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RESUMEN

La reciente aparicion de una nueva enfermedad en tomate
(Lycopersicon esculentum Mill.), cominmente conocida como pudricion de
la corona y raiz, representa uno de 1los problemas mas serios en
las principaies areas productoras de esta hortaliza en México, ya que
tiene una gran capacidad de diseminacidn y estabiecimiento en el suelo,
el cual permanece infestado practicamente por tiempo indefinido.  Las
estrategias para controlar la enfermedad por medio 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 1levo a cabo la presen
te investigacion con los siguientes objetivos: 1.- Identificacion del
agente causal de la pudricién de la corona y raiz del tomate; y 2.- De-

teminacion de fuentes de resistencia a la enfermedad.

Para este estudio se colectaron muestras de tallo y raiz de to-
mate con los sfntomas tipicos de la enfermedad en diferentes  campos
agricolas de los Valles de Culiacdn y Guasave, Sinaloa, asi como tam-
bién de Villa de Arista, S.L.P. Para lograr la identificacion del pa
togeno se hicieron aislamientos y se cumplié con los postulados de Koch,
verificando la patogenicidad de cada uno de los aislamientos, en condi-
ciones de laboratorio e invernadero. Se estudiaron las caracteristicas
morfoldgicas y culturales del patSgeno, asi como también se tomd en cuen
ta 1a sintomatologia, para lo cual se hizo uso de literatura relaciona-

da con esta enfermedad.



La identificacion del patégeno se baso en la reaccion de culti-
vares diferenciales de tomate, Contessa resistente a F. oxysporum f.
sp. Lycopersici razas 1 y 2, Bonny Best sdsceptib]e a F. oxysporum f.
sp. Lycopersicd razas 1 y 2, Manapal resistente a la raza 1 y suscepti
ble a la raza 2, Larma resistente a la pudricidn de Ta corona y raiz
del tomate. Esta prueba se 1levd a cabo mediante 1a inoculacion de pldn
tulas, sumergiendo las rafces en una suspension de conidios para poste-
riommente ser trasplantadas en macetas con suelo .esterilizado. Tam-
bién se hicieron inoculaciones a semillas de tomate Bonny Best, las cua
les se expusieron a una suspensién de conidios, y enseguida fueron colo

cadas en cajas de Petri con papel filtro humedecido.

En base a las caracteristicas morfoldgicas, sintomatologia y
reaccidn de cultivares diferenciales de tomate, el hongo patdgeno se
identificd como Fusarium oxysporum Schlecht. f. sp. nadicis- Lycopersicd

Jarvis y Shoemaker.

En la detérminacién de fuentes de resistencia los resultados ob
tenidos indican que de todos los cultivares de tomate utilizados, el
cultivar Larma se comportd como la mejor fuente de resistencia, sequido
por los cultivares Exp-89 y PSR 76780, los cuales mostraron tolerancia

a la enfermedad.

&



1. INTRODUCCION

E1 cultivo del tomate (Lycopenbicbn esculentum Mill.), es 1la
principal hortaliza que se produce en México, ya que representa el
30% de las exportaciones de hortalizas mexicanas, con un prdnedio 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. Aproximadamente el 17% de la superficie nacional cosechada de
hortalizas corresponde al tomate, gracias a que anualmente se dedica a
este cultivo una superficie superior a las 60 mil hectareas (UNPH 1986,

1988).

E1 Estado de Sinaloa es el principal productor de tomate en 1la
Repiblica Mexicana, dedfcando a este cultivo 30 275 hectdreas, con una
produccion de 1,150,161 toneladas de las cuales exporta 270,456 tonela

das con una participacidn del 88.4% (UNPH 1986, 1988),

En nuestro pafs esta solandcea tiene una gran influencia y de-
rrame‘econémico a otros sectores que subsisten por su produccifn y co-
mercializacion. Como generador de empleos, la siembra y produccidon de
tomate tiene una influencia primordial, ya que ocupa un gran ndmero de
trabajadores en el campo, quienes desarrollan actividades gque van desde

labores de cultivo y seleccion, hasta el empaque.

En el estado de Sinaloa existen alrededor de 35 enfermedades,
que en mayor o menor grado, afectan los rendimientos del cultiyo del to

i, A



2.
mate y la calidad de su produccién. 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 Potosi, se ha presentado una enfermedad nueva
de origen fungoso que se le conoce como la pudricion de la corona y
raiz del tomate, la cual por su severidad ha causado serios problemas
en esta hortaliza, ataca cultivares de tomate resistentes a la marchitez
por F. oxysporum f. sp. Lycopersici razas 1 y 2, y en general ha 1lega-
do a causar dafos hasta del 100%, 1o cual ha limitado considerablemente

1a produccidn del cultivo (Ramirez, comunicacion personal).

La pudricion de la corona del tomate se reportd por primera vez
en tomate de invernadero en Japon en 1969, y en 1971 en los Estados Uni
dos y desde entonces se ha convertido en un factor limitante para el
cultivo en Canadd, Creta, Italia, Israel, Francia y los paises bajos.
En México la pudricion de la corona del tomate se empezd a observar co-
mo un problema serio en Culiacan y Guésave, Sinaloa, a partir de 1985-
1986 y en San LuislPotosT 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. oxysporum; sin embargo,los
sintomas de la enfermedad no eran tTpicos de la marchitez causada por
Fusarium oxysporum f. sp. Lycopersici razas 1 y 2, a las cuales los cul

tivares anteriores son resistentes.
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Los sintomas de la enfermedad en el campo se manifiestan como un
ligero amarillamiento de los bordes de las hojas, que progfesa de las ho
jas mds viejas hacia las hojas jovenes. Al tiempo de la maduracion de
los primeros frutos, algunas plantas se marchitan rapidamente y se secan
pero la mayoria se marchita lentamente. E1 amarillamiento de las hojas
progresa hacia la vena principal y el tejido afectado finalmente muere.
En plantas muy afectadas, se observa pudricion de la corteza a 1a altura
del cuello, y al hacer un corte longitudinal del tallo se observa una ne
crosis vascular de color café chocolate que se extiende hasta 25 cm ha-
cia arriba de la superficie del suelo. En muchos casos se manifiesta
una coloracion purpura en la punta de raices afectadas. Estos sinto-
mas son éimi]ares a los descritos por Leary y Endo (1971), en cultivares
de tomate a campo abierto en California y Florida, respectivamente. Es-
ta enfermedad 1lega a causar pérdidas muy seyeras, principalmente cuando
se tienen cultivares susceptibles y existen condiciones favorables para
el desarrollo del hongo, como: suelos fumigados o esterilizados con va-
por, temperaturas de 10°C a 20°C y riegos frecuentes cuando existen ba-
Jjas temperaturas. Hasta la fecha los intentos para controlar la enferme
dad por medio de fungicidas y fumigantes del suelo han fallado, debido
ala répida reinfestacién de los mismos, que permanecen infestados prac-
ticamente por tiempo indefinido, por 1o que es necesario el uso de culti

vares resistentes (Rowe y Farley, 1981).

