Revista Mexicana de Ciencias Agricolas volumen 12 nGmero 3 01 de abril - 15 de mayo, 2021

Articulo

Evaluacion de la respuesta de diferentes genotipos de tomate
a Fusarium oxysporum raza 3

Odilén Gayosso-Barragan®-®
Alfonso Lopez-Benitez?

José Angel Marroquin-Morales®
Kelvin Lopéz-Aguilar®

Dreyli Maygualida Hidalgo-Ramos®
Griselda Chavez-Aguilar!

ICENID-AF-INIFAP. Carretera Ojuelos-Lagos de Moreno km 8.5, Ojuelos, Jalisco, México. CP. 47540.
(gayosso.odilon@inifap.gob.mx; chavez.aguilar@inifap.gob.mx). 2Departamento de Fitomejoramiento-
Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro. Saltillo, Coahuila, México. CP. 25315. (alfopezbe-
2000@hotmail.com). *Campo Experimental Norman E. Borlaung-INIFAP. Calle Norman E. Borlaung km
12, Ciudad Obregén, Sonora, México. CP. 85000. “Postgrado en Agricultura Protegida-Universidad
Auténoma Agraria Antonio Narro. Saltillo, Coahuila, México. CP. 25315. (uaaan88@hotmail.com).
SPostgrado en Ciencias Agrarias-Universidad Auténoma Agraria Antonio Narro. Periférico Rall Lopez
Sanchez, Torredn, Coahuila, México. CP. 27054, (dreyli-maygualida@hotmail.com).

SAutor para correspondencia: suker-588@hotmail.com.

Resumen

Uno de los problemas fitosanitarios limitantes de la produccion del cultivo de tomate (Solanum
licopersicum L.) a nivel mundial y nacional es el marchitamiento vascular ocasionado por
Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici (Fol), ocasionando grandes pérdidas econdémicas. El
objetivo de este estudio fue determinar la variabilidad en la virulencia de cepas de Fusarium
aisladas de plantas de tomate con sintomas tipicos de marchitez vascular en parcelas productoras
de tomate en el estado de Hidalgo y evaluar la incidencia y severidad de Fol raza 3 en siete
genotipos de tomate. Para la identificacion de razas se realizaron pruebas de patogenicidad en
materiales diferenciales, ademas un indice de enfermedad se usé para calcular el &rea bajo la curva
de progreso de la enfermedad (ABCPE), que permitié identificar genotipos con tolerancia a Fol.
Se identificaron las razas 2 y 3 de Fol en una proporcion de 33y 67%, respectivamente, ademas se
proporciona informacion sobre el comportamiento de siete genotipos de tomate, de los cuales Y53
y D3 presentaron la menor incidencia de Fol, lo cual resalta la importancia de usarse en trabajos
futuros sobre resistencia a este patdgeno.

Palabras clave: inoculacion, patogenicidad, resistencia genética.

Recibido: diciembre de 2020
Aceptado: marzo de 2021

409


mailto:gayosso.odilon@inifap.gob.mx
mailto:alfopezbe-2000@hotmail.com
mailto:alfopezbe-2000@hotmail.com
mailto:alfopezbe-2000@hotmail.com
mailto:uaaan88@hotmail.com
mailto:dreyli-maygualida@hotmail.com
mailto:suker-588@hotmail.com

Rev. Mex. Cienc. Agric. vol.12 num. 3 01 de abril - 15 de mayo, 2021

Introduccion

El tomate (Solanum lycopersicum L.) es una de las hortalizas mas cultivadas en todo el mundo y
la de mayor valor econémico (Srinivas et al., 2019). La superficie cosechada a nivel mundial en el
2017 fue de 4.8 millones de hectareas con una produccién de 182.3 millones de toneladas, siendo
China, India, Turquia, Estados Unidos los principales paises productores de esta hortaliza a nivel
mundial (FAOSTAT, 2018). México ocupa el octavo lugar en produccion, con una superficie total
sembrada de 49 415 ha en 2018 y una produccion de 3.8 millones de toneladas, rendimiento
promedio general de 76.83 t ha™* y como principales estados productores de tomate, se encuentra
Sinaloa con 813 095 t, San Luis Potosi 380 627 t, Michoacan 226 762 t, Zacatecas 182 019 t, Jalisco
144 443 t y Baja California Sur con 137 341 t (SADER-SIAP, 2018).

