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RESUMEN: La marchitez vascular, causada por Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici (Sacc.) Snyder
y Hansen, es una de las enfermedades que más afecta el cultivo del tomate en la actualidad. El
empleo de variedades resistentes resulta, hasta el momento, uno de los métodos más eficaces para
el manejo de esta enfermedad. Este trabajo resume los mecanismos bioquímicos y moleculares que
median la resistencia natural e inducida en la interacción Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici-
tomate.
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GENERAL ASPECTS OF Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici-TOMATO INTERACTION

ABSTRACT: Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici (Sacc.) Snyder and Hansen is the causal agent of
the vascular wilt in tomato. The use of resistant varieties is one of the most effective methods for
managing this disease. This paper summarizes the biochemical and molecular mechanisms mediating
the natural and induced resistance to Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici-tomato interaction.
(Key words: Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici; induced resistance; interaction)

INTRODUCCIÓN

El tomate (Solanum lycopersicon L.) es considera-
do una de las hortalizas de mayor importancia en mu-
chos países de mundo, ocupando el segundo lugar
solo superado por el cultivo de la papa (1). Entre las
enfermedades más importantes que afectan a este
cultivo se encuentra la marchitez vascular, cuyo agen-
te causal es Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici
(Sacc.) Snyder y Hansen, responsable de pérdidas en
los rendimientos de hasta un 60%, afectando también
la calidad del producto. Esta enfermedad afecta al
menos 32 países en gran diversidad de condiciones,
informándose hasta el momento, tres razas, las cua-
les se distinguen por su virulencia en materiales que
contienen genes de resistencia (2).

Las especies de Fusarium causantes de marchi-
tez siguen un patrón similar de infección; penetran por
la raíz y colonizan en el tallo de las plantas el sistema

vascular (3). Sin embargo, la colonización, se restrin-
ge tanto en cultivares resistentes como susceptibles,
a la región de entrada inicial del patógeno, debido a la
oclusión de los vasos por geles, deposiciones de
calosa y tilosas (4). En los cultivares susceptibles, la
colonización continúa (distribución secundaria) cuan-
do los geles y calosas son degradados por el efecto
de enzimas pectolíticas del patógeno y el crecimien-
to de las tilosas es inhibido. En los cultivares resis-
tentes, flavonoides del tipo de las catequinas y sus
productos de oxidación inactivan las enzimas, y la
distribución secundaria es confinada a los puntos de
infección inicial (5).

El análisis genético de aislamientos de Fusarium
oxysporum Schlecht se realiza utilizando pruebas
para determinar grupos de compatibilidad vegetativa
(por sus siglas en inglés VCG) y análisis de patro-
nes de bandas obtenidos por técnicas moleculares
como Polimorfismo de la Longitud de los Fragmen-

mailto:marquetti@censa.edu.cu


Rev. Protección Veg. Vol. 27 No. 1 (2012)

2

tos de Restricción (RFLP), Polimorfismo del ADN ampli-
ficado al azar (RAPD) y huella genética de ADN. La
compatibilidad vegetativa es una prueba objetiva que
determina similitud alélica en los loci que gobiernan
la compatibilidad del heterocarión, pero no el grado
de diferencia genética en general entre aislamientos
de la especie (6).

Según Koening et al. (7), para organismos con re-
producción asexual como F. oxysporum se asume ge-
neralmente, que aislamientos ubicados en un VCG son
genéticamente muy similares y representan poblacio-
nes clonales. En las diferentes formas especiales de
F. oxysporum algunos VCGs pueden encontrarse en
un mismo patrón RAPD, indicando que aunque los aná-
lisis por RAPD y VCG son buenos indicadores de varia-
bilidad genética dentro de las formas especiales de F.
oxysporum, al utilizar los dos métodos, puede no siem-
pre lograrse la misma agrupación de aislamientos (8).
Para Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici se ha infor-
mado la existencia de cuatro VCG, desde 0030 hasta
0033 (9, 10). Las razas 1 y 2 producen los VCG 0030 al
0032 (9), y la raza 3 los VCG 0030 y 0033 (9, 10).

