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ETIOLOGIA DE LA SECADERA DE LA SANDIA (Citrullus lanatus) EN PIEDRAS
' NEGRAS, VER.

ETIOLOGY OF WITHERING IN WATERMELONS (Citrulius lanatus) IN PAEDRAS
NEGRAS, VERACRUZ

Lourdes Cerén Gonzalez' y Santos Gerardo Leyva Mir®

'RESUMEN

Con el objetivo de determinar la etiologia de
marchitez en sandia (Citrullus lanatus) y
determinar métodos de control quimico
contra esta enfermedad, se realizaron 52
aislamientos de plantas colectadas en
Piedras Negras Ver., en el 2003 y 2004. Al
efectuarse los Postulados de Kosh se obtuvo
que los agentes causales fueron: Fusarium
oxysporum, Fusarium solani, Alternaria
alternata y Macrophomina phaseolina. Las
variedades Royal, Falcén y Charleston Grey
se establecieron en invernadero bajo un
disefic completamente al azar y se
inocularon con estos hongos para observar
la resistencia y evaluar el area bajo la curva
del progreso de la enfermedad (ABCPE),
resultando susceptibles a los fitopatdgenos
mencionados. Se realizaron in vitro pruebas
de efectividad biolégica de los fungicidas
folpet, mancozeb, clorotalonil, kresoxim-metil
y Bacillus subtilis para el control de A
alternata, mientras para M. phaseolina se
uso iprodiona, quintozeno, pencycuron y B.
subtilis, estadisticamente los mejores
tratamientos para A. alternata fueron folpet,
mancozeb, clorotalonil y B. subtilis, mientras
para M. phaseolina iprodiona y quintozeno.

Palabras  claves: cucurbitaceas,
hongos, identificacion, enfermedades,
control quimico

! Tesista
2 Director de tesis

ABSTRACT

To determine the etiology of withering in .
watermelons  (Citrullus lanatus) and to
determine chemical control methods against
this disease symptom, 52 isolations of plants
collected in Piedras Negras, Veracruz were
carried out in 2003 and 2004. Following the
Postulates of Kosh, the causal agents were
found to be: Fusarium oxysporum, Fusarium
solani, Alternaria alternata and Macrophomina
phaseolina. Royal, Falcon and Charleston
Grey varieties of watermelon were grown
under greenhouse conditions in a totally
random design and were inoculated with the
above mentioned fungi to observe their
resistance and to evaluate the area under the
disease progress curve (ABCPE), retuning
susceptible to these phytopathogens. In vitro
tests for biological effectiveness were carried
out using folpet, mancozeb, clorotalonil,
kresoxim-metit and Bacillus subtilis fungicides
for Alternaria control, while iprodiona,
quintozeno, pencycuron and B. Subtilis were
used for M. phaseolina. Statistically, the best
treatments found for A. alternata were folpet,
mancozeb, clorotalonil, and B. Subtilis, while
for M. phaseolina the best treatments were
iprodiona y guintozeno.

Key Words: cucurbit, fungi,
identification, diseases, chemical
control

T Thesis author
2 Thesis director
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INTRODUCCION

La sandia es uno de los producios agricolas que se cultivan en casi todas las
entidades federativas de México, siendo las principales Tamaulipas, Veracruz 'y
San Luis Potosi (SAGARPA, 2002). La importancia de este cultivo radica en la
generacion de empleos y las divisas generadas por su exportacion. En el 2001,
México fue el segundo exportador mundial de sandia después de Espaiia
(ASERCA, 2001). La superficie sembrada en México en el 2001 fue de 47,800
ha, con un rendimiento promedio de 23 tha'. En el Estado de Veracruz la
superficie de sandia sembrada fue de 4 813 ha, registrando 4790 ha
cosechadas, con un rendimiento promedio de 16 tha', en el 2002 presento un
decremento del 10% en la superficie sembrada (SAGARPA, 2002). En el 2003,
se reportaron perdidas de hasta 60% en produccion, en algunas regiones de
Veracruz (SAGARPA, 2003).

La reduccion en superficie cultivada y en rendimiento estan relacionados con

problemas de manejo en campo de la fitosanidad del cultivo (SAGARPA, 2002).

Las enfermedades mas frecuentes que se mencionan en nuestro pais son
cenicilla (Golovinomyces cichoracearum Syn. Erysiphe cichoracearum), mildiu
(Pseudoperonospora cubensis), antracnosis (Colletotrichum lagenaricumy,
mancha foliar (Corynespora cassiicola.), tizon temprano © tizon de yemas

(Alternaria cucumerina), marchitez (Fusarium oxisporum f. sp. niveum)



(Mendoza, 1999), gomosis (Didymella bryonae) Y Phytophthora capsici (Gil y
Ramirez, 2002); bacterias como Xanthomonas campestris pv. cucurbitae,

necrosis y marchitez por Erwinia sp. (Valadez, 1988).

En la localidad de Piedras Negras, Veracruz se presento un repentino
amarillamiento y marchitez de la guia de sandia, que dio como resultado
disminucion de la produccion en calidad y cantidad del producto, provocando
pérdidas de 50 a 70% durante el 2001 y 2002 (comunicacion personal Sr.

Antonio Salomén, Febrero, 2004).

E| sintoma de marchitez puede estar asociado a uno o varios agentes causales,
p;)r tanto, es de gran importancia realizar estudios de etiologia y manejo de las
enfermedades en sandia. La sandia, a! igual que otras plantas, estan expuestas
al ataque de enfermedades, sin embargo, en México existen pocos trabajos de
investigacion sobre ellas. En la region de Piedras Negras, Municipio de
Tlalixcoyan, Veracruz, no existen trabajos sobre enfermedades del cultivo, y con
base a los dafios y frecuencia con que se presentan algunas enfermedades, se

planteo el presente trabajo con los objetivos siguientes:

« Determinar la etiologia de la secadera de la guia y corona en sandia en
Piedras Negras, Veracruz.

«  Evaluar resistencia a la secadera de la sandia en variedades comerciales
del cultivo

« Evaluar fungicidas in Vitro.



REVISION DE LITERATURA

2.1. Origen e Importancia de la sandia

La sandia Citrullus lanatus es originaria del Viejo Mundo, se domestico en
Africa Central, Sur de Africa y Sur de Asia; en México ingreso por la region
norte del pais, aunque queda la posibilidad de que haya sido traida por los
esclavos africanos que los espafioles introdujeron a nuestros pais. Es un

miembro de la familia cucurbitaceae (Valadez, 1988).

Esta especie se encuentra distribuida en todo el mundo, en las regiones donde
las condiciones agroclimaticas favorecen el desarrollo del cultivo (Whitaker y
Davis, 1962). En México se siembra en los estados de Aguascalientes,
Campeche, Coahuila, Chiapas, Guanajuato, Guetrero, Jalisco, Michoacan,
Morelos, Nayarit, Qaxaca, Sinaloa, Sonora, Tabasco, Tamaulipas, Veracruz y
Yucatan (Valadez, 1988). La importancia de este cultivo radica en la generacion

de empleos y captacion de divisas por su exportacion (ACERCA, 2001).

=

2.2, Caracteristicas del cultivo

Las raices de la sandia son muy ramificadas y se desarrollan de acuerdo al
suelo y otros factores, posee una rafz pivotante que puede profundizar hasta
0.8 metros, las raices laterales pueden alcanzar hasta 2 metros de longitud

llega a formar raices con un diametro de aproximadamente 4 metros. La



distribucion de las raices se encuentra entre los 20 y 40 cm. de profundidad
(Valadez, 1988).

De los 25 a 30 dias después de la germinacion, el tallo es erecto y posee
alrededor de cinco hojas verdaderas, luego se hace decumbente o rastrero y
puede alcanzar una longitud de hasta 5 m de largo, posee cinco aristas y esta
cubierto de vellos blanquecinos. Del tallo principal se forman ramas primarias y

sobre éstas las secundarias (Valadez, 1988).

Las hojas son simples, grandes, alargadas, de contorno triangular, pudiendo ser
ligera o profundamente lobuladas, dentadas, pilosas, de color verde pardo,
cubierta de una capa de células incoloras gue les dan resistencia a la sequia y

las protege de las quemaduras del sol (Valadez, 1988).

La sandia es una planta monoica con flores masculinas y femeninas (a veces
dioicas), que se forman en las axilas de las hojas y tienen un color
generalmente amariliento. La mayoria de las flores se forman en las
ramificaciones secundarias, apareciendo primero las masculinas; hermafroditas
y femeninas se forman en la parte terminal de las ramificaciones y en las axilas
de la novena hoja hasta las 17-20 hojas. El proceso de polinizacion en la sandia
es generalmente cruzado y realizado por abejas, las flores hermafroditas son
polinizadas principalmente por las hormigas vy trips, las cuales en horas de la

mafiana realizan esta actividad en mayor proporcién que las abejas (Valadez,

1988).



El fruto es una baya que presenta diferentes formas: redondeadas, oblongas,
ovaladas y cilindricas; la corteza es verde, lisa o rayada y la pulpa puede ser de
color amarilla, verde palida, blanca, anaranjada hasta rojo intenso. El sabor de
la pulpa es dulce y esta formado por células parenquimatosas. El peso de los
frutos difiere segtin la variedad desde las cinco libras hasta las cincuenta libras

(Valadez, 1988).

Las semillas son planas, casi siempre de forma elipsoidal, mas delgadas de la
p;ne del hilo, con superficie lisa, aspera y color variado (café oscuro o claro).
La madurez de las semillas se logra a los 15 dias después de la maduracion de
la pulpa; si se sacan antes 0 después disminuye el porcentaje de germinacion

(Guenco, 1983).

El desarrollo 6ptimo del cultivo se alcanza a temperaturas altas, temperaturas
promedio mayores a 21°C con optimas de 35°C y maxima de 40°C. La
humedad relativa ptima es de 50a 60% y requiere alrededor de 10 horas luz al

dia. Es necesario utilizar suelos franco arcillosos a arciliosos (Valadez, 1988).

E! agua requerida durante el ciclo del cultivo es de 38 cm (minimo), la
frecuencia de riego puede variar de 7 a 10 dias, en el caso de suelos arenosos
se deben continuar los riegos aun después de! inicio de la maduracion

(Valadez, 1988).