Entre los factores mas importantes que afectan el desarrollo normal de este cultivo estan las
enfermedades infecciosas causadas por hongos, que ocurren en la mayoria de las areas de
produccidn de tomate en México. Una de las enfermedades que afectan la produccion de tomate es
el marchitamiento vascular, causado por Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici, Snyder y Hansen
(Fol) con reportes de disminucion en rendimientos de hasta 60% (do Amaral et al., 2008).

Los sintomas caracteristicos de la enfermedad aparecen debido al bloqueo de los vasos de
conduccién provocado por la acumulacion de hifas fungicas y por factores derivados de la
interaccion huésped-patdgeno, como la liberacion de toxinas, geles y formacion de tilides. Posterior
a esto, aparecen las caracteristicas de la enfermedad, como la epinastia de las hojas, el aclaramiento
de las venas, el marchitamiento, defoliacién y finalmente la muerte de la planta hospedera. Durante
esta fase, el hongo se propaga a través del tejido parenquimatoso y comienza a esporular
abundantemente sobre la superficie de la planta (Srinivas et al., 2019).

El hongo tiene gran capacidad genética para generar variantes en la apariencia y coloracion de las
colonias, asi como en la produccion de microconidios y clamidosporas. Hasta la fecha se han
generado tres razas fisioldgicas 1, 2 y 3, las cuales, se han identificado en los loci: i-1, i-2 e i-3,
confiriendo resistencia al patégeno, a través de genes dominantes (Scott et al., 2004; Panthee y
Chen, 2010; Malafaia et al., 2013).

Las descripciones originales de las razas de Fol 1, 2 y 3 aparecieron en 1886 en Inglaterra, en 1939
en los Estados Unidos de América y en 1978 en Australia, respectivamente (Cai et al., 2003). En
Japdn, lasrazas 1, 2'y 3 se registraron en Fukuoka en 1905, 1966 y 1997, respectivamente (Komada
et al.,, 2011). En México la presencia de la raza tres se ha reportado en Culiacan, Sinaloa
(Valenzuela-Ureta et al., 1996; Carrillo-Fasio et al., 2003; Ascencio-Alvarez et al., 2008; Sanchez-
Pefia et al., 2010) y San Luis Potosi (Hernandez-Martinez et al., 2014).

Segun Inami et al. (2012), laraza 2 de Fol surgio de laraza 1, por la pérdida del gen avrl o a través
de la pérdida de la funcion del gen, por la insercion de un trasposon, mientras que la raza 3 emergio
cuando un punto de mutacion ocurrio en el gen avr2. Diferentes razas del hongo portan en varias
combinaciones tres genes de avirulencia: avrl, avr2 y avr3, que activan respuestas de defensa
contra el hongo, al ser reconocidos por los correspondientes genes de resistencia en tomate (Rep et
al., 2004; Houterman et al., 2009). Actualmente hay pocos cultivares comerciales con resistencia
a la raza 3 disponibles para los agricultores.
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Esta raza puede atacar a los cultivares con loci para resistencia i e i-2, la fuente de resistencia a la
raza 3 se encontro en la especie silvestre Solanum pennellii P1414773 que designa el locus que
confiere el control a esta raza de Fol (i-3) (Catanzariti et al., 2015). El conocimiento del patégeno
y de sus razas fisiologicas es un aspecto importante en el manejo de la enfermedad para entender
el comportamiento de las variedades cultivadas, ademas, permite al productor elegir las variedades
mas convenientes (Grattidge y Brien, 1982).

El &rea bajo la curva de progreso de la enfermedad (ABCPE) es una herramienta importante para
medir el dafio ocasionado a los cultivos debido al ataque de patégenos (Ferrandino y Elmer, 1992)
y en estudios epidemioldgicos de enfermedades, especialmente aquellas relacionadas con estudios
de resistencia cuantitativa (Jeger y Viljanen-Rollinson, 2001). El estimador convencional de
ABCPE es la ecuacion desarrollada por Shaner y Finney (1977), que considera la informacion de
las evaluaciones de severidad maltiple y produce un solo valor.