Aqui en México, a pesar de que se sospecha de la nueva forma es-
pecial de F. oxysporum, no se han realizado estudios tendientes a su de-
terminacidn, los cuales son necesarios para emprender trabajos relaciona
dos con su control. En consecuencia, basdndose en 1o anteriormente des-

crito y debido al problema potencial que representa esta enfermedad, 1la



presente investigacion se realizd con los siguientes objetivos:

1. Identificaci6n del agente causal de la pudricién de la coro-

na y raiz del tomate.

2. Deteccidn de fuentes de resistencia, mediante la inoculacidn

del agente causal en cultivares de tomate.



2. REVISION DE LITERATURA

2.1f Antecedentes

La pudricidn de la corona y raiz del tomate fue reconocida pri-
meramente en tomate de invernadero cubiertos con plastico en los distri
tos de Ono y Kaiiso, Japén en 1969, en 25 de 74 campos agricolas inspec
cionados (33%) con pérdidas completas del cultivo en algunos casos, 'y
para 1971, 15 de 30 invernaderos (50%) fueron afectados en Ono (Sato vy
Araki, 1974). La enfermedad posteriormente aparecio en tomate de vara
en campos de California en 1971 (Leary y Endo, 1971) y el agente causa-
se identificO como una nueva raza de F. oxysporum Schlecht. f. sp.
Lycopensici (Sacc.) Snyder y Hansen, el cual atacod cultivares de tomate
resisentes a las razas 1 y 2 de F. oxysporum f. sp. Lycopersici (San
chez et al., 1975). En Japdn, el organismo causal también se identifi-

co como F. oxysporum f. sp. Lycopersic4 (Ogura y Ban, 1971).

Gonzdlez (1974) al trabajar con razas fisioldgicas de F.
oxysporum f. sp. Lycopernsici en el Valle de Culiacdn, Sin., encontro
13 aislamientos que habfan atacado ligeramente al cultivar "Walter", lo
cual To 1levé a determinar la.posibilidad de que se tratara de una nue-
va forma especial de F. oxysporum que causa pudricion de la corona del
tomate, descrita en 1972 por el Dr. Endo, y finalmente encontré que nin
guno de Tos 13 aislamientos pertenecia a Ta nueva forma especial mencio

nada.



En 1973, Endo, Leary y Gonzdlez, recorrieron la zona dedicada al
cultivo del tomate en los Valles de Culiacdn y Fuerte del Estado de Si-
naloa, buscando plantas de tomate enfermas de la pudricion de la corona
por F. oxysporum y en ninguno de ambos Valles se encontraron plantas en
fermas por el nuevo patogeno, descartdndose la presencia de tal enferme

dad (Gonzdlez, 1974).

2.2. Taxonamia

Todos los investigadores han acordado que e]lhongo causal de Tla
pudricion de la corona y rafz del tomate es Fusaium oxysporum Schlecht.
indistinguible en morfologia y caracteristicas culturales de otros ais-
lamientos de F. oxysponum (Booth, 1971; Gordon, 1965), pero es distingui
ble en su asociacidn estrecha con Lycopersicon spp. y en los sintomas

que causa.

Sato y Araki (1974), Yamamoto et al. (1974) y Rowe (1978, 1980)
encontraron que F. oxysporum f. sp. radicis-Lycopersics fue patogénico
en cultivares de Lycopersicon esculentum resistentes a las razas 1y 2
de F. oxysporum f. sp. Lycopersici. Para diferenciar entre ios dos
patogenos, Rowe uso cuatro cultivares; Vendor, susceptible a las razas
1y 2deF. oxysporum f. sp. LycopersicL y pudricion de la corona; Ohio
MR13, resistente 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 pudricion
de 1a corona; IBR-301-31 (1inea hibrida japonesa) resisente a pudricion
de la corona y susceptible a las razas 1 y 2. Por otra parte, Yamamoto

t al. (1974) usaron tres cultivares para diferenciar la pudricion de



la corona de la marchitez por Fusarium en tomate: Ponderosa (susceptible
a las razas 1 y 2), Okitsu 3 (resistente a las razas 1 y 2), todas 1las
cuales fueron susceptibles al patdgeno de la pudricion de la corona del
tomate; de esté forma, Yamamoto et al. (1974) la designan raza 3, siguien
do Ta terminologia japonesa de F. oxysporum f. sp. Lycopersicd razas 1

y 2, ambos patdgenos que causan marchitez.

La pudricién de la corona del tomate tiene una temperatura Opti-
ma que varia de 15-18°C (Jarvis y Thorpe, 1976; Sonada, 1976) en con-
traste a 1a optima de 27°C para la expresidn de la marchitez causada por
F. oxyspcrum f. sp. Lycopersici (Walker, 1971). Ademds, los sintomas
causados por F. oxysporum f. sp. Lycopersici y F. oxysporum f. sp.
nadicis-Lycopersici son completamente distintos. E1 patdgeno de la pu-
dricion de la corona cominmente penetra los tejidos corticales de 1las
rafces e hipocotilo por medio de heridas causadas por la emergencia de
rafces secundarias y adventicias, respectivamente, y causa una lesion ca
fé choéo]ate-que se extiende hacia el sistema vascular, pero no més de
25 cm. arriba de la zona de transicidn rafz-tallo. ET patégeno puede
aislarse solamente de tejido cercano a Ta lesidn, mientras que F.
oxysporum f. sp. Lycopernsici puede aislarse desde lo alto en las plantas
marchitas (Jarvis y Shoemaker, 1978). Esta consideracion 1levaron a Jar
vis y Shoemaker (1978) a proponer una nueva forma especial: F. oxysporum

Schlecht. f. sp. nadicis-Lycopersicd Jarvis y Shoemaker,

Sanchez et al. (1975) mencionan un método rdpido en cajas de Pe
tri para diferenciar la pudricion de la corona de las razas de F.

oxysporum f. sp. Lycopernsicd del tomate, en plantulas germinadas en



8.
Agua-Agar o Agar bajo en nutrientes. A los cinco dias después de la ing
culacion, el patdgeno de la corona causa una lesidn café obscura que
afecta el cuellc y la porcidn superior del hipocoti]d de las plantulas,
mientras que F. oxysponum f. Sp. Lycopersici causa una coloracion café

clara en toda la raiz principal.

2.3. Hospedantes

Fusarium oxysporum f. sp. Lycopersdici se caracteriza por atacar
solamente a las variedades de tanafe y hasta la fecha se han identifica
do 2 razas, 1 y 2, las cuales se pueden distinguir usando como plantas
diferenciales a las variedades Bonny Best, Manapal y Walter (Gonzalez,

1974).

F. oxysporum f. sp. nadicis-Lycopersicd se reporta que ademas de
tomate también ataca a algunas vartedades de chile (Capsicum frutescens
L.), berenjena (SoLanum melongena L.), papa (SoLanum tuberosum), gloria
de la mafiana (Ipomoea puwrpurea), okra (Abefmoschus esculentus), calaba
za (Cucwribita pepo var. melopepo), por lo que se descarta como la raza
3 de F. oxysporum f. sp. Lycopersici y se considera como una nueva for-

ma especial (Sonoda, 1976).