Debido a su gran variabilidad genética y su amplia
distribución, el manejo de esta enfermedad resulta di-
fíci l. El empleo de inductores de resistencia,
biorreguladores y productos de origen botánico se han
estudiado para hallar estrategias de manejo efectivas
(11, 12). Otro de los métodos utilizados para su con-
trol, es el empleo de variedades resistentes (1). El ob-
jetivo de este trabajo es exponer los mecanismos
bioquímicos y moleculares que median la interacción
tomate-Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici.

PARTE ESPECIAL

Modo de acción y desarrollo de la enfermedad

El proceso de colonización de F. oxysporum f. sp.
lycopersici en tomate ha sido estudiado con el empleo
de cepas patogénicas y no patogénicas del hongo. En
1999, Olivain y Alabouvette (13), utilizaron cepas trans-
formadas con el gen de la glucuronidasa (GUS) como
gen reportero, en raíces de tomate en cultivos
hidropónicos donde compararon el proceso de coloni-
zación de ambas cepas. La tinción de GUS mostró
que la cepa patogénica colonizó la raíz rápidamente
observándose a las 24 horas las primeras imágenes
de penetración de la raíz por el patógeno, y a las 48
horas, una densa red de hifas sobre la superficie de la
raíz. Las reacciones de defensa en la planta se locali-
zaron principalmente en la hipodermis y en la corteza.
Las hifas formaron una densa red hacia el ápice de la

raíz, pero el contacto directo entre las hifas y las célu-
las vivas se previno por la formación de muchas capas
de células desprendidas. En los pocos casos en los
que se logró la penetración del patógeno, se produjo
una rápida destrucción de las células apicales.

Las únicas diferencias observadas entre el patrón
de colonización de la raíz de una cepa patogénica y el
observado en una no patogénica parecen ser la fre-
cuencia de ápices muertos y la intensidad de la colo-
nización fúngica en la corteza. Cuando el patógeno
pasó alrededor de la barrera formada por la hipodermis,
siempre llegó al xilema, aunque esta barrera y otras
reacciones de defensa inducidas a diferentes niveles
evitaron siempre que la cepa no patogénica llegara a la
estela. Estas observaciones sugirieron que las princi-
pales diferencias entre los dos tipos de interacción,
entre la planta y las cepas patogénicas o no, eran cuan-
titativas y no cualitativas (13).

De forma general, a las 24 horas posteriores a la
inoculación, las hifas del hongo crecen inter e
intracelularmente en la corteza, apreciándose a las 72
horas un crecimiento micelial bastante denso en todo el
tejido de la corteza de la raíz. A los seis días después
de la inoculación, las células del parénquima de los ha-
ces vasculares y las células xilemáticas se hallan com-
pletamente invadidas por el micelio del hongo. Al noveno
día, se puede observar una densa colonización de todo el
tejido xilemático radical, extendiéndose el micelio a
través del xilema de la parte inferior del tallo. A los 15
días de inoculación, el crecimiento del hongo abarca
el tejido vascular a diferentes niveles del tallo (14).

Los primeros síntomas de la enfermedad son el
amarillamiento del follaje, comenzando con la caída
de las hojas. Las hojas infectadas posteriormente
muestran un encrespamiento bajo, seguidamente se
oscurecen y se secan. La parte superior de la planta
se marchita durante el día y se recupera en la noche,
pero el marchitamiento empeora hasta que la planta
se marchita completamente observándose el oscure-
cimiento vascular en los tallos y los pecíolos infecta-
dos de las hojas grandes. Las plantas afectadas y sus
sistemas de raíces se atrofian. El patógeno puede es-
tar en el suelo como saprófito durante muchos años
sin un hospedante (15).