El objetivo de este estudio fue determinar la variabilidad en la virulencia de cepas de Fusarium
aisladas de plantas de tomate con sintomas tipicos de marchitez vascular en parcelas productoras
de tomate en el estado de Hidalgo y evaluar la incidencia y severidad de Fusarium oxysporum f.
sp. lycopercisi raza 3 en siete genotipos de tomate (Solanum lycopersicum L.).

Materiales y métodos
Muestreo e identificacion del patdgeno

Se colectaron muestras de tallos de plantas de tomate con sintomas tipicos de la enfermedad de
marchitamiento vascular causada por Fol en parcelas productoras de tomate en seis localidades del
municipio de Metepec, Hidalgo, en variedades comerciales: Reserva, Donnatello, El Cid, Palermo,
Andino y Mezcal. Los tallos colectados se depositaron en bolsas de polietileno para posteriormente
trasladarlas al Laboratorio de Patosistemas Agricolas del Departamento de Fitomejoramiento en la
Universidad Autonoma Agraria Antonio Narro (UAAAN).

Se realizaron cortes longitudinales al tallo para observar sintomas de necrosis marron interna en
los vasos conductores y luego cortar secciones del tallo de aproximadamente 3 mm. Dichos tallos
se desinfectaron con una solucion de hipoclorito de sodio al 1% durante 3 min, posteriormente se
sembraron en un medio de cultivo papa dextrosa agar (PDA) en placas de Petri y se incubaron a 25
°C durante ocho dias, después de lo cual se realizé transferencia por punta de hifa para obtener
cultivos monosporicos (Amini, 2009). La identificacion del patégeno se hizo considerando la
sintomatologia en plantas enfermas y por las caracteristicas morfoldgicas de micelio y conidios en
medio de cultivo a nivel microscopico (Gerlanch y Nirenberg, 1982; Leslie y Summerell, 2006).

Identificacion de razas Fol

Cultivos en PDA de 10 dias de antigiiedad se lavaron con agua destilada estéril para obtener la
suspension de inoculos del patdgeno. Luego, los cultivos se filtraron, se lavaron con agua estéril y
se ajustaron a una concentracion de 1x10° conidios ml™. La viabilidad de los conidios se verifico
mediante diluciones en placas en medios PDA. Para cada aislamiento se midi6 la concentracion de
esporas realizando recuentos de macro conidios utilizando un hematocimetro Neubauer en un
microscopio de aumento 40X.
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La patogenicidad de cada aislado se prob6 en plantulas de tomate cv Bony Best, susceptible a las
razas 1, 2 y 3 de Fol, siguiendo la metodologia de inmersion de puntas de raiz durante 10 min en
una solucidn fungica a una concentracion de 1x10° esporas ml (Williams, 1981; Inami et al.,
2012). Después de la inoculacién las plantulas se trasplantaron a macetas de 10 cm de didmetro,
Ilenas de sustrato comercial peat moss y se mantuvieron en un invernadero.

La identificacion de razas de los aislamientos colectados de Fol se realizé utilizando la prueba de
patogenicidad en cuatro cultivares diferenciales de tomate: Bonny Best, sin genes de resistencia y
susceptibles a las tres razas, Manapal resistente solo a la raza 1 por la presencia de locus i, pero
susceptible a las razas 2 y 3, Walter resistente a las razas 1 y 2 debido a la presencia de loci i e i-2,
pero susceptible a la raza 3 e 13R3 resistente a las razas 1, 2 y 3 debido a la presencia del gen i-3
(Reis et al., 2004; Scott et al., 2004). Los materiales fueron proporcionados por el Dr. John Paul
Jones, del Instituto de Ciencias para la Agricultura y la Alimentacion de la Universidad de Florida.