Rowe (1980) probé la patogenicidad de 42 aislamientos en 15 hos-
pedantes de 5 familias,de las cuales; cucurbitdceas, cruciferas y cerea
les no fueron afectadas, pero las leguminoseae siguientes Glycine max
(L.) Merr., Phaseolus vulganis L., Pisum sativum L. y Arachis
hypogea L.  fueron afectadas por tres aislamientos. Dos de es-
tos aislamientos también afectaron a la solanacea SoLanum mefongena L.,

concluyendo que la propuesta taxondmica de Jarvis y Shoemaker (1978),la



cual implica especificidad de hospedante, para denominar la nueva forma
especial de F. oxysporum, se justificd con alguna modificacion para in-

cluir patogenicidad a leguminoseae, siendo algunas de estas atacadas.

2.4. Sintomas

La enfermedad se conoce cominmente como pudricidn de la corona
y rafz del tomate por los sintomas que provoca en el cuello, rafz y ailn
en el tallo. En plantas afectadas es comin encontrar pudricién del te-
jido a Ta altura del cuello, y al hacer un corte longitudinal del tallo
y raiz se observa una necrosis vascular color café rojizo y en muchos
casos se manifiesta una coloracion plrpura en la punta de las raices

afectadas.

En el invernadero, la enfermedad se caracteriza por una marchi-
tez repentina inmediatamente antes de que los primeros frutos esten Tis
tos para cosecharse, especialmente en dias soleados. Las plantas enfer
mas se pueden recuperar hasta un determinado grado por 1a.noche 0 en
dfas nublados, o cuando se corta la primera fructificacién. No obstan-
te, a la larga las plantas afectadas mueren (Farley, 1975 ; JarViS et
al., 1975; Sato y Araki,1974; Yamamoto g}_gl:, 1974). En plantas de
campo, Sonoda (1976, 1979) observd una marchitez rdapida que resultd en
muerte temprana, y una marchitez lenta con una muerte progresiva de las
hojas de abajo hacia arriba. Las plantas con marchitez lenta sobrevivie

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

miento nuevo después que la mayorfa de los frutos se cortaron.
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Jarvis y Shoemaker (1978) mencionan otros sintomas en cultivos
maduros de invernadero, tales como pudricion cortical de color café cho
colate al nivel del suelo frecuentemente no aparente hasta que se cor-
tan las capas mas exteriores del tallo; una necrosis vascular de color
café rojizo que se extiende 5-10 cm hacia ariba del tallo y generalmen-
te no mds de 25 cm; pudricion severa o pérdida de 1a raiz primaria de _
la semilla y numerosas lesiones pequefias de color café grisdceo en el
punto de emergencia de las raices laterales; proliferacion de raices ad
venticias arriba de la lesidn del tallo; adelgazamiento del &pice del
tallo; las hojas superiores se marchitan primero, sequidas por las ho-
jas de mds abajo, con coloracion amarillo dorado desde la punta y even-
tualmente sobreviene 1a muerte de las hojas. E1 fruto de las plantas

afectadas es flacido y le falta su coloracion brillante normal.

Jarvis et al. (1975) aseveran que en el suelo esterilizade y
fuertemente reinfestado, las plantulas jovenes son afectadas severamen-
te, doblandose y aparentando damping-off de plantulas atacadas por

Pythium spp.

2.5. Dafos

Las pérdidas por la pudricion de la corona del tomate pueden ser
considerables, y la enfermedad se ha diseminado rapidamente a través de

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

Farley et al. (1975) reportaron cuatro cultivos de tomate afec-
tados por la pudricifn de Ta corona del tomate en el drea de Cleveland

y Ohio en 1973. Para 1976 Rowe y Farley (1977) encontraron la enferme-
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dad en 23 invernaderos, alrededor de un tercio de 1o0s invernaderos de
Ohio. En siete de los invernaderos, las pérdidas de rendimientos se es

timaron de 20-60%.

Jarvis et al. (1983) inspeccionaron 119 tomatales en una drea
densamente poblada por invernaderos en el Suroeste de Ontario, Canada;
en 1974, 23% de los invernaderos tenfan cultivos de primera afectados
por la pudricién de la corona incrementéndose a 62% en 1978. Los agri-
cultores estimaron que las pérdidas anuales del cultivo fluctud de 0 a

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

Sonoda (1976) en el cultivo de tomate de campo en Florida, en-
contrd 29% de plantas del cultivar floradade . muertas como resul tado
de una marchitez rapida, con una correspondiente reduccidén de rendimien
td a 65% en camparacion con el ciclo anterior sin la enfermedad (pudri-

cidon de la corona del tomate).

En Culiacan y Guasave, Sinaloa, y Villa de Arista, S.L.P., la
pudricion de la corona del tomate se ha estado diseminando rdpidamente
en los lotes de tomate, y los agricultores estiman que el rendimiento
ha disminufde considerablemente debido a 1a enfermedad (Ramirez Villa

pudiia, comunicacion personal).

2.6. Epidemiologia

Jarvis et al. (1983); Rowe y Farley (1981); Sonoda et al. (1978)
aseveran que la pudricién 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 agricul
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tores que llevaran a cabo un programa completo de higiene lavando las
superestructuras de los invernaderos, macetas y equipos con formalina,
pero Jarvis (1977) not6 que los agricultores que hicieron ésto fkecueﬂ

temente tuvieron los cultivos mads afectados.

Dirks y Jarvis (1975); Jarvis et al. (1975) mencionan que Ta
diseminacion del patbgeno de la pudricién de la corona del tomate en
cultivos de invernadero fue a lo largo de los surcos rapidamente por
mds de 1% por dia, ya que las plantas afectadas estaban distribuidas
al azar, sugiriendo que la diseminacidn se da planta por planta, quizd
ayudada por procedimientos mecanicos o por el sistema de riego y el

trasplante.

Rowe y Coplin (1976)y Rowe et al. (1977) descubrieron que F.
oxusporun f. sp. radicis- Lycopersici es diépersado de manera importan
te por el viento en forma de microconidios y sefialan que el hongo se
recuperd facilmente como microconidios de las pilas de desperdicios de

ramas de tomate, suelo y acolchado de paja.

ET Fusarvium de Ta corona del tomate sobrevive como clamidospo-
ras en las camas de tierra a 50 cm 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 cm); también en rafces gruesas, y terrenos
de arcilla dificiles de esterf]izar (Jarvis, 1977), lo cual exp]ica.e]
porqué la esterilizacidn y los procedimientos de higiene fallaron para

el control de la enfermedad.
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Rowe y Coplin (1976) citan que es féacil aislar a F. oxysporum
e sp.'nadiczz-zycopenéici,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 1a posibilidad de que las clamidosporas de
Fusarium de la corona del tomate pudieran ser 1levadas en ropa, zapatos,

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

La temperatura dptima para la expresion de la enfermedad (pudri
cién de 1a corona del tomate) es de alrededor de 15-18°C, o de 10 a 20°
C. La enfermedad es de los meses frios del invierno en tomate de vara
de campo en California y Florida y de cultivos de invernadero de prima-
vera muy temprana (Jarvis et al., 1983; Sonoda, 1976, 1979; Jarvis y

Shoemaker, 1978).