La infección por nematodos formadores de agallas
provoca cambios fisiológicos en la raíz. Esto trae como
consecuencia que variedades de tomate resistentes a
Fusarium se vuelvan susceptibles al hongo. Además,
otros factores como las altas temperaturas (por ejem-
plo, 27-28 °C), el tiempo seco y el suelo ácido (pH 5-
5,6) favorecen el desarrollo de la enfermedad (15).
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Genes de avirulencia y proteínas efectoras.
Patogenicidad de Fusarium oxysporum f. sp.
lycopersici

Los patógenos fúngicos de plantas tienen estrate-
gias 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 señales químicas y físicas del
hospedante y responder con los cambios metabólicos
y morfogenéticos requeridos para el desarrollo
patogénico. Tales cambios incluyen directamente el
crecimiento de las hifas, la adhesión a la superficie
vegetal, la diferenciación de las estructuras de infec-
ción especializadas y la secreción de enzimas líticas
y fitotoxinas. Muchas de estas respuestas requieren
la síntesis de productos génicos específicos y depen-
den de las vías de transducción de señales conserva-
das involucradas con la activación de proteínas G, las
señales de adenosín monofosfato cíclico (AMPc) y las
cascadas de proteínas quinasas activadas por
mitógenos (de sus siglas en inglés MAPK) (16).

Este hongo es capaz de secretar enzimas y pe-
queñas proteínas durante la colonización de los vasos
xilemáticos de la planta de tomate (17). Estas proteí-
nas promueven la colonización del hospedante, por
ejemplo por la supresión de los mecanismos de resis-
tencia basales (18, 19). El repertorio de proteínas
efectoras, determina la virulencia de un patógeno ha-
cia un hospedante particular (20).

Se han identificado 11 proteínas de F. oxysporum f.
sp. lycopersici, las cuales se han denominado proteí-
nas secretadas en el xilema (SIX) (17, 21). Tres de
estas proteínas son contrarrestadas por los genes I de
tomate: Avr1 (SIX4) es reconocida por los genes I e I-1
no alélico (22), Avr2 (SIX3) es reconocido por I-2 (23);
y Avr3 (SIX1) es reconocido por I-3 (2). Avr2, Avr3 (2,
23) así como SIX6, son efectores genuinos, y se ha
encontrado que contribuyen con la virulencia general.
Esto se ha evidenciado por la reducida virulencia del
respectivo gen en cepas que no lo contienen, un efec-
to que usualmente es mejor observado en la infección
de plantas adultas que en los retoños.

Avr1 no es requerido para la virulencia general. Este
gen tiene la función de suprimir específicamente la
habilidad de I-2 e I-3 para conferir resistencia contra
las cepas de la raza 1 (22).

La expresión del gen efector SIX1 es fuertemente
regulada de forma positiva durante la colonización de
la planta hospedante. Van der Does et al. (24) usando
el gen de la proteína fluorescente verde (de sus siglas
en inglés GFP) como reportero, mostraron que la in-

ducción de la expresión de SIX1 comienza inmediata-
mente hasta la penetración de la corteza de la raíz. La
inducción requiere células vivas, no es específica de
un hospedante y no depende de la forma morfológica
de la raíz. A partir de un cultivo de células vegetales
también puede inducirse la expresión de SIX1. F.
oxysporum parece ser capaz de distinguir entre mate-
rial vegetal vivo y muerto, previniendo el paso innece-
sario del modo de vida saprofítico al infeccioso.

No queda claro como los efectores del patógeno
son reconocidos por las proteínas I. Se plantean dos
posibles modelos: el primero más simple, describe un
mecanismo receptor-ligando en el cual la proteína R
es activada por una interacción directa del efector (9).
En el segundo modelo, más complejo, una proteína R
se asocia con una proteína hospedante cuya actividad
o estructura es manipulada por el efector. Esta modifi-
cación es percibida por la proteína R, la cual detecta al
efector indirectamente (4).

Existen evidencias de que los hongos pueden pro-
ducir moléculas que suprimen las respuestas de defen-
sa en las plantas, incluyendo la biosíntesis de
fitoalexinas. Un número importante de patógenos de
tomate producen enzimas que detoxifican la -tomatina,
una saponina producida por las plantas de tomate con
la habilidad para unirse a los esteroles presentes en las
membranas y causar la pérdida de la integridad de la
membrana. Una comparación de la resistencia de los
aislados de F. oxysporum ha indicado que los no
patógenos de tomate generalmente son sensibles a la
-tomatina, mientras que los aislados patogénicos de
F. oxysporum f. sp. lycopersici son altamente toleran-
tes, lo que sugiere que se requiere un nivel umbral de
tolerancia a la -tomatina para la patogenicidad en to-
mate. Este hongo produce una tomatinasa Tom1, la cual
degrada la -tomatina a derivados menos tóxicos (25).