9 3. Enfermedades de la sandia

2.3.1. Reportadas a nivel mundial

A nivel mundial, Sitterly (1972), reportd que las snfermedades de importancia,
por incidencia y perdidas econdmicas que causan, Sson antracnosis
(Colfetotrichum Jagenarium), cenicilla (Golovinomyces cichoracearum Syn.
Erysiphe cichoracearum), mildiu (Pseudoperonospora cubensis), escabro
(Cladosporium cucumerinum), mancha anular de la hoja (Pseudomonas
fachrymans), marchitamiento por fusarium (Fusarium oxysporium f. sp. niveumy
Fusarium oxysporium f. sp. melonis), gomosis (Didymella bryonae) y manchado
de la hoja (Alternaria cucumerina y A. alternata). Zitter et al. (1996), reportaron,
ademas de las mencionadas, pudricion de hypocotilo  (Pythium  spp.,
Phytophthora spp., Fusarium  spp., Rhizoctonia solani y Acremonium sp.),
pudricion de raiz (Monosporascus cannonballus, Phomopsis sclerotioides y
Phytophthora  capsici), coloracion de raiz (Phoma ferrestris), carbon
(Macrophomina phaseolina), marchitez (Verticillium dahliag), manchado de la
hoja (Cercospora citrullina, Septoria cucurbitacearum y Ulocladium cucurbitae),
mancha blanca de la hoja (Corynespora cassiicola), mancha bacteriana del fruto
(Acidovorax avenae subsp. citrull), manchado de la hoja (Xanthomonas
campestris pv. cucurbitae), necrosis del fruto (Pectobacterium sp.} Y

marchitamiento (Erwinia tracheiphila).



-

2 3.2. Enfermedades de la sandia reportadas en México

Las enfermedades mas frecuentes dque se mencionan son cenicilla
(Golovinomyces  cichoracearum  syn. Erysiphe cichoracearum), mildiu
(Pseudoperonospora cubensis), mancha foliar (Corynespora cassiicola.), tizon
temprano o tizon de yemas (Alternaria cucumerina y A. alternata), marchitez
(Fusarium oxisporum f. sp. niveum) (Mendoza, 1999), gomosis (Didymella
bryonae) y Phytophthora capsici (Gil y Ramirez, 2002), bacterias como
Xanthomonas campestris pv. cucurbitae, necrosis y marchitamiento por Erwinia
sp. (Valadez, 1988).

2.4. Fitopatogenos que causan marchitez

2.4.1. Fusarium oxysporum Schlechtend f. sp. niveum (E. F. Sm.) W.C.

Snyder § H. N. Hans.

Importancia y distribucion. Su distribucion es universal, la marchitez causada
por F.oxysporum es una de las enfermedades mas dariinas y destructivas en
suelos muy infestados y donde no se practica la rotacion de cultivo, cuando el
ataque es a plantas pequefias puede ocasionar perdidas totales, en plantas
bien establecidas provoca un 30 a 60% de dafio, debido a que la planta

afectada no desarrolla, pierde calidad y muere (OIRSA, 2000).

Sintomas. La marchitez del follaje es el sintoma caracteristico y se presenta en

cualquier estado de crecimiento de la planta. Las hojas se marchitan mas al



medio dia durante algunos dias consecutivos y luego se arrugan y mueren.
Eventualmente la planta puede morir. Los haces vasculares se tornan amarillos
o pardos. Las semillas en germinacion se pueden podrir en el suelo. Los
cotiledones de las plantulas y las hojas pequefias pierden su color verde, se
marchitan y caen. El hipocotilo es cefiido por una pudricién o bien las plantas se

-

quedan achaparradas (Romero, 1993).

Agente causal. Puede producir tres tipos de estructuras microconidios,
macroconidios y clamidosporas. F. oxysporum produce clamidosporas
individuales o en pares, macroconidios alargados, hialinos, generalmente con
tres a cinco sepias; microconidios oval-elipsoidales, cilindricos, erectos ©

curvados, producidos en fialides laterales corias y simples (Mendoza, 1996)

Epidemiologia. Es un habitante del suelo, por lo que una vez establecido en él,
permanece de manera indefinida. Puede ser transportado por agua, viento y
equipo, a distancias cortas (Romero, 1993). Las clamidosporas son las
estructuras de supervivencia, la infeccion primaria inicia con la geminacion de
clamidosporas, sin embargo, también los macro y microconidios pueden iniciar
la infeccion, los tubos germinales de los conidios o el micelio penetran via raiz
(Martin, 1996), se propaga intercelularmente a través de la corteza de la raiz,
hasta invadir completamente el xilema, se mantiene en los vasos y viaja en
elios, principalmente en sentido ascendente hacia el tallo y la corona de la
planta, el micelio se ramifica y produce microconidios que son desprendidos y

llevados en el torrente de la savia, los microconidios germinan en el punto



dgnde cesa su movimiento, el micelio penetra en la pared superior del vaso
produciendo mas microconidios en el siguiente vaso, el micelio avanza también
lateraimente en los vasos adyacentes (Mendoza, 1996). La obstruccién de los
vasos con micelio; esporas, geles, gomas y tilosas, asi como la presion que
ejerce la proliferacién de células parenquimatosas, altera la distribucion del
agua de las plantas infectadas. Cuando el volumen del agua disponible para las
hojas es inferior al minimo requerido para su funcionamiento, los estomas se
cierran, las hojas se marchitan y mueren, y como consecuencia muere el resto
de la planta. El hongo invade a gran escala los tejidos parenquimatosos de la
planta, llega a la superficie de los tejidos muertos y ahi esporula. Los conidios
son diseminadas hacia nuevas plantas o areas por medio de agua viento y otros
factores (Agrios, 1991). La enfermedad es mas severa en suelos con alto
contenido de nitrogeno, con pH de 5.5 a 6.5, temperatura optima del suelo entre
20 y 27°C. Los niveles de poblacion del hongo en suelo de 400 a 1800
propagulos por gramo de suelo, son capaces de causar 100% de marchitez en

cultivares resistentes (Martin, 1996).

Estrategias de manejo. La mejor recomendacién para el manejo de Fusarium
oxysporum, es usar semilla certificada o cultivares resistentes a este patdgeno,
rotacién de cultivos y no plantar cucurbitaceas por un lapso de 5 a 7 afios,
solarizacion de suelos o bien fumigacion del mismo (Zitter, 1996). Asi como,
utilizar fungicidas como benomyl, tiabendazol vy thiofanato-metil (Mendoza,

2000).



2.4.2. Golovinomyces cichoracearum (syn. Erysiphe cichoracearum)

Importancia y distribucién. Actuaimente se ha modificado la nomenclatura
binomial de la especie que causa la enfermedad de la cenicilla y se designa
Golovinomyces cichoracearum (syn. Erysiphe cichoracearum) de acuerdo a
Braun ef al., (2002), por lo que se utiliza el nombre cientifico que actualmente
denomina. Se distribuye mundialmente, ya que prospera en numerosos y
diversos hospedantes, entre los que sobresalen las cucurbitaceas,
leguminosas, cereales y arboles frutales (Romero, 1993). En general no es
destructiva pero esporadicamente llega a ser muy severa, provoca defoliacion
que reduce el area fotosintética, los frutos se reducen en tamafio y en general.
Este tipo de hongos pueden causar pérdidas del 25 al 100% en la produccién

(Cerbreros ef al., 1991).

Sintomas. Se inician con manchas cloréticas, poco después el follaje presenta
el aspecto de haber sido espolvoreado con harina (cenicilla). I__as hojas se van
secando con un tono gris claro hasta que muere todo el follaje. Los frutos
parecen chupados, maduran antes de tiempo y resultan de mala calidad, con

falta de sabor, consistencia y tamafio (Mendoza y Pinto, 1985)

Agente causal. La fase conidial Oidium sp. presenta micelio superficial hialino
septado, célula generatriz, cadenas basipetalas de conidios unicelulares,
hialinos en forma de barmii. El teleomorfo Golovinomyces cichoracearum

presenta cleistotecios pequefios color cafe-rojizo, con apices micelioides
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escasamente coloreados, con 10 a 15 ascas por cleistotecio, ascas ovales a
globosas, hialinas usuaimente contienen dos ascosporas de oblongas a ovales

unicelulares (Mendoza, 1999).

Ciclo biolégico y Epidemiologia. El hongo sobrevive en las cucurbitaceas
silvestres, en residuos de cosecha como cleistotecio, oidios o micelio; en la
primavera el indculo se dispersa por el viento ¢ la lluvia, cae sobre las hojas,
germina y produce haustorios; la infeccion esta influenciada por la edad de la
planta, humedad y temperatura del aire. Las hojas de 16 a 23 dias de edad son
las mas susceptibles. Las hojas muy jévenes casi son inmunes. Puede haber
infeccion a una humedad tan baja como 46%, sin embargo, cuando hay poca
humedad en las hojas la infeccion cesa; la humedad relativa éptima para la

germinacion de conidios es superior al 90% (Mendoza, 1996).

Cuando el hongo invade los tejidos, aparecen los sintomas tipicos y se forman
los oidios, que son liberados ocasionando asi la infeccion secundaria, y a partir
de las hifas somaticas, se origina el cleistotecio sobre las lesiones viejas en las
hojas, apreciandose éstos como pequefios puntos negros sobre la mancha, las
hojas caen y ahi inverna el hongo. La temperatura éptima para la germinacién y
penetracion es de 25 a 30°C. El agua libre o peliculas de agua sobre las hojas

reducen la germinacion de las esporas (Mendoza, 1996).
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Estrategias de manejo. Las estrategias como destruccion de residuos de
cosecha, y fungicidas como clorotalonil, tryfloxistrobin y triadimefon, reduce la

incidencia de la enfermedad.

2.4.3. Pseudoperonospora cubensis (Berk. 3 M. A. Curtis) Rostovzev,

Importancia y distribucion. Los hospedantes mas afectados por este
patégeno son: pepino, melén, calabaza y otras cucurbitaceas. En Mexico, el
cultivo mas dafado es el melon, el patégeno presenta especializacion
fisiologica, ya que el mildiu del pepino y melén no afecta a la sandia en muchos

paises (Walker, 1975}.

Sintomas. Se manifiesta primero en hojas y tallos como manchas amarillas
pequefas en el haz y purpura en el envés, de forma y tamafio irregular, las
hojas afectadas pueden morir y el dafio a la planta puede ser tan grave que le
ocasiona achaparramiento muchas veces hasta la muerte, si ho es asi, los

frutos no maduran, y si lo hacen, pierden su sabor (Romero,1993).

Agente Causal. El mildiu es causado por el omyceto Pseudoperonospora
cubensis, presenta micelio cenocitico, haustorios globosos que a veces se
ramifican  digitadamente; esporangitforos ramificados  dicotomicamente,

formando angulos subagudos, con apices puntiagudos, esporangios de color
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grisdceo-purpura, alimonados a ovales y papilados de 14 a 23 X 21 a 39 .

(Romero, 1993).

