciplinario, Ed. Trillas, 1a. Edicion, Mexico. 

Jarvis, W.R. 1977. Biological control of Fu.t.~. Can. Agric. 22: 
28-30. 

Jarvis. W. R. and R. A. Shoemaker . . 1978. Taxonomic status of 
FM~um oxy.t.po.wm causing foot and root rot of tomato. Phyto­
pathology 68:1679-1680. 

Jarvis, W.R. and H.J. Thorpe. 1976. Susceptibility of LycopeMJ..c..on 
species and hybrids to the foot and root rot pathogen Fu.t.~ 
oxy.t.po~. Plant Dis. Rep. 60:1027-1031. 

- 40 -



41. 

Jarvis, W.R.; H.J. Thorpe and B.H. MacNeill. 1975. A foot and root 
rot disease of tomato caused by ru~a.JU.um cxytJpoJW.m. Can. Pl. 
Dis. Surv. 55:25-26. · 

., H.J. Thorpe and R.B. Meloche. 1983. Survey of green­
---h,_o_u_s_e management practfces in Essex County, Ontario, in relation 

to F~aJI...{wn foot and root rot of tomate. Plant Disease 67:38-40. 

Leary, J.V. and R.M. Endo. 1971. A Fu~~iwm induced root rot of 
staked tomatoes. Phytopathology 61:900 (Abstract). 

Ogura, H. and M. Ban. 1971. Fu.6a.W1m oxy.6poJtum causes tom a to wilt . 
disease. I. Factors affecting the appearance of tomato wilt di­
sease accompanied by roo rot. Res. Rep. Kochi University, Agric. 
Sci. 20:61-69. 

Ramfrez Villapudua, J. 1988. Comunicaci6n personal. Depto. de Para­
sitologia Agricola. E.S.A., U.A.S., Culiacan, Sin. Mexico. 

, Endo, R.r~., Bosland, P. and Williams, P.l:!. --:-o:-=----=----1985. A new race of Fu.6aJt-ium oxy.6po!tum f. sp. eongfu-ti.naM that 
attacks cabbage with type a resistance. Plant Diseases 69:612-
613. 

Rowe, R. C. 1978. Comparative pathogenicity of FuMJt-W.m oxy.6potwm 
isolates causing crown and root rot of greenhouse and winter-grown 
field tomatoes. Phytopathol. News 12:222 (Abstract). 

1980, Comparative pathogenicity and hast ranges of FtL.6a!U.um 
oxy.6po!tum isolates causing crown and root rot of greenhouse and 
field-grown field tomatoes in North Pmerica and Japan. Phytopa­
thology 70:1143-1148. 

and D.L. Coplin. 1976. Dispersal of Fu~~-W.m oxy.6poJW.m in 
tomato greenhouses. Proc. Am. Phytopathol. Soc. 2:88 (Abstract}. 

--~- and J.D. Farley. 1977. New greenhouse tomato disease can 
be controlled. Ohio Rep. 62:41-43. 

1981. Strategies for controlling Fu.6~m 
crown and root rot in greenhouse tomatoes. Plant Dis. 65:107-112. 

and D.L. Coplin; 1977. Airborne spore dis­
·-p_e_r_s_,al.--a-n'd_re_c-o"l o-n-.i-zati on of steamed soi 1 by FutJa!Uwn OXCJ.6potwm 
in tomato greenhouses. Phytopathology 67:1513-1517. 

Sanchez Castro, M.A. 1980. Enfermedades del tomate en: el cultivo del 
tomate para consumo fresco en el Valle de Culiacan. Ed. Par Leon 
Gallegos, H.M. y M. Arozamena D. INIA. SARH., Culiacan, Sin. Mex. 

Sanchez, L.E., R.M. Endo and J.V. Leary. 1975. A rapid technique for 
identifying the clones of FuMJt.<.um oXCJ.6poJtum f. sp. f..yeopeMiu 
causing crown-and root-rot of tomato. Phytopathology 65:726-727. 



42. 

Sato, R. and T. Araki. 1974. On the tomato root-rot disease occurring 
under vinyl-house conditions in southern Hokkaido. Annu. Rep. 
Soc. Plant Protect. Nort. Japan. 25:5-13. 

Scott, J.W. and J.D. Farley. 1983. 'Ohio CR-6' tomato. Hort. Science 
18:114-115. 

Sonoda, R.M. 1976. The occurrence of F~~ root rot of tomatoes in 
South Florida. Plant Dis. Rep. 60:271-274. 

---.,.-:..,.-. 1979. Observations on F~~~ crown rot of tomato in 
WHlter of 1978-79. Res. Rep. Fort Pierce, Fla, Agric. Res. Cen-
ter, RL 1979-10, 6 pp . 

. , J. Marois and J.J. Augustine. 1978. Fu~~ crown rot 
--o-f;&--rt--omato in Florida. Proc. Fla. State Horti c. Soc. 91 :284-286 . 

Thibodeau, P.O. 1980. Evaluation du potential de resistance du culti ­
var de tomate Quanta a la pourriture fusarienne des racines et du 
collet. Res. Rep. Can. Hort . Council, Ottawa . pp . 164-165. 

and M. Simard. 1978. Evaluation de la resistance de 
- --cu........,lt,_,i,_v-a-rs de tomate de serre a la fusariose . Can. Hart . Counci 1 

Res. Rep. Ottawa. p. 172. 