Cuando las plantulas tenian tres hojas verdaderas fueron extraidas del sustrato; sus raices se lavaron
con agua corriente, se enjuagaron con agua destilada estéril y se sumergieron durante 10 min en
una solucion flngica a una concentracion de 1x10°8 esporas ml (Inami et al., 2012). Las plantas
control se sumergieron en agua destilada. Todas las plantulas se trasplantaron en macetas de 10 cm
de didmetro que contenian una mezcla estéril de arena y tierra, se afiadieron a cada maceta 15 g de
NPK (15:15:15). Las macetas se mantuvieron en un invernadero a 23-28 °C, 60-70% de humedad
relativa y 16 h de luz, 8 h de oscuridad.

Evaluacion de la resistencia de genotipos de tomate para la raza 3 de Fol

Se evalud la incidencia y severidad de Fusarium oxysporum f. sp. lycopercisi raza 3 en siete
genotipos de tomate (K3, R1, F3, Y53, D4, D3, IR13), los cuales son lineas seleccionadas por su
potencial de rendimiento en trabajos previos realizados en el departamento de Fitomejoramiento
de la Universidad Auténoma Agraria Antonio Narro (UAAAN). Para la inoculacién, se usaron
plantulas de tomate 30 dias después de la germinacién, usando la técnica de inmersidn de raices en
una suspension de 1x10° conidios por ml. Después de la inoculacion, las plantulas se trasplantaron
a bolsas de polietileno de 3 litros de capacidad que contenian una mezcla de tierra y turba y se
mantuvieron en un invernadero durante 48 dias a una temperatura de 25 +2 °C.

La respuesta de las plantas de tomate a la inoculacion de Fol se realizé utilizando una escala de
severidad de 1 al 5 segun Marlatt et al. (1996) modificada para estimar la severidad de la
enfermedad, donde 1 corresponde a planta libre de sintomas, 2 planta con clorosis leve en las hojas
inferiores, 3 clorosis moderada, 4 clorosis severay 5 planta muerta. Con los valores de la escala de
la severidad, se estim6 un indice de enfermedad porcentual para cada genotipo utilizando la

formula: TE= [(ZZT‘X) 0.2] 100, donde: Xi= severidad de la enfermedad en la i-ésima plantula, n=
namero de plantulas evaluadas. 0.2= factor de correccion para porcentajes de enfermedad.

Los indices de enfermedad obtenidos se usaron para determinar el avance de la enfermedad y la
respuesta de estos materiales a la inoculacion del patdégeno calculando el area bajo la curva de
progreso de la enfermedad (ABCPE) de acuerdo con la siguiente ecuacion:

ABCPE=Y"™! {(%) (tiﬂ-ti)}, donde: t= es el tiempo de cada lectura; y= es el porcentaje de
plantas afectadas en cada lectura y n=es el nimero de lecturas (Shaner y Finney, 1977).
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Andlisis estadistico

Todas las pruebas de patogenicidad se realizaron en un disefio de bloques completos al azar, con
tres repeticiones. La unidad experimental estuvo formada por cinco macetas por genotipo. Con los
valores obtenidos para indice de enfermedad y ABCPE se realiz6 un analisis de varianza mediante
el procedimiento GLM y comparacion de medias mediante la prueba de Tukey (p< 0.05). Para
indice de la enfermedad, el anélisis de varianza se realizd con valores obtenidos a los 16, 32 y 48
dias después de la inoculacion.

Resultados y discusion
Aislamiento e identificacion del patgeno

De treinta aislamientos obtenidos de plantas con sintomas tipicos de la enfermedad, seis produjeron
colonias en medio de cultivo PDA con micelio aéreo flocoso, disperso y abundante con variacion
en color blanco a violeta palido, con abundantes macroconidios de corta y mediana longitud,
falcados, de paredes delgadas y septados. Dichas caracteristicas coinciden con lo descrito por
Leslie y Summerell (2006) para la identificacion morfoldgica de Fusarium oxysporum, ademas de
la sintomatologia observada en plantas de tomate inoculadas artificialmente permitieron la
identificacion como Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici.