Ciclo biolégico y Epidemiologia. Puesto que P. cubensis no produce esporas
de supervivencia y las cucurbitaceas no son plantas perennes en ugares con
invierno severo, la fuente de inoculo primario son las plantas infectadas de
invernadero o de lugares tropicales y subtropicales. El factor mas importante
para P. cubensis es la humedad, ya que se desarrolla muy bien a temperaturas
altas y bajas. Por ejemplo, los esporangios, se forman en temperaturas de 10 a
27°C, optima de 15 a 19°C y germinan desde 8 hasta 30°C, optima de 15 a
22°C, siempre y cuando prevalezcan rocios pesados y neblinas {Romero,
1993). El patégeno prospera mejor a temperaturas de entre 15 y 22°C. Bajo
condiciones favorables, los esporangios liberan zoosporas biflageladas que
nadan en el agua sobre ias hojas hasta invadir los tejidos. Una vez establecido,
forma micelio intercelular. Después, salen unos como pequefios arbolillos que
corresponden a los esporangitforos blancos primero y grises en su madurez,
por los estomas del envés y poco después fructifican, produciendo esporangios
pUrpuras que son transportados por el viento a ofras plantas, para continuar el
ciclo. El resultado, bajo condiciones climaticas favorables a la enfermedad,
resulta catastrofico para el cultivo, ya que los tizones llegan a secar por
completo las hojas y las plantas, acaban de una manera precoz con las huertas.

Aln en caso de atagues no tan dramaticos, los frutos dejan de desarrollarse en
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forma normal y son escasos e insipidos o de sabor desagradable (Mendoza,

1996).

Estrategias de manejo. Usar siempre variedades resistentes cuando sea
posible, eliminar residuos de la cosecha anterior o utilizar productos con
ingrediente activo como maneb, zineb, fosetil-aluminio o presentaciones de

mefenoxam (Mendoza, 1996).

2.4.4. Corynespora cassiicola (Berk. 3 M. A. Curtis) C. T. Wei.

Importancia y distribucién. Se ha reportado en mas de sesenta géneros de
plantas, entre los que se encuentran melén, algoddn, tomate, frijol, chile,
sandia, berenjena, papayo, okra, platano, tabaco, etc. (Mendoza, 1996). Este
hongo como problema es reciente y ha empezado a adquirir importancia en el
cultivo de pepino en el valle de Culiacan, y en la regién de El Bajio, en Sinaloa
fue reportado a partir del ciclo 1976-1977 y desde entonces es una de las
enfermedades foliares mas importantes del pepino; provoca defoliaciones y
reduce el rendimiento hasta un 40% (Ramirez y Pérez, 1991).

Sintomas. Ocasiona pequefias lesiones en las hojas, gue son circulares o
irregulares de centro claro o canela y margenes obscuros. En atague severo

provoca el secado foliar. También afecta peciolos y tallos (Mendoza, 1996).
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Agente causal. Esta enfermedad es causada por Corynespora cassiicola; el
cual, presenta conidioforos erectos, simples u ocasionalmente ramificados
solitarios 0 en grupos rectos o ligeramente flexuosos, palidos a cafe, lisos,
septados, conidios solitarios o en cadenas de dos a seis muy variables en forma
d§ obclavados a cilindricos, rectos o curvados, subhialinos o café, lisos, tienen

de 3-20 pseudoseptas (Mendoza, 1996).

Ciclo biolégico y Epidemiologia. El patdgeno puede sobrevivir en residuos de
plantas enfermas, malezas y plantas cultivadas como la soya y ajonjoli, etc. Los
conidios arrastrados por el viento son la fuente de inoculo primario y
secundario. Una vez sobre los tejidos susceptibles, los conidios germinan,
causando infeccion, siempre y cuando la humedad relativa sea mayor a 80% o
haya una pelicula de agua sobre las hojas. Aproximadamente seis dias
después de la inoculacién hay producciéon de inéculo secundario, siempre y
cuando éste cuente con las condiciones ambientales favorables. La enfermedad
da inicio cuando el cultivo forma los primeros frutos. La mayor cantidad de
esporas se libera cuando la humedad relativa es mayor a 85% vy la temperatura

de 18°C (Mendoza, 1996).

Estrategias de manejo. Es recomendable eliminar los residuos de cosecha
anterior y darle una aireacién mayor al cultivo cuando se elimina la maleza. Se
cuenta con informacién que indica que las aspersiones semanales de fungicidas
como anilasina, mancozeb, captafol, y clorotalonil, pueden reducir en forma

satisfactoria la enfermedad (Mendoza, 1996).
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2.4.5. Alternaria cucumerina (Ellis 5 Everh) Elliott.

Distribucién e importancia. El tizén temprano de las cucurbitaceas ataca
preferentemente a pepino, melon, calabaza, y sandia y es causado por el hongo
Alternaria cucumetina, considerado uno de los patégenos foliares mas
importante del cultivo de pepino (Mendoza, 1996). Las pérdidas se estiman

entre 10 a 50% de los rendimientos (Martin y Thurston, 1989).

Sintomas. Primero aparecen manchas pequefias de color café claro, rodeada
dé un halo amarillento, estas manchas crecen rapido, liegan a cubrir toda la
hoja. En sandia y mel6n adquieren un color negro. Con frecuencia se observan
anillos concéntricos, las hojas se enroilan, se secan y caen prematuramente

(Mendoza, 1996).

Agente causal. Presenta conidioforos solitarios o en pequefios grupos, erectos,
recios o flexuosos, a veces geniculados, cilindricos, septados de palidos a
cafés, con cicatrices conidiales notables. Conidios solitarios o en ocasiones en
cadenas de dos, obclavados, rostrados, de pico largo, con frecuencia mucho
mas largo que el cuerpo del conidio, de palidos a medio café dorado, lisos 0
V;rrucosos, el cuerpo con 6-9 septas transversales, y varias septas
longitudinales y oblicuas, pico café palido, septado y no ramificado (Mendoza,

1999).
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Ciclo biolégico y Epidemiologia. El patogeno sobrevive en residuos
infectados, en cucurbitaceas silvestres y sobre las semillas. Las esporas son
diseminadas a grandes distancias por el viento, en la ropa, herramientas y
salpique del agua. A. cucumerina rara vez infecta a plantas jovenes y vigorosas.
Los frutos casi nunca llegan a ser infectados, a menos que las plantas estén
creciendo en condiciones de nutricion deficiente, sobre todo de elementos
menores. El patégeno en medio de cultivo crece mejor a 27°C, pero la

temperatura que propicia la infeccion oscila entre 16y 32°C (Mendoza, 1996).

Estrategias de manejo. Las aplicaciones preventivas semanales, a partir de la
floracion, de mancozeb, clorotalonil, anilazina, captafol, iprodiona y folpet,
reducen de manera satisfactoria la enfermedad; ademas, es recomendable la
rotacién de cultivos, evitar excesos de humedad y eliminar residuos de cosecha
(Mendoza, 1996).

~

2.4.6. Alternaria alternata (Fr.) Keissler f. sp. cucurbitae Vakalounakis

importancia y distribucion. Infecta solo cucurbitaceas, la enfermedad es muy
importante en meldn, causando perdidas severas (Vakalounakis, 1996), no se
conocen los datos exactos, pero se estima que puede dafiar hasta un 80% el

cultivo (Vakalounakis, 1988).

Sintomas. Aparecen sobre las hojas, manchas circulares necroticas rodeadas

de un halo clorético, cuando las manchas coalescen, las lesiones miden 5 cm o
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mas de diametro. Sobre las lesiones se encuentran los conidios y micelio del
hongo, en infecciones severas las hojas inician con amarillamientos, marchitez
hasta que mueren, puede verse dafio en flores y frutos pequefios

(Vakalounakis, 1996).

Agente causal. A. alfemata presenta conidi6foros simples, conidios
muriformes, de color pardo, con septos transversales y verticales de disposicién
irregular, presentan un pico corto, conico o cilindrico, miden de 15 a 73 pm de
largo (en promedio 42um ) y de ancho de 9 a 24 pm (promedio de 15um ), por
gemacion de la célula apical se genera un nuevo conidio, formandose cadenas
de cuatro a cinco conidios, las dimensiones de los conidios son similares a A.

alternata f. sp. fycopersici (Vakalounakis, 1996).

Ciclo Biologico y Epidemiologia. El hongo sobrevive en residuos de cosecha,
o en la semilla, la germinacién del conidio requiere dos horas en agua con
temperaturas de 10 a 37°C. La temperatura 6ptima para la germinacion de
conidios y crecimiento de micelio es de 26°C. El hongo penetra directamente
sobre la cuticula de la hoja, requiere saturacion de humedad relativa constante
por lo menos en 12 hrs, si esto ocurre las lesiones inician a los 4-5 dias
(Vakalounakis, 1996).

Estrategias de manejo. La enfermedad se reduce de manera satisfactoria al

disminucir la humedad relativa, eliminar los residuos de cosecha y al utilizar
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variedades resistentes (Vakalounakis, 1996); la aplicacion preventiva de

mancozeb, clorotalonil, anilazina, captafol, iprodiona y folpet (Mendoza, 2000).

2.4.7. Didymella bryoniae (Auersw.) Rehn (Phoma cucurbitacearum) (Fr.)
Sacc.

Importancia y distribucion. Se ha encontrado en melén, sandia, calabacin y
pepino. En el sur de México es una enfermedad debastadora, en cultivos de
sandia se han estimado perdidas desde 60% hasta casi totales (SAGARPA,

2002).

Sintomas. En plantulas afecta los cotiledones donde produce manchas pardas
redondeadas, en ellas se pueden observar pequerios puntos negros y marrones
distribuidos en forma de anilios concéntricos. El cotileddn se termina por secar,
produciendo lesiones en la zona de la insercion de éste con el tallo. Los
sintomas mas frecuentes en melén, sandia y pepino, son los de cancro gomoso
del tallo, que se caracterizan por una lesion beige en tallo, recubierta de
picnidios y/o pseudotecios, y con frecuencia se producen exudaciones gomosas
cercanas a la lesién. En la parte aérea provoca la marchitez y muerte de Ié

planta (Mendoza, 1996)

Agente Causal. ElI anamorfo Phoma cucurbitacearum presenta picnidios
oscuros, con diametro de 120-180 um, sobre la superficie de las hojas, tallos y
frutos. Los conidios son hialinos, cilindricos con terminaciones redondeadas,

monoseptadas o no, y de 6-13 mm de largo. D. bryonae presenta pseudotecio
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oscuro de 125-213 mm de diametro, usualmente produce ascas bitunicadas y
ocho ascosporas por asca. Las ascosporas son hialinas, monoseptadas con
una constriccién en la septa, y redondeadas en los extremos (Sitterly and

Keinanth, 1996)

Ciclo bhiolégico y Epidemiologia. Se Puede transmitir por semillas. Los restos
de cosecha guardan el inoculo primario y las esporas pueden sobrevivir en el
suelo o en los tallos y en la estructura de los invernaderos, siendo frecuentes
los puntos de infeccion en las heridas de podas e injertos. La temperatura de
desarrollo de la enfermedad es de 23-25°C, favorecida con humedades
relativas elevadas, asi como exceso de fertilizante nitrogenado (Arny and Rowe,

1091).