2.7. Control genético

Las estrategias para el control de Fusarium oxysporum f. sp.
nadicis-Lycopensicd que causa la pudricion 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 medio de
fungicidas y fumigantes del suelo, principalmente debido a la rapidez
con que los microconidios 1levados por el viento reinfestan los suelos
esterilizados. Estos investigadores sugieren tres formas para el con-
trol. 1)- eliminacién de las esporas dentro del invernadero; 2)- trata
miento del suelo con fungicidas después de la esterilizacion para preve
nir la recolonizacidn; 3)- Desarrollo de variedades resistentes, y como

desarrollo futuro el control bioldgico.
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La medida mds efectiva para controlar la pudricion 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 sintomas fueron geheralmente ligeros. Ellos mencionan que la
temperatura del suelo en el invernadero fue alta, lo cual no permitio
la expresidn de la enfermedad. Por otro lado, Thibodeau (1980), Thibo-
deau y Simard (1978) mencionan que de las variedades de tomate de inver
nadero de crecimiento indeterminado solamente la variedad Larma de fru-
tos rojos, ha sido reconocida como resistente a F. oxysporum f. sp.

radicis-Lycopersics.

Yamakawé y Nogata (1975) en Japdn encontraron que dos lineas hi
bridas, IBR-301-30 e [IRB-301-31, eran resistentes a la pudriciGn de
la corona y raiz del tomate, y que ambas fueron derivadas de mutantes
inducidos por radiacion gamma de Lycopersicon peruvianum cruzado  con
L. esculentum. Scott y Farley (1983) usaron la 1inea hibrida IRB-301-
31 para obtener la variedad Ohio CR6, un cultivar de frutos rosados,
siendo ésta la primera variédad de tomate liberada ylaceptada’canercialr
mente, como cultivar de invernadero con resistencia al Fusarium de 1la
corona y raiz del tomate. Esta variedad fue liberada por la Universidad
del Estado de Ohio en 1983. La linea hibrida IRB-301-31 fue posterior-
mente usada por Berry y Oakes (1987), para producir las variedades Ohio
VR11 y VR12, ambos de fruto rosado y resisentes a la marchitez por
Ventici£lium y virus mosaico del tabaco TM-22, asi como también a F.

oxysporum . sp. radicis- Lycopernsics .
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Jarvis y Thorpe (1976) evaluaron 97 1ireas de especies de
Lycopersicon e hfbridos,'entre las que identificaron 18 fuentes de resis
tencia a la pudricidn de la corona del tomate, aunque los cultivares de
campo o0 invernadero que se probaron, no fueron resistentes, ni ninguna
1inea de plantas de L. esculentum introducidas por el Departamento de
Agricultura de los Estados Unidos (USDA). La resistencia se encontrd en
L. hinsutum, L. hinsutum f. glabratum, L. peruvianum y L. pimpinelLifolium.
Berry y Oakes (1987); Scott y Farley (1983) suponen que la resistencia a
Fusarium oxysporum f. sp. nadicds-Lycopersici en tomate esta generalmen
te condicionada por un solo gen dominante, asi como también que puede
existir resistencia recesiva o incampletamente dominante, probablemente
con modificadores presentes, ya que algunas plantas registradas como re-
sistentes en el estado de pldntulas, sucumbieron antes de Tlegar a la ma
duracion de los frutos. Por ofro lado, Berry y Oakes (1987) aseveran que
- la resistencia a Fusanium de la corona y raiz en el tomate fue hereda-
da por genes dominantes en una cruza entre las 1fneas producidas 89-1

(resistente) y 1239 A (susceptible).

En un andlisis genético de resistencia Vakalounakis (1988) men-
ciona que la linea de tomate IRB-301-31, resistentes a F. oxysporum f,
sp. radicis-Lycopersici fue cruzada con dos cultivares susceptibles, Mo
telle y Earlypack No. 7. Las cruzas Fl’ Fo las cruzas regresivas de
los progenitores fueron inoculadas en el estado de hojas primarias con
una suspension de esporas del patdgeno; las proporciones de resistencia
o susceptibilidad de plantas indicé que la resistencia fue conferida por
un gen dominante designado como Frl. Los resultados de la inocﬁ]a-
cion de Fl’ F2 y cruzas regresivas de la progenﬁe confirman la hipdte-

sis de que la resistencia de IRB-301-31 a F. oxysporum f. sp. hradicis-



Lycopersici se debe a un gen dominante (Yamakawa y Nagata, 1975).
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3. MATERTALES Y METODOS

3.1. Colecta de material enfermo

Para la realizacion del presente trabajo, los muestreos se rea-
lizaron de los campos agricolas dedicados al cultivo del tomate en Culia
can y Guasave, Sinaloa y Villa de Arista, San Luis Potos?, Méx.,
seleccionandose ias plantas enfermas con sintomas tipicos, y se seccio-
naron, conservando Gnicamente el sistema radical con parte del tallo,
las cuales fueroh colocados en bolsas de plastico con papel humedecido
y se trasladaron al laboratorio de Micologia del Departamento de Parasi

tologia Agricola de la Universdidad Autdonoma Chapingo.

3.2. Estudios de laboratorio e inyernadero

3.2.1. Aislamientos y purificacion

Los aislamientos se realizaron sembrando trgcitos de tejido in-
fectado de la corona, raiz y tallo. Los trocitos fueron desinfestados
en una solucion de hipoclorito de sodio al 1.5% y se lavaron en  agua
destilada estéril, para posteriormente ser sembrados en medio de culti-
vo Papa-Dextrosa-Agar (PDA) con estreptomycina o acidificado, dejandose

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

1
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3.2.2. Pruebas de patogenicidad

Para determinar el agente causal de cualquier enfermedad, es ne
cesario el cumplimiento de los postulados de Koch. Por esta causa, des
pués de los aislamientos se procedid a inocular los organismos en plan-
tas de tomate sanas de la misma variedad de donde fueron aislados para
saber cudl(es) reproducia(n) los sintomas tipicos de la enfermedad. EI

procedimiento fue el siguiente:

3.2.2.1. Preparacion del indculo y método de inoculacion

E1 medio de cultivo empleado para la preparacidn del inbculo fue
Papa-Dextrosa (PD), el cual se dispersd en matraces. A éstos se trans-
firieron discos de cultivo de cada uno de los aislamientos por separado
y se dejaron crecer 10 dias bajo condiciones de laboratorio. Después
se extrajo el contenido de los matraces, usando una manta de cielo para
separar las particulas gruesas. Para combrobar la presencia de esporas,
se depositaron pequefas gotas en portaobjetos y se hicieron observacio-

nes al microscopio compuesto,

Las inoculaciones se hicieron a plantulas de tomate de la misma
variedad de donde fueron obtenidos los aislamientos. Para cada aisla-
miento se utilizaron ocho plantulas de 15 dias de edad, las cuales fue-
ron removidas del suelo y se lavo la raiz con agua corriente, para pos-
teriommente ser introducidas en la suspension de esporas, se dejé un tes
tigo para el cual se emple6 solamente agua destilada. Las pléntulas tra

tadas fueron enseguida plantadas en macetas con suelo previamente este-

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

TOLIOTECA GENTRAL U. A. CH.

en bancales de invernadero.