Identificacion de razas de Fol

Los resultados sobre la reaccion de cultivares diferenciales para Fol se obtuvieron 16 dias después
de la inoculacion. Las plantulas susceptibles presentaron los sintomas tipicos de la enfermedad
(coloracién amarillenta, defoliacidn, marchitez y muerte), mientras que las plantulas resistentes no
mostraron ninguna sintomatologia a las cepas utilizadas. Bonny Best y Manapal presentaron
susceptibilidad completa en las seis cepas evaluadas (Cuadro 1), descartando asi la presencia de la
raza 1. Walter mostré susceptibilidad completa a cuatro de los seis aislamientos y resistencia en
dos, lo que indica que estos dos aislamientos pueden identificarse como la raza 2, ya que la variedad
Walter es resistente a las razas 1 y 2 y susceptible a la raza 3.

Cuadro 1. ldentificacion de razas de Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici en parcelas
productoras de tomate en Metepec, Hidalgo.

Variedades diferenciales

Predio Cepa Raza
Bonny Best Manapal Walter I3R3
Metepec 1 S S S R 3
El acocul 2 S S S R 3
Tortugas 3 S S R R 2
|. Zaragoza 4 S S S R 3
Palo gordo 5 S S R R 2
El acocul 6 S S S R 3

S=susceptible; R= resistente.
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Algunas plantas de la variedad I3R3 consideradas resistentes a la raza 3 mostraron algunos signos
de susceptibilidad probablemente debido a una impureza genética en el cultivar, por la pérdida de
genes menores durante el proceso de introgresion por retrocruzamiento, los cuales son capaces de
modular la expresion de la reaccion de resistencia a este patdgeno (Reis et al., 2004).

Se detectd la presencia de dos razas en parcelas muestreadas en una proporcion de 33%
correspondiente a la raza 2 y de 67% a la raza 3. Por lo tanto, es necesario utilizar cultivares
adaptados a la region con resistencia a las cepas 2 y 3. Ortega (2010); Sanchez et al. (2010);
Hernandez et al. (2014) también reportaron la presencia de las cepas 2 y 3 de Fol en el estado de
Morelos, Sinaloa y San Luis Potosi, respectivamente. Valenzuela-Ureta et al. (1996); Carrillo-
Facio et al. (2003); Ascencio-Alvarez et al. (2008) reportan la presencia de razas 1, 2 y 3 en lotes
comerciales de tomate en Culiacan Sinaloa; Holguin-Pefia (2005) en Baja California Sur y Ortega
(2010) en Morelos, es probable que el origen de estas razas en México haya sido mediante
introduccion de semilla contaminada.

Con el reciente aumento en el uso de semillas comerciales de tomate producidas fuera de México,
existe un mayor potencial para introducir y diseminar el patdégeno en &reas donde no se ha
informado previamente. La aparicién de nuevas razas también puede deberse a la seleccion y
mutacion de razas preestablecidas o aislados avirulentos (Shahi et al., 2016). Fusarium oxysporum
carece de reproduccion sexual, por lo tanto, el intercambio genético se limita al ciclo parasexual y
a la transformacion genética, que requiere heterocariosis, lo que conduce a la fusion de hifas
seguida de lisis celular (Strom y Bushley, 2016).

Las plantas han desarrollado un complejo sistema de defensa contra diversos patdégenos (Agrios,
2004). Una vez que los patdgenos superan las barreras mecénicas a la infeccion, los receptores
vegetales inician vias de sefializacion que impulsan la expresion de genes de respuesta de defensa
que dependen de su capacidad para reconocer las moléculas dafiinas, llevar a cabo la transduccion
de sefiales y responder defensivamente a través de vias que involucran muchos genes y sus
productos (Collinge et al., 1994). De igual forma, los patégenos intentan activamente evadir e
interferir con las vias de respuesta, seleccionando un sistema inmune descentralizado y
multicomponente (Andersen et al., 2018).