Estrategia de Manejo. Utilizar semilla sana, eliminar restos de cultivo y realizar
la poda correctamente. Las intensidades luminicas altas disminuyen la
incidencia, el uso de productos quimicos con ingredientes activo como
benomilo, metil-tiofanato y procimidona; reducen la enfermedad (Mendoza,

1996).

2.4.8. Phytophthora capsici Leo.

Importancia y distribucion. Se ha presentado principalmente en los estados
de México, Morelos, Puebla, Veracruz, Guanajuato, Aguascalientes, Nayarit y

Sinaloa (Romero, 1993). En condiciones favorables puede causar pérdidas
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econdmicas devastadoras al afectar del 60 al 100% de la superficie cultivada.
En México existen regiones en donde se tienen perdidas de hasta 80%

(Economia, 2003).

Sintomas. El sintoma fipico es una marchitez, pero es frecuente observar
primero pudricién de frutos y, posteriormente, muerte de la planta por avance de
este omyceto a través del pedanculo del fruto, ramas y tallos (Romero, 1993).
También causa pudricién de raiz, pudricibn compacta del cuello de la raiz,
forma lesiones negras en tallos y el tejido interno se torna café oscuro al afectar
los tejidos corticales y vasculares, esta lesion se desarrolla tanto en sentido
ascendente como descendente a partir del punto de infeccion (Mendoza, 1999).
Puede provocar lesiones en las hojas que empiezan en el apice y se extiende
rapidamente formando &reas circulares o irregulares, verde oscuro o café
grisaceo y acuosas que después se secan y cambian de color a un castafio

claro y de textura coriacea (Tlapal, 2000).

Agente causal. P. capsici presenta micelio cenocitico, muy ramificado, liso o
con hinchamiento, esporangi¢foros con ramificacion irregular, esporangios de
28 a 123 p de largo por 21 a 50 4 de ancho, de forma variable (elipticos,
globosos, alimonados) con una o dos papilas bien desarrolladas (Mendoza,
1999). Clamidosporas ausentes a raras; oogonios esféricos de paredes lisas;
anteridios basales anfiginos, de 2 a 21 p de largo por 12 a 17 y de ancho;
oosporas generalmente aplerdticas, esféricas con pared gruesa y lisa de color

amarillo a castafio, de 25 a 24 . de diametro (Romero, 1993).
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Ciclo biolégico y Epidemiologia. Las condiciones ideales para el desatrollo
de la enfermedad son suelo himedo y temperaturas de 25 a 28°C, que
cc;inciden con la época de lluvias. Las infecciones del cuello de la planta se
deben a las zoosporas gue se desplazan en el agua. La marchitez es causada
por la secrecidon de toxinas del hongo y al taponamiento de los vasos
conductores de la planta. El patdégeno inverna en los restos de la cosecha; los
esporangios se forman en la base del tallo, las zoosporas liberadas son
acarreadas por el agua a otras plantas. En las semillas infectadas se forman
oosporas, y en el suelo, micelio y oosporas. Por tanto, es indispensable retirar
las plantas enfermas y destruir los restos de la cosecha. El micelio es una
fuente de in6culo secundario importante durante el ciclo del cultivo, permanece
en frutos infectados o en el suelo himedo durante nueve semanas y en la

-

semilia no sobrevive mas de un mes (Ramirez, 1994)

Estrategias de manejo. Rotacion de cultivo por mas de fres afios, nivelacion
del terreno y formacion de surcos altos y con pendiente para evitar excesos de
humedad, dar riegos ligeros y frecuentes. Aplicaciones de clorotaloni,

propamocarb clorhidrato, fosetil-aluminio, iprovalicarb, metalaxil (Mendoza,

19986).
2.4.9. Erwinia tracheiphila (Smith) Bergey ef al.

Importancia y distribucion. La marchitez bacterial es una amenaza seria en la

produccion de meldn y pepino en muchas partes del mundo e incluso en
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América del norte, no se han reportado perdidas en la producciéon a causa de

este organismo (L.atin, 1996).

Sintomas. Esta bacteria invade tejidos internos como el xilema e induce
marchitez. Los sintomas de la enfermedad se presentan en el pericarpio como
numerosos puntos oscuros, secos, de consistencia dura y forma irregular,
rodeados de un halo clorético, presentando manchas angulares necroticas en el
follaje. El sintoma superficial en el fruto se puede profundizar hasta la pulpa en
la que se observan areas necréticas oscuras con exudado bacteriano. En casos

severos de ataque a frutos jovenes, estos se desarrollan deformes (Lopez,

1982).

Agente causal. Son células de 0.5-1.0 x 1.0-3.0 mm, mdviles por medio de
flagelos peritricos, son anaerobias facultativas, Gram negativa, produce acido
de glucosa, fructuosa, galactosa, metilglucosidos, sacarosa, manosa y ribosa.
Pruebas de oxidasa negativa y catalasa positiva (Hernandez, 2000). Es
transmitido por insectos vectores principalmente coledpteros del género

Acalymma sp. y Diabrotica sp. (Latin, 1996)

Ciclo y Epidemiologia. Puede sobrevivir durante uno a tres meses en tallos
enterrados, segun estudios no sobrevive de un afio a otro, durante el invierno,
se conserva en el tubo digestivo de insectos vectores fitéfago, que al
alimentarse permiten la penetracion de la bacteria en la planta, alcanza los

vasos del tallo y su progresién es descendente. Las condiciones ambientales no
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parecen tener influencia en el desarrollo de la enfermedad, se expresa durante
periodos de sequia o después de lluvias fuertes, esta bacteria no se transmite

por semilla (Blancard ef al., 1991).

Estrategias de manejo. Cuando la enfermedad esta presente conviene
eliminar las plantas enfermas y realizar tratamientos contra insectos vectores
para evitar la diseminacion, la aplicacion de productos cupricos no reduce la
enfermedad (Blancard et al. 1991). OIRSA, (2000) menciona que utilizar los
productos quimicos aplicados al follaje como compuestos de cobre (sulfato
pentahidratado e hidroxido de cobre) han mostrado buenos resultados, sin
embargo, no reducen la incidencia en forma satisfactoria cuando las
condiciones favorecen el desarrollo y propagacion de la bacteria y el suelo
infestado con bacterias se puede esterilizar con vapor, calor seco, y/o quimicos
como el Formaldehido y Cloropictina. En la agricultura los antibidticos
antibacteriales utilizados son las formulaciones de  Streptomicina,

Oxytetracyclina y Tetraciclinas

2.4.10. Xanthomonas campestris (Pamm)Dowson pv. cucurbitae (Bryan) Dye.

Importancia y distribucién. Esta bacteria ha sido reportada principalmente en

Australia, Francia, India, Japdn, Estados Unidos y México. Los dafios pueden

alcanzar 40% de pudricién en frutos (Blancard et al., 1991).

-
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Sintomas. Las manchas son necrosis limitadas y muy rara vez provocan la
muerte de la planta. Se pueden presentar a nivel de hoja, tallo o fruto, penetra
al tejido por estomas o heridas. Generalmente las manchas que se forman en
las hojas, se encuentran delimitadas por las nervaduras al presentar un patron

angular (Hernandez, 2000).

Agente causal. Bacilos cortos que se desplazan por medio de un flagelo polar,
son gram negativo, no producen esporas. Las colonias por lo regular son de
color amarillo, el pigmento amarillo carotenoide es insoluble en agua pero
liposoluble, crece lentamente. Son aerobias estrictas, metabolismo oxidativo y

utiliza el oxigeno molecular como aceptor de electrones (Hernandez, 2000).

Ciclo y Epidemiologia. Se conocen muy poco sobre la biologia de esta
bacteria. Se presenta en verano, en periodos de temperaturas altas y lluvias
abundantes o riegos por aspersion. La bacteria puede estar en la semilla o
restos vegetales incorporados al suelo El organismo penetra a través de
estomas de las hojas; en los frutos a través de lenticelas o heridas hechas por
insectos. El viento y el agua pueden transportar la bacteria de un lugar a otro

(élancard ef al., 1991).

Estrategias de manejo. El us6é de semilla sana (certificada o desinfectada),
eliminacién de restos vegetales, evitar excesos de humedad, realizar riegos
matutinos, la combinacién del cobre con ditiocarbamatos como el maneb y

mancozeb, ayudan a reducir la enfermedad (Blancard ef al., 1991).
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2.4.11. Acidovorax avenae subsp. citrulli. (Shaad et al.) Willems

Importancia y distribucién. La mancha bacterial del fruto en melén y sandia
se identifico en Costa Rica en diciembre de 2001. Las pérdidas pueden
atcanzar casi el 100%, cuando las condiciones ambientales favorecen su
desarrollo. Distribuida en Estados Unidos (Carolina del Sur, Georgia y Florida),
Brasil, Costa Rica, Turquia, China y Tailandia. En México es un patégeno
cuarentenado. Se puede establecer a través de semiila contaminada. Ataca

melon, sandia y en general las cucurbitaceas (Mora, 2003).

Sintomas. En plantulas, la bacteria tiene preferencia por los tejidos mas
suculentos, y las lesiones en el hipocdtilo pueden ocasionar la muerte. Las
lesiones son de apariencia acuosa, que luego toman una coloracion café
oscura, y se extienden a lo largo de la vena principal. La presencia de Ia
bacteria puede no ser aparente hasta que se forman los frutos, en donde
aparecen lesiones pequefias de apariencia grasosa, las cuales crecen y toman
una coloracion verde oscura con margenes irregulares. La totalidad de la fruta
puede ser afectada en pocos dias. En Costa Rica se han observado sintomas
en guias (crecimiento vegetativo). Los exudados bacterianos pueden ser

observados tanto en frutos como en el tallo de la planta (Mora, 2003).