19;

3.2.2.2. Reaislamiento

Una'vez que se empez0 a notar la reproduccion de sintomas de la
enfermedad, se procedid a hacer los reaislamientos de las plantas que
resultaron infectadas, siguiendo la misma técnica descrita para los ais
lamientos. E1 medio de cultivo empleado tambi&n fue PDA. Después de
que se logro el reaislamiento, se compararon las caracteristicas del
crecimiento en el medio de cultivo y las caracteristicas morfoldgicas

del patdgeno con las obtenidas en el aislamiento original.

3.2.3. Conservacion del patdgeno

Como en los aislamientos y reaislamientos solo se obtuvo un hon
go, de inmediato se procedié a purificarlo mediante cultivos monospéri-
cos, de la siguiente mahera: en cajas de Petri con Agar-Agua, se espar-
cio 1l cc de la suspension, distribuyéndose uniformemente en la superfi-
cie con movimientos rotativos de la caja para dispersar los conidios. A
las 48 hr una vez germinados los conidios, estos fueron transferidos a
PDA. Las cajas de Petri con el hongo se incubaron a temperatura ambien
te 18°C - 26°C, y cuando el hongo estuvo préximo a cubrir la caja de Pe
tri se le afiadio agua destilada estéril para formar una suspension de
conidios la cual se virtido a tubos 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. ldentificacion del patégeno

Después de verificar la patogenicidad de los diferentes aisla-

mientos, y debido a que todos estos presentaron caracteristicas cultura
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les y morfoldgicas de Fusarium se hicieron cultivos monospdricos, con
los cuales se procedido a identificar al agente causal de dos maneras:
1) por medio de caracteristicas morfoldgicas y color de las colonias,
2) por la sintomatologia y pruebas de patogenicidad en cultivares dife-
renciales, siendo esta Gltima la mas importante para la identificacién

del patdgeno en estudio.

3.2.4.1. Caracteristicas morfoldgicas

Se hicieron preparaciones del hongo en lactofenol y se observa-
ron al microscopio compuesto previamente calibrado, asi como también me
diante un micfdmetro se midieron conidios y clamidosporas que permitie
ron su identificacion. Se realizaron observaciones del crecimiento del
hongo en PDA, para observar la forma y color de las colonias bajo condi
ciones de obscuridad contfnua y luz alternada con obscuridad en propor-

ciones iguales (12 hr: 12 Rr].

3.2.4.2. Caracter?stfcas patogénfcas

3.2.4.2.1. En semillas. Para cumplir con el segundo de los pos-
tulados de Kocﬁ, se prob6 la patogenicidad de los aislamientos in-vitro,
de la manera siguiente: se hicieron inoculaciones a semillas de tomate
cultivar Bonny Best, de acuerdo con el método seguido por Sanchez y En-
do (1975). Las semillas de tamate se desinfectaron en wuna solu-
cibn de hipoclorito de sodio al 10% durante tres minutos, y se lavaron
por dos veces en agua destilada éstéri]. Posteriommente las semillas
se sumergieron en una suspension de 104 conidios por mililitro y se co

locaron 15 de ellas a germinar sobre papel filtro humedecido dentro de
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una caja de Petri. Estas se incubaron a temperatura ambiente (18°C a4
26°C), y se sometieron a luz contfnua durante Tas primeras 72 hr para
acelerar su germihacién. A partir de los cinco dias después de la ger
minacion de las semillas se realizaron las lecturas de los sintomas;loé
resultados obtenidos se compararon con lo reportado por Sanchez y Endo

(1975).

3.2.4.2.2. En plantas diferenciales de tomate. Para reproducir

los sintomas de la enfermedad l1a patogenicidad de los aislamientos - se
probd en invernadero, inoculando plantas diferenciales de tomate por me

dio de una suspensién de conidios.

3.2.4.2.2.1. Incremento y preparacion del in6culo. ET in6culo
se prepard a partir de atslamientos monospéricos que sé tenfan en tubo
de ensayo con arena esterilizada, para 1o cual se seleccionaron aquellos
que resu]tafon, positivos en la prueba de patogenicidad en semillas
- de tomate Bonny Best. ' Estos se pusieron a crecer por separado
en.matraces con medio de cultivo 1fquido Papa-Dextrosa (PD) y se incuba
ron a temperatura ambiente de 18°C a 26°C, exponiéndose a luz y obscuri
dad normal por un perfodo de 10 dias, tiempo en el cual se estuvieron
agitando para asegurar una concentracion adecuada de conidios, De es-
tos cultivos se hicieron suspensiones de 10% conidios por mililitro,

1a cual se contabi1izd con un hematocitfmetro Neubauer.
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3.2.4.2.2.2. Inoculacién en plantas diferenciales. La de
terminacion de una posible nueva formma especial de Fusarium
oxysporum se realizd en base a la reaccién presentada por los cultivares
diferenciales de tomate: Contessa,resistente a F. oxysporum f. sp.
Lycopernsici razas 1 y 2; Bonny Best,susceptible a las razas 1 y 2; Mana
pal,resistente a 1a raza 1 y susceptible a 1a raza 2y Larma resistente a

la pudricion de la corona del tomate.

Cuando se obtuvieron las suspensiones de conidios, ajustadas a
la concentracion indicada (106), se inocularon las plantulas diferencia-
les de tomate de 15 dfas de edad sumergiendo la raiz en la suspensidn de
conidios, siguiendo el método sugerido por Ramirez y colaboradores
(1985). Las plantulas fueron removidas de las semilleras a los 15 dfas
de edad y se lavé la rafz con agua corriente, para posteriommente ser in
troducidas a la suspension de conidios de cada aislamiento de Fusarium
en estudio. 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 T1a noche y de 25°C a 32°C durante

el dfa.

La fertilizaci6n de hizo semanalmente con una solucidn 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 agba, y de la solucion se tomd un litroy se
aforé a 20 litros de agua; con esta nueva solucién se regaron las plan-

tas.
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3.2.4,2.2.3. Evaluacidn, A los cinco dias después de la inocu
lacion se iniéfaron las observaciones periddicas del desarrollo de 1las
plantas. Después de dos meses de la inoculacion, la severidad de la en
fermedad se midid sobre una escala de 0-4; donde, 0 = no sintomas, 1 =
necrosis de la punta principal, 2 = necrosis severa de toda la raiz, 3=
necrosis severa de la raﬁz; la cual se extendid hacia el tallo sobre
la superficie del suelo, 4 = planta muerta, Esta escala fue una modifi
cacidn de la empleada por Jarvis y Thorpe (1976). Para la lectura fi-

nal del dafo se realizd un corte longitudinal del tallo y raiz.