Indice de enfermedad y ABCPE en genotipos de tomate inoculados con Fol

Una forma de medir el dafio ocasionado por Fol en plantaciones de tomate es por medio de la
cuantificacion de la incidencia, la cual mide el numero de plantas afectadas expresado en
porcentaje, de igual forma se utiliza para determinar la resistencia a este patdégeno. El area bajo la
curva de progreso de la enfermedad es un resumen cuantitativo de la intensidad de la enfermedad
a lo largo del tiempo, atil para comparar la respuesta de genotipos a la inoculacion del patogeno.
Los resultados obtenidos en este estudio muestran diferencias significativas (p> 0.05) para indice
de la enfermedad y ABCPE en los genotipos evaluados (Cuadro 2), lo anterior resalta la diferencia
en la base genética de las lineas evaluadas y la resistencia o susceptibilidad a Fol.

Los primeros sintomas de la enfermedad (clorosis) ocurrieron 16 dias después de la inoculacion,
con aumento en la severidad a través del tiempo. Y53 fue el genotipo con el porcentaje mas bajo
de incidencia de la enfermedad (60.6%) y ABCPE de 1 100, mientras que IR13 y R1 presentaron
los valores mas altos de incidencia de la enfermedad (76 y 75.3%, respectivamente), con valores
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de ABCPE de 1 700 y 1 450, respectivamente (Cuadro 3). Los valores méas bajos de ABCPE
corresponden a los materiales con menor incidencia de enfermedad; es decir, con un mayor nivel
de resistencia (Bautista et al., 2009).

Cuadro 2. Cuadrados medios del andlisis de varianza para indice de enfermedad y area bajo la
curva de progreso de la enfermedad (ABCPE) en siete genotipos de tomate en
respuesta a la inoculacion artificial de Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici.

IE

FV GL ABCPE
16 DDI 32 DDI 48 DDI
Repeticiones 2 0.619 20.33 0.57 17500
Genotipos 6 39.82™ 119.04™ 103.2™ 163015.87"
Error 20 0.396 7.83 1.18 3194.44
Valor medio 15.9 49.04 68.14 1357.14
CcVv 3.9 5.706 2.59 4.16

FV= fuentes de variacién; IE= indice de la enfermedad; ABCPE= area bajo la curva de desarrollo de la enfermedad;
DDI= dias después de la inoculacion; "= nivel de significancia al 1%.

Cuadro 3. Porcentaje de desarrollo de la enfermedad a lo largo del tiempo y area bajo la curva
de progreso de la enfermedad (ABCPE) en plantas de tomate después de la inoculacion
artificial por inmersién de raices de Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici.

indice de enfermedad

Genotipos ABCDE
16 DDI 32 DDI 48 DDI

K3 21 a 48.33 bc 65 C 1183 de

R1 15.3¢ 51.66 b 75.33a 1450 bc

F3 143 ¢ 61.66 a 70.33b 1600 ba
Y53 11.6d 46.66 bc 60.66 d 1100 e
D4 20.3a 46.66 bc 65.33 C 1316 dc
D3 12.3d 41.66 c 64.33 C 1150 e
IR13 16.6 b 46.66 bc 76 a 1700 a

DDI= dias después de la inoculacién. Valores seguidos de una misma letra en cada columna no difieren
estadisticamente, prueba de Tukey (p>0.001).

Al respecto, las plantas y los patégenos han llevado a cabo mecanismos complejos de ataque y
defensa. El sistema de defensa de las plantas es la capacidad de percibir los agentes patdgenos y
activar respuestas de defensa efectivas (Grube et al., 2000). La resistencia en plantas involucra
proteinas de resistencia (R) que detectan proteinas efectoras especificas (Avr) producidas por el
patogeno. Hasta ahora, algunos de los genes de resistencia a enfermedades a Fol se han utilizado
con éxito en el fitomejoramiento. El uso de variedades de tomate con resistencia genética ha
representado una buena alternativa de produccidn sustentable sustituyendo aplicaciones frecuentes
de pesticidas. En general, la mayoria de las variedades comerciales de tomate contienen uno o dos
de los genes i-1 e i-2 contra la enfermedad Fol (EI Mohtar et al., 2007).
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El manejo de enfermedades de las plantas siempre ha sido uno de los principales objetivos en
programas de mejoramiento genético. Sin embargo, las interacciones hospedero-patogeno que
implican resistencia estan lejos de ser simples, las plantas desarrollan mecanismos de resistencia,
los patdgenos desarrollan estrategias para superar la resistencia de las plantas; las plantas, a su vez,
desarrollan nuevas medidas defensivas que seleccionan cambios adicionales en el patégeno (Stahl
y Bishop, 2000; Gururani et al., 2012). Los patogenos de plantas tienen estrategias para reconocer
al hospedante adecuado, penetrar e invadir el tejido vegetal, superar las defensas de la planta y
optimizar su crecimiento dentro de la misma.