Agente causal. Es una bacteria Gram-negativa, aerobica obligada, y movil, con
un solo flagelo polar. En agar nutritivo las colonias son blancas, convexas, con

una zona translucida marginal (Willestems et al., 1992)

=
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Epidemiologia. La bacteria puede ser llevada en semillas y plantulas de la
familia Cucurbitaceae. Una vez en el campo, las plantulas enfermas sirven de
fuentes de indculo para la dispersion de la bacteria. En invernaderos, el
potencial de diseminacion se incrementa debido a las condiciones particulares
de temperatura y humedad relativa. La bacteria puede permanecer en forma
epifita en las plantas, y la enfermedad sélo se desarrolla cuando las condiciones
ambientales le son favorables. Algunas malezas asociadas a las plantaciones
de cucurbiticeas podrian ser fuentes de la bacteria, asi como plantas

voluntarias infectadas durante la estacion anterior (Mora, 2003)

Manejo. Para la prevencion se debe utilizar semilla certificada libre de la
bacteria, la cual no debe aparecer, cuando se evallla a través de técnicas
moleculares. Cuando la bacteria estd presente en una region, no es
recomendable utilizar semilla de la cosecha anterior. Se sugiere una rotacion
con plantas no cucurbitaceas durante tres afios, en campos donde se ha
detectado la presencia de la bacteria. Eliminacion de residuos de cosecha y
plantas voluntarias, ademas de otros hospedantes alternos gue se encuentran
cercanos a invernaderos y plantaciones comerciales. Programa preventivo de
tratamientos quimicos (cobres) y desinfeccion de herramientas (Martin et al.,

1999)
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MATERIALES Y METODOS

3.1. Localizacion del lugar de estudio

El estudio se realizo en la localidad de Piedras Negras, municipio de Tlalixcoyan
eh el Estado de Veracruz, ya que fue el lugar que presento problemas con
marchitez repentina y secadera de la sandia. En este municipio predomina un
clima calido himedo y semicalido templado, régimen medio pluvial de 1000

mm, temperatura media anual de 20 a 28° C (INEGI, 2002)

3.2. Muestreo

Se realizaron muestreos dirigidos a través de varios recorridos en las zonas
productoras, de febrero a mayo del 2003 y 2004. Se colectan en bolsas de
polietiieno plantas completas, guias, frutos y raices con sintomas de
amarillamientos, necrosis y pudriciones (secas y himedas).

3.3. Aislamiento

Indirecto. Una parte del material colectado se colocé en camara himeda para
estimular la esporulacién, posteriormente se observé al microscopio

estereoscopico para buscar estructuras como peritecios, picnidios, micelio, etc.

Directo. Las muestras colectadas con sintomas de amarillamientos, necrosis y
pudriciones fueron seleccionadas y lavadas a chorro de agua para retirar
residuos de tierra, después se cortaron trozos de 5 mm, este material se

desinfesto con hipoclorito de sodio al 3% durante tres minutos y se lavo tres

=
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véces consecutivas con agua destilada estéril, cada lavado fue de tres minutos;
al retirar el material del agua se seco en sanitas estériles. De cada planta
colectada se sembraron 10 trozos en cajas de Petri con PDA (papa-dextrosa-

agar), este material se incubo a temperatura ambiente (£25°C).

3.4. Purificacion

Las colonias desarrolladas se transfirieron a PDA. Los aislamientos que
produjeron conidios se purificaron a través de cultivos monospoéricos. Y los que
no produjeron conidios se transfirieron a agua-agar para purificarlos a través de
la técnica de punta de hifa. Una vez purificados fueron identificados a nivel de
g:énero. Todos los aislamientos fueron preservados en tubos con PDA. En el
caso de Bacterias se transfirieron a cajas de Petri con medio CPG, para

purificartas (Comunicacién personal Mtra. Bertha, Feb. 2005)

3.5. Incremento del inoculo
Las cepas de los diferentes hongos obtenidos fueron incrementadas en medio
de cultivo PDA, en 15 cajas de Petri suficientes para la realizacion de los

postulados de Koch.

3.6. Postulados de Koch
Se realizo en invernadero pruebas de patdgenicidad en planta de sandia de la

variedad Charleston grey, en etapa de prefloracion. Se inocularon cinco plantas

por organismo.
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3.6.1. Inoculacién

De los aislados que formaron conidios se tomaron cinco cajas y con un saca
bocados se extrajeron rodajas que se depositaron en 500 mL agua destilada
estéril, se ajusto la concentracién a 10° y se aplicaron 10 mL por planta,
tratando de cubrirla completamente.

E}1 los aislados que no presentaron conidios, se colocaron 10 rodajas de 1 cm.

de didmetro cerca del cuello y tallo de la planta.

3.6.2. Reaislamiento

En cada tratamiento se seleccionaron las plantas con sintomas de
amarillamientos, necrosis y pudriciones, estos se desinfectaron con hipoclorito
de sodio al 1% por tres minutos, después se lavaron tres veces con agua
destilada estéril, se colocaron so'bre sanitas y se sembraron en medio de cultivo
PDA, finalmente se incubaron a temperatura ambiente (+25°C). Los hongos
d?sarrollados se reaislaron en cultivo puro y se compararon morfolégicamente

con los aislamientos inoculados.

3.6.3. Evaluacién

La intensidad de dafio se expreso por medio de la incidencia de la enfermedad
en cada tratamiento, la cual se midid obteniendo la proporcidn de plantas con
sintomas de marchitez en relacién a la poblacién total de plantas del tratamiento
(Ecuacién 1); las evaluaciones se hicieron en un intervalo final de 40 dias y con

una frecuencia de cada dos dias (Campbell y Madden, 1990)
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L = ———— Ecuacion 1

Donde:
l; = incidencia de la enfermedad en el momento i;
n; = numero de plantas enfermas en el momento i;

N, = poblacion total de plantulas en el momento i.

3.7. Identificacién

Se utilizaron claves taxonémicas, de Booth (1971), Nelson et al, 1983, y
Burgess et al., 1994, Nelson et al, 1983 y Cheng y Cho (1980), segun el
patégeno.

-~

3.8. Prueba de resistencia en invernadero

En esta fase se inocularon sélo los aislamientos que resultaron patogénicos en
los postulados de Koch. Se utilizaron tres variedades Charleston Gray, Royal y
Falcon, las ultimas dos de la empresa Semminis Vegetables Seed Co., con el

objetivo de comparar la resistencia de las variedades a enfermedades.

El experimento se establecid bajo un disefio completamente al azar, cada
aislamiento fue un tratamiento con diez repeticiones de plantas inoculadas. Se
sembrd una planta por maceta de tres kg de suelo pasteurizado y se inocularon

en la etapa de inicio de floracion.
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-+ . FACTORES. = .  NIVELES TRATAMIENTOS ' RESPUESTA .

] Variédédeé "' '1,2,3 T V1 Royél.' | | mre'si'sten'cia

V2 Falcon

V3 Charleston

Siguiendo el modelo estadistico:

Yi=M+Tit e

Donde:

Y = Respuesta al iesimo tratamiento en la jesimo repeticion
L = Media general comun a todas las unidades experimentales
qj = Efecto del al iesimo tratamiento

Bajo la hipétesis:

Ho: Todas las variedades tienen un efecto igual.

Ha: Al menos una variedad tiene efecto diferente a los demas.

- -Factores de’ %~ Grados-de - - Sumade cuadrados

- variacion(F.V.). - libertad (ghl = = 5 S se) e

Tratamientos t-1 2y
Error T(r-1) Sctotal-sctraptos

Total Tr-1 =5 (yi)?-FC
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Preparacion del inoculo

Para los hongos sin produccién de conidios, el inéculo se preparo en suelo
pasteurizado mas harina de maiz (70% de arena y 30% de harina de maiz). En
frascos conserveros de cristal con tapa metalica, se colocaron 250 g de la
mezcla anterior y se esterilizd a 15 Ibs de presién durante cuatro horas por dos
dias consecutivos, después en cada frasco se agregaron 10 discos de 0.5 cm

de diametro del aislamiento y se incubaron a £25 °C en oscuridad constante por

30 dias. Se prepararon 5 kg (Johnson ef al., 1972).

El inoculo de aislados con conidios claros se prepar6 en cajas de Petri con PDA
colocadas bajo luz blanca constante por cinco dias. Se tomaron c¢inco discos de
1.0 cm de diametro y se transfirieron a 500 mL™" de caldo de papa-dextrosa
(PD), se incubo en agitacién constante a 100-120 rpm en un modelo LLAB LINE
por cinco dias a +25°C para incrementar la concentracion de conidios. Con una
pipeta estéril se tomo 1.0 mL™. de solucién para colocarlo en un hemacitémetro
Neubauer y con el microscopio compuesto se determiné el nimero de
conidios*mL. La solucién se ajusto a una concentracion de 1 x 10° conidios.mL.
para estimular la germinacion de conidios la solucion se refrigero a 4°C durante

30 minutos antes de inocular (French and Hebert, 1980).

El inoculo de aislados con produccién de conidios oscuros se preparo
cultivando el hongo en PZA (papa-zanahoria-agar) a £25°C durante cinco dias
para inducir la esporulacién. Se adicionaron 10 mL™" de agua destilada estéril a

cada caja y se afiadio una gota de Tween 20 para desprender y extraer los
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conidios. Con una pipeta estéril se tomo 1.0 mL™" de solucién para colocarlo en
un hemacitometro Neubauer y con el microscopio compuesto se determino el
numero de conidiosemL™. La solucién se ajusto a una concentracién de 1 x 10°

conidiosemL™ (Rotem, 1994).

Métodos de inoculacion

La aplicacién del inoculo preparado en suelo pasteurizado se realizo usando
una espatula flameada para remover la capa del suelo alrededor de la raiz de
cada planta y se mezclo con 100 g del inoculo para cubrir las raices (Johnson ef

al., 1972)

El inoculo dirigido a la parte basal y subterranea de la planta, se aplico con una
jeringa, se removio el suelo cercano a las raices y se distribuyeron 10 mL™ del
inoculo a una concentracion de 10° conidiosemL™, a una profundidad de 2.0 cm,

de tal manera que la punta de la aguja llegara a la raiz (French and Hebert,

1980).

El inoculo dirigido a la parte aérea de la planta, se aplicé con un aspersor
manual (atomizador) aspetjando 10 mL™ de la solucion a una concentracion de
10° conidiossmL™" a cada planta, con HR de! 85% (comunicacion personal Mira.

Bertha, Febrero, 2005).

Evaluacién. Se evalud la proporcion de plantas con sintomas de marchitez en

relacion a la poblacidn total de plantas del tratamiento, las evaluaciones se
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hicieron en un intervalo final de 30 dias y con una frecuencia de cada dos dias.

La incidencia se estimo de acuerdo a la ecuacion:

En,-
I, = ——— Ecuacion 1
i

N;

rl

Donde:

|; = incidencia de la enfermedad en el momento i;
n, = numero de plantas enfermas en el momento i;
N, = poblacién total de plantulas en el momento i.