Toussoun, T.A. and P. E. Nelson. 1976. A pictorial guide to the identj_ 
fication of F~a.Jt.{um species according to the taxonomic system 
of Snyder and Hanse. 2nd. Ed. The Pennsylvania State University 
Press. Universi'ty Park, Pennsylvania. 43 pp. 

Townsend, G.R. and Heuberger, J.W. 1943. Methods for estimating losses 
caused by diseases tn fungici'de experiments. Plant Disease Repo!:_ 
ter 27: (17) 340-343. 

Vakalounakis, D.J. 1988. The genetic analysis of resistence to 
F~~um cro~n and root rot of tomato. Plant Pathology 37:71-73. 

Walker. J.C. 1971. 
patnol. Soc. 

FMaJU.wn wi 1t of tomato. 
56 pp. 

Monograph 6. Am. Phyto-

Yamakawa, K. and N. Nagata. 1975. Three tanato lines obtained by the 
use of chronic gamma radiation wi'th combined resistence to TMV 
and Fu~~~ race J-3. Technical News. Inst. Rad. Breed. 16.2 
pp .. 

Yamamoto, I., H. Kamada, K. Kuniyasu, M. Saito and A. Ezuka. 197 4. A 
new race of .FIUiaJU.wn OXfJ.6poJr..um f. sp . .tyc.ope.Jr..M.c.i inducing root 
rot of tomato. Proc. Kansai Plant Protect. Soc. 16:17-29. 



7. A P EN D I C E 



44. 

Cuadra 1. Porcentaje de infecci5n de F. oxy~poJtUm f. sp. Jta.CU.c.-W-
tyc.op~~c.~ en . las diferentes variedades y lineas de tomate. 

Repeti ci'ones -
Tratamientos X % 

I II III 

l. Cal Ace 92.5 67.5 92.5 84.17 

2. Ace-55 67.5 20.0 77.5 55.00 

3. Ace-Hy 85.0 47.5 60.0 64.17 

4. Lanna 0.0 0.0 0.0 0.00 

5. Ruby 100.0 42.5 100.0 80.83 

6. Exp-86 100.0 52.5 92.5 81.67 

7. Exp-88 47.5 17.5 92.5 52.50 

8. Vicki 65.0 17.5 92.5 58.33 

9. Exp-89 62.5 20.0 45.0 42.50 

10. Lort 57.5 22.5 100.0 60.00 

11. Cavalier 55.0 40.0 65.0 53.33 

12.Red Cherry Large 75.0 37.5 72.5 61.67 

13.PSR-26381 82.5 47.5 75.0 68.33 

14 . PSR 72882 67.5 37.5 85.0 63.33 

15.PSR 76780 35.0 25,0 67.5 42.50 

16. PSR 74782 47.5 22.5 85.0 51.67 

17. Bonny Best (i'noculadol 92.5 80.0 100.0 90.83 

18. Bonny Best (s/i'nocular) 0.0 0.0 0.0 0.00 



Cuadra 2. Analisis de varianza de los porcentajes de infeccion obtenidos en la evaluacion de 
FU6aJt-i..um oxy.6po!W.m f. sp. JtacU.c.~- tyc.opeJL6,{.c.i en vari edades y line as de toma te. 

F.V. G.L. . s. c. C.M . Fe Ft. 0.01 

Tratamientos 17 30850.57 1814.73 8.39 2.61 ** 

Bloques 2 15039.81 7519.90 

Error 34 7356 .01 216.35 

Total 53 . 53246.41 

~ 
(.T1 . 
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MEDIOS DE CUL TIVO 

1. Papa-Dextrosa-Agar (PDA) 

1.1. Ingredientes 

Papas peladas y partidas ----------------------------- 200 g 

Dextrosa --------------------------------------------- 10 g 

Agar ---------------------------------------------------- 18 g 

Agu a des ti lad a ----------------------------------------- 1000 ml 

1.2. Preparaci6n: 

Se cuecen 1 as papas pel ad as y parti das en 500 ml de agua destj_ 

lada durante 10 minutos en una olla express a 15 1b de presion. 

Simultineamente se disuelve el aga~ en 500 ml de agua destila­

da. Una vez cocidas las papas se cuela e1 1fquido a trav~s de 

una manta de cielo y se agrega el agar; enseguida se anade la 

dextrosa, se afora a 1000 ml con agua destilada y se agita pa­

ra obtener una mezc 1 a hanogenea, se es teri 1 i za a 15 1 b de pre­

sHin por 20 minutos. Al manento de ser vaciado el media de 

cultivo a cajas de Petri, se le agregan 10 gotas de ~cido 1ic­

ti'co por lt, o bi.en 100 ppm de estreptomicina. 

2. Papa- Dex trosa (PO} 

2 .1. Ingredientes 

Papa pelada y partida ---------------~---------------- 200 g 

Dex trosa ---- --------------------------------------------- 10 g 

Agua destilada -------------------------------------- 1000 ml 
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2.2. Preparac~n~ 

La preparacion es de 1 a mi sma manera que para e·l PDA, con la di 

fe·rencia que este no contiene Agar. Una vez que se tiene homo­

geneizada la mezcla, esta se divide en matraces, dependiendo de 

las caracterfsticas del trafiajo y se esteriliza a 15 lb de pre­

sit5n por 20 min. 
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