Para realizar estos procesos, generalmente, el hongo tiene que percibir las sefiales quimicas y fisicas
del hospedante y responder con los cambios metabolicos y morfogenéticos requeridos para el
desarrollo patogénico (Pietro et al., 2001). En la Figura 1 se observa el progreso de la enfermedad
durante el desarrollo de las plantas a través del tiempo, se aprecia que D3 y Y53 presentaron los
valores de incidencia de la enfermedad maés bajos en los primeros dias de evaluacién, retrasando la
aparicion de la enfermedad probablemente como un mecanismo de defensa de las plantas al ataque
del patdégeno. Lo anterior, no evita que las plantas sean infectadas, sino que reduce la tasa del
incremento de la enfermedad de cada uno de los puntos de infeccién, por lo tanto, retrasa la
propagacion de la enfermedad y el desarrollo de las epifitias en el campo (Van der Plank, 1984).
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Figura 1. Respuesta a la inoculacién de Fusarium oxisporum f. sp. lycopersici en siete genotipos de
tomate.

Los patdgenos intentan activamente evadir e interferir con las vias de respuesta, seleccionando un
sistema inmune descentralizado y multicomponente (Andersen et al., 2018), lo que finalmente se
expresa en una infeccion generalizada.

En este estudio se observaron valores de incidencia de enfermedad superiores al 50%, en contraste
con otros trabajos, la incidencia y severidad fue variable, debido a que las condiciones ambientales,
la variedad y la virulencia del patdgeno son distintas. Con el objetivo de evaluar la resistencia de
genotipos de tomate a Fol raza 3, Baez-Valdez et al. (2010), realizaron inoculaciones por inmersion
de raiz en cuatro portainjertos de tomate, encontrando valores de severidad inferiores al 10%. Mitov
y Pérez (1973) al determinar la resistencia a F. oxysporum en variedades de tomate obtuvieron
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valores de 15% de incidencia en las evaluaciones realizadas. Por su parte, Mitidieri et al. (2005)
determinaron la resistencia a F. oxysporum en portainjertos de tomate, reportando porcentajes de
severidad de 13% después de 30 dias de evaluacion.

El uso de variedades de tomate resistentes a las razas de Fol es una alternativa para su control, por
lo tanto, es fundamental disponer de germoplasma con resistencia a esta enfermedad. En este
trabajo, los genotipos evaluados mostraron diferencias en la resistencia a este patdgeno,
evidenciando su amplia base genética. En resultados obtenidos por Ascencio-Alvarez et al. (2008),
basdndose en la incidencia de la marchitez vascular presentada en 27 accesiones de tomate, se
encontré que cuatro de ellas presentaron resistencia a Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici,
siendo tres de origen silvestre, dos de S. pimpinellifolium, una de S. peruvianum y una de S.
lycopersicum var. Motelle.

Por otro lado, en un estudio realizado por Dordevic et al. (2012) acerca de la reaccion de diferentes
cultivares de tomate a Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici raza 1, se encontré que de 24
genotipos de tomate (entre estos lineas puras e hibridos) 15 no fueron afectados por esta raza, cuatro
fueron tolerantes y cinco susceptibles.

Conclusiones

Se identifico a Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici razas 2 y 3, como el agente principal causa
del marchitamiento vascular en parcelas productoras de tomate en Metepec, Hidalgo, demostrando
que el uso de variedades con resistencia a estas razas es altamente recomendable. Se proporciona
informacion importante sobre el comportamiento de siete genotipos de tomate, de los cuales Y53
y D3 presentaron la menor incidencia de Fol, resaltando la importancia de considerarse en trabajos
futuros sobre resistencia genética a Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici.
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