Con los datos de incidencia se estimé el area bajo la curva del progreso de la
enfermedad (ABCPE) para cada uno de los hongos. El ABCPE se estimo con el
software sistema de analisis estadistico (SAS) versién 8. Las estimaciones se

realizaron de acuerdo a la ecuacion siguiente

Yier T Vi
- ABCPE =3 [( > ) (ti+1—ti )].....EcuaciénZ

Donde:

1; = incidencia de mediciones ;

twq = tiempo "x" donde se realizé una medicion

ti = iempo inmediatamente anterior al tiempo "x”,
¥4 = incidencia en el tiempo "X’

y; = incidencia inmediatamente anterior al tiempo “x”;

Las unidades del ABCPE se expresaron como proporcion-dias. Los datos del |
ABCPE de cada tratamiento se estandarizaron mediante la estimacion del area
bajo la curva del progreso de la enfermedad absoluta, dividiendo el ABCPE

entre la duracion real de la enfermedad (Campbell y Madden, 1990).

a
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F3

3.9. Efectividad biolégica de fungicidas in vitro

Se hicieron pruebas de efectividad biolégica in vitro, los fungicidas fueron

seleccionados de acuerdo al patdgeno, los cuales se muestran en el Cuadro 1,

se agregd fungicida en PDA en dos concentraciones (una baja y otra media) del

rango recomendado por la empresa que lo produce para evitar que la dosis alta

forme resistencia al fitopatogeno, con diez repeticiones y un testigo, la variable

a evaluar fue efectividad de los fungicidas a través del crecimiento radial de la

colonia en mm.

icidas
Si

s

n

n/fu

gicida

10 Folpet 1.2 kgeha
1 1.6 kg*ha™

c 2 20 Mancozeb 1.6 kgeha™

s § 21 2.0 kgeha''

& ° 30 Clorotalonil 1.5 kgeha'

5 = 31 2.3 kgha'

% § 40 Kresoxim-metil 10 g+100 L de agua
4 15 g+100 L. de agua
50 Bacillus subtilis 500 mLsha"
51 800 mLeha™
0 Sin ffungicida
10 Iprodiona 0.5 kgeha

c 11 0.75 kgeha'

- 8 _§ 20 Quintozeno 0.76 kgeha''

& £ 21 1.13 kgeha'

§ E 30 Pencycuron 0.3 L«100 L agua

< 31 0.4 L»100 L agua
40 Bacillus subtilis 500 mLeha”
41 800 mLeha™
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RESULTADOS Y DISCUSION
4.1. Muestreos

En los recorridos de la zona de estudio se encontré un rango amplio de
incidencia de la enfermedad, de 100 plantas monitoreadas 60 presentaban
sintoma de amarillamiento, marchitez, necrosis, gomosis o muerte progresiva,

como se observan en la Figura 1.
4.2. Aislamiento y purificacion de cepas

De las 90 plantas colectadas en los muestreos, se obtuvieron 52 aislamientos
(Fig. 2), de los que se identificaron hongos como Fusarium sp. (40.3 %),
Alternaria spp. (28.85), Curvularia sp. (11.54%), Cytospora sp. (7.69%),
Macrophomina sp. (9.62%) y Bacterias (2%).

Macrophomina sp. fue el hongo gue se presento en una incidencia menor y se
aisld en menor porcentaje, debido talvez a que el hongo si estuvo presente pero
los riegos v lluvias, limitaron la propagacién del mismo en el campo. Dhingra
and Sinclair (1978) mencionaron que los aislamientos de Macrophomina son
agresivos a altas temperaturas, pueden desarrollarse perfectamente a
temperaturas del suelo entre 20 y 35°C, favorecidos por suelos con muy poca
humedad, factor que predispone a la planta a este patégeno debido al estrés

hidrico.

37



Veracruz).

H

iedras Negras

idad de P

intomas encontrados en campo (Local

A8

FIG

38



FiG.2 Colonias Aisladas

Veracruz.

de plantas de sandia colectadas en

Piedras Negras,

39



4.3. Postulados de Koch

Las bacterias aisladas se sometieron a pruebas de sensibilidad en plantas de
tabaco y sandia, donde no hubo resultados positivos, al no mostrar sintoma
alguno, se descarto6 la bacteria como agente causal de la marchitez y secadera

de {a sandia en esta zona.

Los hongos de los géneros de Fusarium, Alternaria y Macrophomina resultaron
patogénicos. En esta fase se observd que algunos aislamientos causaron
enfermedad en un tiempo mas corto respecto a otros, la incidencia y los
sintomas también variaron entre aislamiento. Fusarium sp. presento incidencia
d; 0.8, y se observo una variante de tiempo, uno de los aislamientos tuvo
tiempo real de tres dias (colonia rosa) y el otro (colonia cremita) de seis. Los
sintomas expresados fueron una marchitez en follaje y guia con un estriado
longitudinal en la base de la planta. Affernaria sp. present6é una incidencia del
1.0 con tiempo real de la enfermedad de 4 dias para matar la planta casi en su
totalidad, el sintoma que presento fue un amarillamiento en follaje que finalizé
en manchas grises a oscuras. Macrophomina presento un 0.4 de incidencia y la

enfermedad se manifesto a los 28 ddi. Es importante sefialar que M. phaseolina

la temperatura de suelo requerida de +25°C, solo se logro dejando de regar las

macetas.

De acuerdo a los resultados, la secadera y marchitez que se presentd en el sitio

de muestreo obedece posiblemente a condiciones ambientales, como los
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cambios climaticos de los Gltimos dos afos, de extremo calor o en su defecto
bajas temperaturas que de uno a dos dias cambian de manera brusca, lo que
da paso a condiciones de estrés favorables para la colonizacion de cualquier

hongo (Zitter ef af., 1998; Rotem, 1994).

4.4, Identificacion de fitopatégenos

4.4.1. Fusarium oxysporum Schlecht. Emend. Snyd. &Hans.

El hongo se desarrollo muy bien en medio PDA formando todas sus estructuras
macro y microconidios, fialides y clamidosporas, se corroboro la especie por la
produccién de color en fubos con PDA + pulpa de papa (Nelson ef al., 1983). La
presencia de microconidios (amerosporas) abundantes, de forma oval a
elipsoidal, algunas veces curveados, y generalmente uniceculares de 4.83-9.31
x 2.4- 3.1 um. Los macroconidios hialinos, abundantes de tres a cinco septas y
forma alargada muy finos y curveados en forma de luna, célula apical
ligeramente aguda y con forma de pie en la célula basal, de 28.62-32.8 x 2.51-
4711um, desarrollados en monofialides simples y cortas. Se observaron
clamidosporas individuales y en par, en parte terminal e intercalar del micelio
como lo menciona Martin (1996). La colonia en cajas y tubo con PDA fue rosa
con ligeras pigmentacion oscura (violeta), micelio algodonoso coloracion en
tubo de PDA+pulpa fue rosa algodonoso (Fig.3). Todas las caracteristicas
coinciden con las mencionadas por Booth (1971) y Nelson, et al. (1983) para

identificar a Fusarium oxysporum.
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4.4.2. Fusarium solani (Mart.) Appel & Wollenw. emend. Snyd. & Hans.

El hongo presento microconidios generalmente unicelulares, ovales un poco
mas largos que los encontrados en F. oxysporum de 8.30-13.2 x 2.43- 3um,
macroconidios abundantes, de 3 a 5 septas, cilindricos con la célula basal
redondeada y la célula apical aguda y redondeada. La ramificacién de las
fialides fue lateral, en general muy largas, adelgazandose en la parte terminal
donde hubo produccién de conidios. Se observaron clamidosporas individuales
y en par, en la parte terminal, intercalada y a veces en cadena. El color de la
cepa en tubos tuvo una coloracion crema en la parte anterior y posterior (Fig. 4).
Caracteristicas que coinciden con las mencionadas por Booth (1971) y Nelson,
et al. (1983), para identificar a Fusarium solani.

4.4.3. Alternaria alternata (Fr.) Keissler.

Se observaron conidioforos cortos, conidios en cadenas de 4 a 5, ovoide o
elipsoidal, con un pico cilindrico muy corto, con cuatro septas transversales y
una longitudinal entre la segunda y tercera septa transversal, [a colonia fue de
color gris a verde oscuro (Fig. 5). Estas caracteris;ticas concuerdan con
Neegraard (1977), sin embargo, mencioné que es un hongo saprofito,
Alexopoulos et al., (1996) reportd que este hongo es capaz de inducir una
mancha negra y decoloracién de cereales por la produccion de toxinas vy

Vakalounakis (1996) indicod que A. altenata f. sp. Cucurbitae es capaz de

-
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infectar solo a miembros de la familia cucurbitaceae, y sus formas especiales al

cuitivo del jitomate.

4.4.4. Macrophomina phaseolina (Tassi) Goidanich.

En medio de cultivo se observaron microesclerocios oscuros que presentaron
varias formas desde ovales, elipticos, alargados, de 53.4-99.5um de diametro,
micelio hialino que después de 24 hrs se torné de gris a negro. En el
hospedante se encontraron picnidios totalmente sumergidos en el tejido como
sé observa en la Figura 6. Estas caracteristicas entran en el rango reportada
por Singh, ef al., (1972), Bruton et al, (1987) y Bruton y Wann (1996) donde

mencionan gue los microesclerosios en medio de cultivo miden entre 50 a 200

pm.

4.5. Prueba de Resistencia en invernadero

Los resultados de incidencia de la enfermedad muestran valores muy altos
debido a que se tuvieron las condiciones ideales de temperatura y humedad

relativa para el desarrollo de la enfermedad. Todos los hongos inoculados,

manifestaron sintomas en las tres variedades.
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FIG. 3 Fusarium oxysporum. A} Macroconidio (M), B) fialides cortas (F) en
forma de botella, C)Formacién de clamidosporas, D) Macroconidioforos
ramificado lateralmente y monofialides, y E)Colonia rosada con
pigmentacién violeta en PDA + pulpa de papa a los 10 dias de edad
(Frente y reverso).

FIG. 4 Fusarium solani. A) Conidiéforo largo, B) microconidios agrupado en
falsas cabezas (m) formados en fialides largas, C) monofialides (F), D)
Clamidosporas en par (C) y E) Colonia Blanca con pigmentacién crema
en PDA + pulpa de papa a los 10 dias de edad (reverso y frente).
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Fig. 5 Alternaria altemata . A) Sintoma en hoja de sandia, B y C) Conidios
formados en cadena, D) Conidio maduro y E) Colonia gris (tornandose a

un verde oscuro) en PZA de tres dias de edad,

Fig. 6 Macrophomina phaseolina. A) Colonia oscura en PDA de tres dias de
edad, B) Microesclerocios formado en medio PDA y C) Picridios formado

en el hospedante
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4.5.1. Fusarium oxysporum

Se observaron sintomas a partir de dos dias después de la inoculacion (ddi),
expresandose la enfermedad en cinco dias, con una incidencia de 0.9 a 1.0, lo
que significod que tuvo la capacidad de infectar todas las plantas, siendo

Charleston y Royal las de mayor incidencia (Fig. 8 y 9)

Sintomas. Las plantas inoculadas con Fusarium oxysporum mostraron un ligero
amarillamiento que avanzé de la base de la planta al apice de la guia, con
zonas necréticas en el area foliar en un lapso de 5 dias, en la corona del tallo se
observaron lesiones café rojizas (Fig. 7), sintomas que coinciden con los
reportados por Romero (1993) donde menciona que las plantas enfermas
muestran clorosis, achaparamientos, coloracion café del xilema vy, lo mas
comun marchitez. Por su parte, Martin (1996), reporté que en plantas grandes o
en desarrollo los sintomas son amarillamientos, poco crecimiento de la guia,

marchitez y muerte de la planta. Asi mismo, Zhou y Everts (2001), mencionaron

que puede causar marchitez de 60 a 100% en menos de una semana.