3.2.4.2.2.4. Reaislamientos. Una vez que se presentaron Tlos
sfntomas de la enfermedad, se procedio a hacer los reaislamientos de las
plantas que resultaron infectadas, siguiendo la misma técnica descrita
para los aislamientos. E1 medio de cultivo empleado fue PDA. Después
de que se logrd el reaislamiento, se compararon'las caracterfsticas del
crecimiento en el medio de cultivo y las caracteristicas morfoldgicas

del patdgeno con Tas obtenidas del aislamiento original.

3.2.5. Determinacion de fuentes de resistencia al patdgeno

3.2.5.1. Variedades y lineas de tomate utilizadas

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 Cuadro 1.
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Cuadro 1. Variedades y lineas de tomate evaluadas, mediante la inocula-
cién de F. oxysporum f. sp. radicis-Lycopersici en condicio-
nes de invernadero, Chapingo, Méx. .1988.

No. Variedad o 1inea
;! 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 (testigo)
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3.2.5.2. Establecimiento del experimento

E1 experimento se establecid en el invernadero de Parasitologia
Agricola de la Universidad Autdnoma Chapingo. La siembra de los culti-
vares utilizados se hizo en cajas semilleras con suelo esterilizado

con bromuro de metilo.

E1 disefio experimental utilizado para evaluar el grado de resis
tencia fue el de bloques al azar, con tres repeticiones; la unidad expe
rimental estuvo constituida por 2 macetas, con cuatro plantas por mace-

ta, por 1o que en total fueron ocho plantas por unidad experimental.

3.2.5.3. Incremento y preparacion del indculo

E1 indculo se prepard a partir de un aislamiento tipico del
agente causal de la enfermedad, el cual se puso a crecer en un medio 11
quido (PD) bajo en nutrientes, como se indicé anteriormente, y la con-
centracién de la suspensién fue de 10° conidios por ml, 1a cual se con

tabilizd con un hematocitometro Neubauer.

3.2.5.4. Inoculacion

Para valorar el grado de resistencia de las variedades y 1ineas
utilizadas se hicieron inoculaciones a las plantulas cuando éstas te-
nfan 15 dias, sumergiendo la raiz en la suspension de conidios como se
indico anteriommente. Las plantas tratadas fueron enseguida trasplanta
das en macétas con suelo esterilizado cbn branuro de metilo, se coloca-
ron en bancales del invernadero a temperatura ambiente de 10°C a 18°C .
por la noche y de 25°C a 32°C durante el dia. La fertilizacibn se hizo

semanalmente con la solucidén nutritiva antes descrita.
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3.2.5.5. Evaluacién de dafio

Se hicieron 6bservaciones periddicas del desarrollo de las plan
tulas después de la inoculacion, con la finalidad de registrar los sin-
tomas que éstas presentaron. Después de 70 dias, en el periodo de fruc
tificacion, las plantas se sacaron de las macetas, se lavo el suelo de
las rafces y se partieron longitudinalmente, haciéndose 1o 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 raiz principal se pudre,
por 1o que se registrd la presencia o ausencia de pudricion en la rafz
principal. La severidad de la enfermedad fue evaluada por medio de una
escala arbitraria de 0-5; donde, 0 = sin sfntomas visibles; 1 = pudri-
cion de raiz; 2 = pudricion de raiz y 0.1 a 2.0 cm de necrosis interna
en el tallo; 3 = pudricion de raiz y 2.1 a 6.0 cm de necrosis interna
del tallo; 4 = pudricion de rafz y 6.1 a 15.0 cm de necrosis interna en
el tallo; 5 = planta muerta. Esta escala fue una modificacion de 1la

utilizada por Jarvis y Thorpe (1976).

En base a los datos arrojados por la escala, el grado de infec-
cion de cada tratamiento se evalud mediante la siguiente formula de Town
send y Heuberger (1943):

Suma de (nxv)
P = X 100, donde:

Categoria mayor X N

P = Grado de infeccion, n = nidmero de plantas por categorfa,V = va
lor numérico de cada categoria, N = Nimero 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 repeticiSn. Los valores de la escala se transforma
ron a su equivalencia en porcentaje, basado en la formula de Townsend y
Heuberger, con los cuales se realizd el anadlisis de varianza correspon-

diente y la prueba de rango miltiple de Tukey.



4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. Localidades muestreadas

De las tres localidades que se muestrearon, se determind que en
todas habia presencia de la enfermedad atacando plantas adultas en la
corona y raiz, tal y como 1o especifican Jaryis y Shoemaker (1978), y So
noda (1976). De los lotes muestreados, los Valles de Culiacan y Guasave,
Sinaloa fueron los mas afectados, observandose una incidencia de 40% -

100%.

4.2. Estudio de laboratorio e invernadero

E

4.2.1. Aislamientos

De los tejidos afectados de la raiz, cuello y parte baja del ta-
110, pero no mas arriba de 15 cm sobre la 1inea del suelo se ais1ld con-
sistentemente un hongo. Para tal caso se utilizo el medio de cultivo
Papa-Dextrosa-Agar (PDA) con estreptomicina o acidificado con dcido lac-

tico.

4.2.2. Conservacion del patdgeno

Los cultivos monosporicos se hicieron con la finalidad de tener

la menor variacion posible del patdgeno. La técnica 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

ey
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vo Agar-Agua, pobre en nutrientes, da un crecimiento lento de los tu-
bos gemminativos de los conidios, 1o cual evita la unidn entre ellos y
la contaminacidn con otros microorganismos, por tener pocos carbohidra-

tos.

La conservacion del hongo en tubos de ensayo con arena esterili
zada dos veces resulto efectiva, ya que se mantiene el hongo viable por
mas de dos afnos al desecarse gradualmente la arena, lo cual coincide

con lo reportado por Gonzalez (1974).

4.2.3. Pruebas de patogenicidad

E1 método de inoculacion a raices de plantulas de tomate a la
misma variedad de donde fueron hechos los aislamientos resultd efectivo,
ya que a los 10 dias después de la inoculacion se empezaron a reproducir
los sintomas de la enfermedad, empezando por una marchitez y luego la
muerte de plantas debido a la pudricion de la raiz. Las plantas que
no murieron presentaron una pudricion cortical café chocolate en la ba-
se del tallo y al hacer un corte longitudinal de la raiz y tallo se ob-
servlé una necrosis vascular de color café 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 1a técnica
descrita en materiales y métodos. E1 resultado fue que tanto de raiz

cdmo de la base del tallo se recuperd el mismo tipo de hongo inoculado.
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4.2.5. Identificacion del patogeno

4.2.5.1. Caracterfsticas morfologicas

Con ayuda de las descripciones de Booth (1977) y Toussoun y Nel
son (1976), basadas en la descripcion morfoldgica de conidios vy clami
dosporas, se confimé que el hongo aislado fue F. oxysporum (Fig. 1).
Sin embargo, los sintomas de la enfermedad no fueron tipicos de la mar-
chitez causada por F. oxysporum f. sp. Lycopernsic« razas'l y 2, a las
cuales los cultivares de donde fue aislado el hongo son resistentes, si
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.