4.5.2. Fusarium solani

Coincidié con F. oxysporum en la aparicion de sintomas presentandose al los
dos ddi, en cuatro dias presento una incidencia promedio de 0.9, segun Fig. 9 la
variedad que presento mayor sensibilidad Charleston grey, en donde todas las
plantas expresaron la enfermedad, como también puede verse en el Cuadro 2y
Fig. 8. Sin embargo Garcia et al. (1997) menciona que las inoculaciones de

Fusarium sofani hechas en calabaza, los sintomas se expresan hasta los 14 a
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21 dias. Martin (1996), sefialé que todas las cucurbitaceas son susceptibles y
en condiciones favorables para el desarrollo del patégeno, los sintomas se

aprecian en menos de cinco dias.

Sintomas. Fusarium solani s6lo mostré lesiones pequefias café claro en la
corona de la raiz (Fig. 7), acompafiado de un amarillamiento que avanzo en

forma lenta, la enfermedad fue mas lenta que la causada por F. oxysporum.

4.5.3. Alternaria alternata

Mostro sintomas a partir del tercer ddi, tiempo real de la enfermedad tres dias,
con una incidencia de 1.0 (Cuadro 2), lo que significa que tuvo la capacidad de
enfermar todas las plantas, aunque se observo que las variedades Falcon y
Royal fueron las que presentaron mayor rapidez en el avance de la necrosis
(Fig. 8 y 10). en la evaluacién del ABCPE de cada variedad no hubo diferencia
alguna entre variedades, lo que si es importante destacar, la capacidad tan

agresiva que tuvo con el follaje ya que las plantas atacadas presentaron

necrosis y muerte total.

Sintomas. Inicialmente se presentd un amarillamiento ligero (manchas) del
fallaje, bajo condiciones de HR de 80% y temperatura de 25 a 28°C, el cual en
menos de 24 horas se tornd en manchas oscuras; se observo un tizon en flores
y frutos (Fig. 7), a las 72 horas la planta murié. La humedad se mantuvo las 24
horas durante seis dias. Vakalounakis (1996), menciond que los sintomas se

observan del cuarto al quinto dia, en condiciones favorables como temperaturas
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arriba de 26°C, humedad relativa alta. En invernadero su comportamiento es
mas agresivo en los meses de diciembre y enero por la saturacion de humedad
durante la noche y las mafanas. Pethybriges et al. (2001) reportd que la
inoculacion de A. alternata presenta los primeros sintomas a los fres ddi

observando manchas necroticas en hojas, flores y frutos.

4.5.4, Macrophomina phaseolina

Los sintomas se presentaron hasta 10 ddi, la temperatura del suelo requerida
para la presencia de Macrophomina se alcanzé hasta el octavo dia (Cuadro 2),
la cual se obtuvo dejando de regar las plantas para disminuir la humedad,
Presento tiempo real de la enfermedad de 6 dias, aunque solo alcanzo 0.8 de
incidencia, el amariliamiento en algunas plantas fue parcial; de acuerdo a la
evaluacion del ABCPE, la variedad Royal mostro diferencia en la susceptibilidad
a la enfermedad (Fig. 8 y 10), es decir que esta variedad es mas susceptible en
comparacion a Falcon y Charleston, sin embargo, no hubo muerte de plantas.
Dhingra and Sinclair (1978), reportaron que los aislamientos de Macrophomina
phaseolina son agresivos a temperaturas altas, pueden desarrollarse
perfectamente a temperaturas del suelo entre 20 y 35°C, favorecidos por suelos
con muy poca humedad. Ayanru y Green (1978), mencionardn que el tamafio
de microescleracios de M. phaseolina es una caracteristica importante durante
el proceso infectivo en el hospedante, probablemente como mecanismo de
supervivencia del hongo, al producir un mayor numero de tubos germinativos,
sin embargo, Dhingra y Sinclair (1978), indicaron que no existe relacion entre el

tamaiio de microesclerocios y la patégenicidad del aislamiento.

-
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Sintomas. Amarillamientos del follaje, coloracion amarilla con tonalidad oscura
de la base de la corona hasta el primer par de hojas, abertura longitudinal con
bordes de consistencia seca (corcho), en algunos casos muerte de la planta por
el acorchamiento de la corona (Fig. 7). Abawi and Pastor (1990), mencionaron
que en plantas adultas, el hospedante manifiesta marchitez debido a la
obstruccién del sistema vascular causado por la produccion de
microesclerosios, que ocasionan una reduccion en la asimilacion y el transporte
de agua y nutrientes; es notoria la presencia de coloraciones de rojo a café en
el interior de la raiz y tallo. Estos ultimos muestran lesiones longitudinales grises
a negras y defoliacion prematura.

La incidencia del dafio en las tres variedades se observaron valores muy altos
(Fig. 5-7) a consecuencia de las condiciones favorables para el patogeno que
se dieron en la fase experimental, que de acuerdo con Messiaen y Lafon
(1967), Sherf y Macnab (1986) y Mendoza (1996) seﬁa!érén gue hongos como
Fusarium vy Alternaria requieren de lluvias y rocios constantes (HR del 80%) y
temperaturas éptimas de 25 a 27°C para infectar exitosamente. Sin embargo,
se observd que estos hongos son mas sensibles a la humedad relativa que a la
temperatura, cuando la humedad relativa presente es menor a la Hptima
r%querida, el desarrollo del hongo es menor y por consecuencia los sintomas.
En el caso de Macrophomina, la temperatura fue el factor mas importante, solo
a temperaturas de suelo arriba de 26°C (no importando la H.R.) existieron

desarrollo del hongo y sintomas de la enfermedad.
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FIG. 7 Sintomas causados por los aislamientos de A) Fusarium oxysporum, B)
F. solani, C) Alternaria alternata y D) Macrophomina phaseolina.
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Fig. 8 Incidencia acumulada de la marchitez y secadera, causada por los diferentes
aislamientos en tres variedades de sandia A) Royal, B) Falcon y C) Charleston

grey.
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La Fig. 8 muestra graficamente, datos del Cuadro 2, la incidencia acumulada en
las variedades, como respuesta al desarrollo de los hongos, en donde se puede

ver un patrén de comportamiento similar en las tres variedades.

La Fig. 9A se observa la respuesta de las tres variedades a F. oxysporum, al
evaluar estadisticamente su ABCPE se obtuvo que no existen diferencias
significativas entre variedades. sin embargo la variedad Falcon fue menos
susceptible, la incidencia que acumulo fue de 0.8 y el amarillamiento que
mostrd respecto a las demas variedades fue menos intenso. En la figura 9B el
comportamiento de F. solani es similar en las tres variedades, y aunque se
presento en menor tiempo que F. oxysporum, los sintomas de amarillamiento y
marchitez se muestran menos agresivos. Para este organismo tampoco se

presentaron diferencia significativa entre variedades

No hubo diferencia significativa en el comportamiento de A. affernata (Fig.10A)
en las tres variedades, se pudo observar, que este organismo es muy agresivo
y en cuestion de dias dafia completamente la planta. La Fig. 10B, representa
observa un comportamiento similar de M. phaseolina en las tres variedades,
pero, estadisticamente (Cuadro 2) Royal presenta diferencia significativa, donde
su ABCPE de 5.155 es mayor que el ABCPE de 4.610 y 4.540 de las
variedades Falcon y Charleston grey respectivamente, es decir, presento mayor

susceptibilidad a la enfermedad.
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4.6. Evaluacion in vitro

Al efectuar el analisis de varianza y la prueba de Tukey (Anexo 2) se
encontraron diferencias significativas entre tratamientos, observando que todos
los tratamientos fueron diferentes al testigo (Fig. 11) tanto en M. phaseolina y A.
alternata. Se aprecié que los mejores tratamientos para el control de A
altemata fueron mancozeb, en dosis alta y baja, B. subtilis y folpen en dosis
a;tas y le siguieron en efectividad los tratamientos clorotalonil y kresoxim-metil
en dosis altas. Mendoza (1996) menciona que las aplicaciones preventivas
semanales, a partir de la floracion, de mancozeb, clorotalonil, y folpet controlan
satisfactoriamente la enfermedad. Es importante destacar el buen control que

dio B. subtilis, lo que da pauta a prevenir con productos biolégicos y contribuir al

desarrolio y conservacion del ecosistema.

Los mejores tratamientos para el control de Macrophomina fueron iprodiona y
quintozeno, en las dos dosis establecidas, y pencycuron en dosis alta, B.
subtilis y pencycuron a dosis baja no tuvieron efectividad satisfactoria, aunque

fueron diferentes al testigo, como se observa en el Cuadro 3 y Fig. 11.

Es importante mencionar que fungicidas como clorotalonil, mancozeb vy
quintozeno, son productos que se deben aplicar al inicio de la enfermedad o en
dosis baja 0 media para evitar desarrollar resistencia, ya que son los fungicidas

de mayor uso en la zona de estudio.
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Quiza la evaluacidn mas valida para Kresoxim-metil y B. subtilis sea a nivel de

campo, por todos los factores climéaticos que intervienen, el uso de producios

como las estrobilurinas y antagénicos como B. sublilis pueden evitar resistencia

cruzada con fungicidas evitando aumentar costos innecesarios en la aplicacion

de quimicos y mas seguros a la salud humana (Mendoza, 2000).

Cuadro 3. Comparaciéon de medias (Prueba de Tukey) de los Fungicidas

evaluadas in vitro.

. NeTRATOS .~ FUNGICIDA®" ~ "% """~ 'MEDIAS*" -
0 S/ Fungicida 2:4800a
10 Folpet 0.2000dc
11 0.0600d
20 Mancozeb 0.0000d
2 21 0.0000d
5 30 Clorotalonil 0.5000¢
.2 31 0.1400dc
40 Kresoxim-metil 0.9400b
41 0.4800c
50 Bagillus subtilis 0.8400b
51 0.0200d
0 S/ Fungicida 2.5200a
10 Iprodiona 0.06004d
11 0.0200d
% 20 Quintoceno 0.5200c¢
@ 21 0.1800dc
'E_- 30 Pencycuron 1.6200b
= 31 0.2800dc
40 Bacillus subtijus 1.9800b
41 1.8000b

*valores con la misma letra no presentaron diferente significativamente; Tukey al 95% de confiabilidad
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.. Alternaria ~ ... 7 . . Macrophomina

Fig. 11. Crecimiento radial en 5 dias de A. allemata y M. phaseolina en
diferentes tratamientos en la evaluacién in vitro , ordenadas de mayor a

menor efectividad.
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CONCLUSIONES

En la regién de Piedras Negras Veracruz:

% Se aislaron e identificaron los hongos responsables de la secadera de la
sandia como géneros Fusarium spp, Macrophomina y Alteraria.

% El genero Fusarium spp. Es un agente causal de la secadera de la

sandia con un porcentaje de 48%

% Se en_cuentra presente Alfernaria alfernata, patégeno aislado y purificado
de material colectado en el 2003 y 2004 agente causal del tizon del
follaje un 30% bajo condiciones de campo.

% Macrophomina phaseolina agente causal de la secadera en 9%. Es de
importancia cuando no se tiene un manejo adecuado del riego y las
temperaturas son elevadas.

< EI ABCPE indico que en condiciones climaticas favorables a los hongos,
la resistencia de las plantas disminuye hasta 100% y las variedades
evaluadas logran tener un comportamiento similar estadisticamente.

% Es indispensable aclarar que se trabajo con los hongos que se aislaron
del material colectado, pero cabe sefalar que el amarillamiento y la
marchitez de la planta puede ser respuestas a la produccion de toxinas
de algunos hongos, y en algunas ocasiones a problemas nutricionales y
fisioldgicos.

% Los mejores tratamientos para el control de A. affernata fue mancozeb,
folpet y B. subtilis.

% Los mejores tratamientos para el control de M. phaseolina fue iprodiona

con mayor efectividad, seguido por pencycuron y quintozeno.
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Anexo 1 Calculo del ABCPE

data F. oxysporum;
input var t sev;
cards;
1060

1 0.09
2 0.2

S T L I T I

[

run;

data area;
set oxvys;

ABCPE = ((sevtlag(sev)}/2)*(t-lag(t)):

“IF T=0 then ABCPE=.;
pree print; proc sort; by var:
proc summary data= aresa nway;
class var;
var ABCPE;

output out=tctarea sum (ABCPL)=TOTAREA;

PROC PRINT;

Obs var t
1 1 0

2 1 1

3 1 2

4 1 3

5 1 4

6 1 5

7 2 0

8 2 1

9 2 2

10 2 3

11 2 4

12 2 5

13 3 ]

14 3 4

16 3 2

- 16 3 3
17 3 4

18 3 5

Obs var _TYPE_,
1 1 1
2 2 1
3 3 1

Asi se obtuvo para cada hongo.

sev

o
o0
w o

N = O O o N
wuoTooo

oo T o s <
© oM

43

72
.85
o1

OCOoOO0O0OO0o00O0O0O0000000
N
~

ABCPE

045
.145
.300
.600
875

(o 2 = B v B o R om |

075
.180
.350
.618
.790

OO0 000

.045
.260
575
. 785
. 880

(o B = B o R o R o
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BOLANI
Obs var _TYPE_ _FREQ::TOTAREA
1 1 1 6 2490
2 2 1 6 2085
3 3 1 G 2135
The SAS Systern 13:28 Wednesday, March 17, 1999 1

Obs var t sev ABCPE

1 1 0 000 .

2 1 1 019 0.095

3 1 2 052 0365

4 1 3 0.64 0580

5 1 4 075 0895

6 1 & 078 0765

7 2 0 000 .

8 2 1 025 0125
9 2 2 032 0285
10 2 3 054 0430
11 2 4 0863 0585
12 2 5 0.69 0.860
13 3 0 000 .
14 3 1 002 0.010
15 3 2 0356 0.185
18 3 3 052 0435
17 3 4 0.83 0675
18 3 5 083 0.830

MACROPHOMINA
Obs var _TYPE_ _FREQ_ TOTAREA
i 1 1 10  5.155
2 2 ( 10  4.610
3 3 1 10 4.540

Obs var t sev ABCPE

“ 1 1 0 000 .
2 1 1 030 0150
3 1 2 03¢ 0300
4 1 3 040 0350
5 1 4 054 0470
6 1 5 070 0620
7 1 6 082 0760
8 1 7 0.82 0.820
9 1 8 0.85 0835
10 1 9 085 0850
i1 2 0 000 .
12 2 4% 023 0115
13 2 2 029 0.260
14 2 3 033 0310
15 2 4 052 0425
i6 2 B 0.58 0.580
17 2 & 0.76 0670
18 2 7 076 0760
19 2 & 076 0.760
20 2 5§ 076 0.760
21 3 0 o000 .



ALTERNARIA
The SAS System

Obs var _TYPE_ _FREQ_ TOTAREA

1 1 1 4 1970
2 2 1 4 1845
3 3 1 4 2040

The SAS System 13:41 Wednesday, March 17, 1999 45
Obs var t sev ABCPE

0.00 .
055 0.275
0.93 0.740
0.98 0955
0.00

0.6C 0300
082 0710
085 0.835
0.00 .
063 0315
0.91 0.770
1.00 0.955

WE~NOGAEWN =
P L R N N R
PO WNCOWN =20

—_ -
N =0

Anexo 2 Comparacion de ABCEP

DATA DIFABCPEalternaria;
INPUT VAR T ABCE;

CARDS;

110,295
12 0.740
1 3 0.955
2 1 0.300
2 2 0.710
2 3 0.835
31 0.315
3 20.770
3 20,955
PROC GLM;

CLASSES VAR T;
MCDEL ABCE = T VAR;
MEANS VAR/TUKEY;

NOTA: fue el mismo procedimiento para cada hongo
- The GLM Procedure

Dependent Variable: ABCE

sum of
Source DF Sguares Mean Square F Value
Model 4 C.61601111 0.15400278 107 .86
Error 4 0.00571111 0.00142778
Corrected Total 8 0.62172222

Pr > F
0.0003
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R-8quare Coeff Var Root MSE ABCE Mzan

0.590814 5.808258 0.037786 0.650556
Source DF Type I S8 Mean Square F value
> F
T 2 0.80950556 0.30475278 213.45
<.0001
VAR 2 0.00650556 0.00325278 2.28
0.2185

Tukey's Studentized Range (HSD) Test for ABCE

Alpha 0.05
Error Degrees of Freedom 4
Error Mean Square 0.001428
Ccritical vValue of Studentized Range 5.04026
Minimum Significant Difference 0.11

Alternaria alternata
Means with the same letter are not significantly different.

Tukey Grouping Mean VAR
A 2.04020 3
A
A 1.97000 1
A
A 1.84510 2

Macrophomina phaseolina

Tukey Grouping Mean VAR
A 5.5150 1
A
B A 4.68100 2
B
B 4.5404 3
Fusarium oxysporum
Tukey Grouping Mean VAR
A 2.5451 3
A
A 2.0200 2
A
A 1.9653 1
Fusarium solani
Tukey Grouping Mean VAR
A 2.49080 1
A
A 2.13500 3
A
A 2.08500 2

Pr

[T/



Anexo 3 Prueba de Tukey en evaluacion in vifro de Fungicidas

Data Alter;

ipput rep trat diam;
cards;

1 00
2 00
3 00
4 00
5 00
1190
210
3
4
5
b2

MW oo

51
51
51

DO O e e s e e s OCNNNNDN

ROC GIM;
CLASSES REP TRAT;
MODEL DIAM = TRAT REP;
MEANS TRAT/TUKEY;

RUN;

The GLM Procedure
Ciass Level Information

Class levels Values
rep 5 123456
trat 11 010112021 30 31 40 41 50 51

Number of observations 55
The GLLM Procedure

Dependent Variable: diam

Sum of
Source DF Squares Mean Square FValue Pr>F
Model 14 27.45163636 1.96083117 69.8¢  <.0001
Error 40 1.12218182  0.02806455

Corrected Totai 54 2857381818

R-Square Coeff Var  Root MSE  diam Mean
0.060727 32.09833 0.1674956  0.521818

Source DF Type | SS Mean Square F Value Pr>F
- trat 10 27.23781818 2.72378182 97.08 <.0001
rep 4 0.21381818  0.056345455 1.91 0.1284
Source DF Typelll SS Mean Square FValue Pr>F
trat 10 27.23781818 272378182 97.09 <.0001
rep 4 021381818  0.05345456 1.91 0.1284
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The GLM Procedure

Tukey's Studentized Range (HSD) Test for diam

NOTE: This test controls the Type | experimentwise error rate, but it generally has a higher Type
Il error rate than REGWQ.

Alpha

Error Degrees of Freedom

Error Me

an Square

0.05
40
0.028055

Critical Value of Studentized Range 4.82365
Minimum Significant Difference 0.3613

Means with the same letter are not significantly different.

Tukey Grouping ~ Mean
A. 24800 5
B 09400 5
B
B 0.8400 5
C 05000 5
C
C 04600 5
C
D C 02000 5
D C
D C 01400 5
D
D 0.0600 5
D
D 0.0200 5
D
D 0.0000 5
D

) D 0.0000 5

N trat

0

50
40
30
41
10
31
11
51
20

21
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DATA MACROPHOMINA;
INPUT REFP TRAT DIAM;

CARDS

1 00 2.5
2 00 2.8
300 2.3
4 00 2.5
5«00 2.5
1 10 0.2
2 10 0.1
141 1.8
2 41 1.8
341 2

4 41 1.5
5 41 1.9
PROC GLM;

CLASSES TRAT REER;
MODEL DIAM = TRAT REP;
MEANS TRAT/TUKEY;

RUN;

The GLM Procedure
Class Level information
Class Levels Values
TRAT

9 0101120213031404
REP 5 12345

Number of observations 45

Dependent Variable: DIAM

Source
Model

Error
Corrected Tota 44

Source
TRAT

REP

Source
TRAT

REP

DF

12  38.25600000
1.06377778
39.30977778

32

R-Square  Coeff Var
0.973193  18.18719

DF
8
4

DF
8
4

Sum of
Squares

Type 1SS
37.80177778
0.45422222

Type Il SS
37.80177778
0.45422222

Mean Square F Value Pr> F

3.18800000 96.81 <.0001
0.03293056

Root MSE DIAM Mean
0.181488  0.997778

Mean Square F Value Pr> F
472522222 14348 <.0001
0.41355556  3.45 0.0188

Mean Square F Value Pr>F
472522222 14349 <.0001
0.11355556  3.45 0.0188
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The GLM Procedur_e

Tukey's Studentized Range (HSD) Test for DIAM

Il error rate than REGWQ.

Alpha

0.0

Error Degrees of Freedom
Error Meah Square

Critical Value of Studenti

NOTE: This test controls the Type | experimentwise ervor rate, but it generally has a higher Type

32

0.032831

Minimum Significant Difference

Means with the sam

Tukey Grouping

a0

OUUUUUU

00 mEmmwE F

Mean

1.9800
1.8000
1.6200

0.5200

0.2800

0.1800

0.0600

0.0200

N TRAT

5 40
5 41
5 30
5 20
5 31
5 21
5 10

5 11

zed Range 4.69844

0.3813

e letter are not significantly different.
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