ET color tipico de las cepas patdgenas fue rosado, azafranado o
de varias tonalidades de pidrpura, cuando se dejé crecer bajo luz y obs-
curidad, pero de color cremoso en obscuridad. Esto coincide con To men
cionado por Jarvis y Shoemaker (1978), para la identificacion de

Fusarium de la corona y raiz del tomate.

4.2.5.2. Caracteristicas patogénicas

4.2.5.2.1. En semillas. La técnica utilizada para las pruebas
de patogenicidad en semillas de tomate Bonny Best, descrita por Sanchez
y Endo (1975), fue efectiva para la identificacion del patdgeno, ya que
.es rapida, obteniéndose resultados en 5 dias después de la germinacion
de semillas. E1 patdgeno causd una lesidn café obscura en forma de cin
turén que afectdo al cuello y la porcion superior del hipocotilo de 1las
plantulas (Fig. 2), lo cual no sucede con F. oxysporum f. sp.

Lycopensicd.
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Figura 1. Macroconidios (A), microconidios (B) y clamidosporas (C) de
; Fusawium oxysporum f. sp. radicdis-Lycopersicd.

Figura 2. Lesion café obscura, en el cuello y porcion superior del hipoco-
tilo de plantulas de tomate por F. oxysporum f. sp. radicis-
Lycopersicd.
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4.2.5.2.2. En plantas diferenciales de tomate. Para con-

firmar la presencia de la nueva formma especial de F. oxysporum,
el método de 1la inocu1aci6n sumergtendo las rafces de las
plantulas diferenciales de 15 dias de edad en una suspension de coni-
dios resultd efectivo, ya que a los 5 dias después de la inoculacion se
presentaron sintomas tipicos de la enfermedad en ciertos cultivares di-

ferenciales.

Los aislamientos de F. oxysporum que infectaron a los cultivares
diferenciales también fueron positivos en la inoculacidn a semillas de
tomate Bonny Best en cajas de Petri en laboratorio, comprobandose con

ésto la presencia de la nueva forma especial de F. oxysporum.

Las pruebas de patogenicidad mostraron que el cultivar Contessa,
el cual es resistente a las razas 1 y 2 de F. oxysporum f. sp. Lycopersici
fue susceptible a los aislaﬁienfos de F. oxysporum obtenidos en Culia-
can y Guasave, Sinaloa, asi como los de Villa de Arista, San Luis Poto
si. También los cultivares Bonny Best y Manapai fueron susceptibles;
sin embargo, el cultivar Lamma el cual se reporta como resistente a F.
oxysporum f. sp. nadicis-Lycopensicd no mostrd sintomas de la enfermedad
(Fig. 3). Los resultados obtenidos, los cuales implican especificidad
de hospedante, coinciden con los reportados por Rowe (1978, 1980), Sono
da, R.M. (1976), y Yamamoto et al. (1974), para la identificacion de F.

oxysporum Schlecht. f. sp. nadicis-Lycopersici Jarvis y Shoemaker-.

La sintomatologia que presentaron las plantas afectadas fueron:
en suelos recién esterilizados, a los cinco dias después de la inocula-

cidn, las plantulas mostraron un estrangulamiento en la base del tallo
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seguido por una marchitez repentina, semejante a muerte por damping-off
de plantulas atacadas por Pythium, pero al hacer pruebas de laboratorio
se comprobd que se trataba de F. oxgépoﬁum. Otros sintomas registra-
dos fue la presencia de numerosas lesiones pequeiias de coldr café grisa
ceo en los puntos de emergencia de raices laterales sobre la raiz prin-
cipal (Fig. 4), asi como también una pudricion cortical de color café
chocolate al nivel del suelo (Fig. 5); al hacer un corte longitudinal
de la raiz y tallo se observo una necrosis vascular de color café roji-
zo, que no se extendio mas de 20 cm arriba del tallo (Fig. 6); arriba
de la lesion de la base del tallo con frecuencia se observé una prolife
racion de raices adventicias, 10 cual permitio a las plantas que se re-
cuperaran, pero a la larga éstas murieron. En muchos casos se pudo ob
servar, en la punta de las raices afectadas, una coloracion pirpura. Es
tos sintamas coinciden con los descritos por Jarvis y Shoemaker (1978),
Jarvis et al. (1975) y Sonoda (1976, 1979), para F. oxysporum Schlecht.
f. sp. radicis-Lycopensic4 Jarvis y Shoemaker, causante de la pudricion

de 1a corona y raiz del tomate.

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

oxysporum f. sSp. radicis-Lycopersics.

4.2.6.1. Evaluacion

E1 método de inoculacion sumergiendo las raices de las plantulas
en la suspension de conidios fue efectivo para estimar el grado de resis
tencia de los cultivares utilizados, ya que diez dias después de la ino-
culacion se empezaron a presentar sintomas en ciertos cultivares, los
cuales se registraron durante el desarrollo de las plantas. Después de
80 dfas, durante el periodo de fructificacion, la severidad de la enfer-

medad fue evaluada, haciéndose cortes longitudinales de tallo y raiz.
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Figura 3. Reaccidn de variedades de tomate Contessa (A), Manapal (B), Bonny
Best (C) y Larma (D), a la infeccion de F. oxysporum f. sp.
nadicis-Lycopersic. »

Figura 4. Lesiones en la rafz principal de tomate ocasionadas por F. oxysporum
f. sp. radicis-Lycopersicd.
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Figura 5. Pudricion cortical café chocolate, en la base del tallo de toma-
te por F. oxysporum f. sp. radicis-Lycopersicd.

Figura 6. Sintomas de necrosis vascular en raices de tomate, por F.
oxysporum f. sp. radicis-Lycopersicd.,
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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
la férmula de Townsend y Heuberger (Cuadro 1 del Apéndice). En base a
los sintomas registrados se observd que: algunas plantas afectadas se
marchitaron y se secaron rapidamente, pero la mayoria se marchitd lenta
mente, aunque eventualmente murieron. En plantas muy afectadas se ob-
servlo una pudricion cortical de color café chocolate al nivel del suelo,
y al hacer un corte longitudinal de raiz y tallo se descubrid una necro
sis vascular de color café rojizo, que no se extendio mas de 20 an arri
ba del tallo; en muchos éasos se observd una coloracion purpura en la
punta de las raices afectadas, asi como también una proliferacion de
raices adventicias arriba de la lesion de la base del tallo, 1o cual
permitio que muchas plantas se recuperaran pero finalmente sucumbieron

al momento de la fructificacion.
4.2.6.2. Andlisis de resultados

Observando el resultado de las evaluaciones, se encontré que el
grado de dafio fue variable, es decir, hubo variedades que se comporta-

ron como resistentes, algunas susceptibles y otras intermedias.

El ané]isjs de varianza realizado para la evaluacion de los re-
sultados mostrd que, con un nivel de significancia al 1% (Cuadro 2 del
Apéndice), existen diferencias significativas entre.los 18 tratamientos,
es decir, se marcaron diferencias en el comportamiento de los materiales
con relacion al grado de infeccién causado por la inoculacion del hongo,
~manifestandose alta significancia, 1o cual indica que las variedades eva -

luadas tuvieron porcentaje de daﬁo'muy variable.
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En base a la prueba de rango mdltiple de Tukey, con un nivel de
significancia al 5% (Cuadro 2) se conc]dye que el mejor tratamiento fue
el cultivar Larma, aunque estadisticamente no hay diferencias significa
tivas entre éste y los cultivares Exp-89 y PSR 76780, se deduce que el
mejor cultivar es el Larma por no presentar ningun dafio visible del pa-
tdgeno y le siguen en tolerancia los dos ya mencionados. Por otro lado,
medtante la prueba de rango mdltiple de Dunnet, haciendo comparaciones
de medidas de tratamientos contra el testigo, y con un nivel de signifi
cancia al 5% (Infante y Zdrate, 1984) se puede concluir que solamente
existen diferencias significativas entre el testigo inoculado, el culti

var Larma y el testigo sano.

De los resultados obtenidos en el presente trabajo se determino
que de todos los cultivares utilizados, el cultivar Larma es 1a mejor
fuente de resistencia a F. oxysporum f. sp. radicis- Lycopersici, causan
te de Ta pudricion de la corona y raiz del tomate, confirmdndose con és
to 1o 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 utilizados mediante la adicion de otras medidas de
control tales como: practicas culturales, uso de fungicidas y solariza-

cidn del suelo.

Es necesario hacer notar que el cultivar Lama, el cual resultd
ser resistente a F. oxysporum f. sp. nadicis-Lycopersici, debe ser estu
diado con mas detalle, asi como tratar de incorporar la resistencia a
otros cultivares o l1ineas de tomate,ya que dentro de los métodos de con
trol, uno de los mds recamendados es el uso de variedades resisentes,pe
ro hasta la fecha se cuenta con un nimero reducido de cultivares repor-

tados con resistencia a este patdgeno.
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Cuadro 2. Resistencia de las variedades y lineas de tomate evaluadas
en condiciones de invernadero, a una cepa de F. oxysporum f.
Sp. radicds-Lycopersicd.

No. Tratamiento Dafos
18 Bonny Best (sin inocular) 0.00 a*

4 Larma 0.00 a

9 Exp-89 42.50 a b
15 PSR 76780 42.50 ab
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
8 PSR 72882 63.33 b c
3 Ace-Hy 64.17 b c
13 PSR-26381 68.33 bc
5 Ruby 80.83 bc
6 Exp-86 81.67 bc
1 Cal Ace 84.17 il
17 Bonny Best (inoculado) 90.33 c

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



5. CONCLUSIONES

En base a los objetivos planteados y a los resultados obtenidos

del presente trabajo, se concluye 1o siguiente:

1

Las cepas que infectaron a los cultivares diferenciales de toma
te, también provocaron la fonnacfdnvde una lesidn café obscura,
en el cuello y porcidn suberior del hipocotilo en plantulas de
tanate Bonny Best despuds de cinco d¥as de inoculadas las semi-

11as en cajas de Petri.

Los métodos de inoculacion empleados en semillas y pléntulas de
tomate fueron efectivos, ya que reprodujeron los sfntomas tipi-

cos de la enfermedad.

De acuerdo al hospedante, sintomatologfa, morfologia de conidios
y clamidosporas, y la reaccidn de cultivares diferenciales de
tomate inoculados, el agente causal de la pudricion de la coro-
na y raiz del tomate en Sinaloa y San Luis Potosi es F.

oxysporwm f. sp. nadicis-Lycopersicd.

E1 cultivar de tomate Larma, mostrd la m&s alta resistencia a la
enfermedad, seguido por los cultivares Exp-89 y PSR 76780, los

cuales mostraron tolerancia.

-39 =
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Cuadro 1. Porcentaje de infeccibn de F. oxyspcrum f. sp. nadicis-
: Lycopersici en. las diferentes variedades y 1ineas de tomate.

Repeticiones

Tratamientos 7 I ¥d X %

1. 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. Lama 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.Lori BY.9 22.5 100.0 60.00
11.Cavalier 55.0 40.0 65.0 53.33
12.Red Cherry Large 75.0 37.5 2.5 61.67
13.PSR-26381 82.5 47.5 5.0 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 L 85.0 51.67
17. Bonny Best (1nocu1ado) 92.5 80.0 100.0 90.83
18. Bonny Best (s/inocular) 0.0 0.0 0.0 0.00




Cuadro 2. Analisis de varianza de los porcentajes de infeccion obtenidos en la evaluacion de
Fusarnium oxysporum f. sp. radicis-ALucopersicd en variedades y 1ineas de tomate.

F.V. 6. Lk S.C. C.M. Fc Ft. 0.01
Tratamientos 17 30850.57 1814.,73 8.39 .01
Bloques 2 15039. 81 7519.90
Error 34 7356.01 216.35
Total 53 5324641

17



46.

MEDIOS DE CULTIVO

1. Papa-Dextrosa-Agar (PDA}

1.1. Ingredientes

Papas peladas y partidas -------- e B PR R P 200 g
Dextrosa ==-===--m- e e e e e e 10 g
Agar —--=ee-mce e e e e e e e —ee 18 g
Agua destilada -====~--==mmmemm e e e o 1000 ml

1.2. Preparacion:

Se cuecen las papas peladas y partidas en 500 m1 de agua desti
lada durante 10 minutos en una olla ekpress a 15 1b de presion.
Simultaneamente se disuelve el agar en 500 m1 de agua destila-
da. Una vez cocidas las papas se cuela el 1iquido a través de
una manta de cielo y se agrega el agar; enseguida se afiade 1la
dextrosa, se afora a 1000 m1 con agua destilada y se agita pa-
ra obtener una mezcla homogénea, se esteriliza a 15 1b de pre-
si6n por 20 minutos. Al momento de ser vaciado el medio de

cultivo a cajas de Petri, se le agregan 10 gotas de acido lac-

tico por 1t, o bien 100 ppm de estreptomicina.

2. Papa-Dextrosa (PD)

2.i. Ingredientes
Papa pelada y partida ---------===-cocmcccmcmcm e ee 200 g
Dextrosa ~----------- e 10 g
Agua destilada —--=~-=m-emmmmmec e cm e o —————— 1000 m1
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2.2. Preparacidn:

La preparacion es de la misma manera que para el PDA, con la di
ferencia que este no contiene Agar. Una vez que se tiene homo-
geneizada la mezcla, esta se divide en matraces, dependiendo de
las caracterfsticas del trabajo y se esteriliza a 15 1b de pre-

sién por 20 min.

BIBLIOTECA CENTRAL U. A. CH.



TESIS SAGITARIO
ESPECIALISTA EN TESIS URGENTES

Miguel Angel Serrano E.
ABRIMOS LOS DOMINGOS

Av. Cuauhtémoc No. 88

: Col. Maravillas Neza Tel. 7-97-56-89
QQ\QQ e~
i Adurez
ZARAGOLA
N
v "
o " ¥
q 4
5] <
3 A
<

A\L ‘PRNT LT AN