Pareja-Jaime et al. (25), produjeron transformantes
que expresaban constitutivamente el gen de Tom1, los
cuales resultaron en un incremento de los síntomas de
la enfermedad. Las plantas de tomate que no poseían el
gen presentaron una disminución del proceso de la en-
fermedad indicando que Tom1, a pesar de no ser esen-
cial para la patogenicidad, se requiere para la virulencia
completa de F. oxysporum. La actividad tomatinasa to-
tal en las cepas que no tenían el gen fue reducida sola-
mente en un 25%, conduciendo a la 2-tomatina como
el principal producto de la hidrólisis de la saponina in
vitro. El análisis in silico del genoma del hongo reveló la
existencia de cuatro genes de tomatinasa putativos iden-
tificados por tomatinasas de la familia 3 glucosil
hidrolasas, que podrían ser las responsables de la acti-
vidad tomatinasa remanente en los mutantes de tom1.
Estos resultados indican que la detoxificación de la
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-tomatina en F. oxysporum es realizada por varias ac-
tividades tomatinasas, lo que indica la importancia de
estas enzimas durante el proceso de infección.

En los estadíos tempranos de la infección, la inter-
face entre el patógeno y el hospedante está grande-
mente confinada al xilema. El análisis del proteoma de
la savia xilemática de las plantas infectadas por F.
oxysporum f. sp. lycopersici reveló muchas proteínas
fúngicas que son secretadas durante la colonización,
incluyendo enzimas como las pequeñas proteínas (‹25
KDa) con función desconocida. Además, muchas pro-
teínas vegetales pueden acumularse en la savia
xilemática de las plantas infectadas, como las proteí-
nas relacionadas con la patogénesis (PR proteínas)
(20). Algunas de estas aparecen y otras pocas des-
aparecen de la savia xilemática durante el curso de la
infección. Por su parte, XPS10, una proteína de bajo
peso molecular, decrece fuertemente en abundancia.
Esta proteína de 10 KDa tiene similitud estructural con
las proteínas vegetales que transfieren lípidos (de sus
siglas en inglés, LTPs) (26).

Recientemente, se ha involucrado a una LTP espe-
cífica de la raíz con el establecimiento de una
interacción simbióticas entre Medicago truncatula
Gaertn. (Barrel Medic) y Sinorhizobium meliloti
Dangeard (27). Por otra parte, se piensa que muchas
LTPs participan en las respuestas de defensa contra
nematodos parasíticos. Algunas LTPs tienen una acti-
vidad antimicrobiana directa (26) y su sobreexpresión
en plantas transgénicas conduce a un incremento de
la resistencia. Estas observaciones permitieron clasi-
ficar las LTPs como PR proteínas (PR-14) (28). Duran-
te la infección del patógeno, las PR proteínas PR-1,
PR-2 y PR-5 se acumulan, mientras que los niveles de
XPS10 decrecen grandemente. Se sugiere que esta
disminución posiblemente esté involucrada con la in-
vasión del patógeno. En tomate, el gen de XPS10 es
expresado constitutivamente en altos niveles en las
raíces y en las partes bajas del tallo, mientras que la
expresión es baja en las hojas. XPS10 es un regulador
negativo en la señalización sistémica (26).

Di Pietro et al. (16) identificaron el gen fmk1, el
cual codifica una MAPK de F. oxysporum que pertene-
ce a la subfamilia YERK1 de las quinasas reguladas
por señal extracelular de levaduras y hongos (de sus
siglas en inglés, YERK). Los mutantes F. oxysporum f.
sp. lycopersici que llevaban una copia inactiva de fmk1
presentaron pérdida de la patogenicidad en las plantas
de tomate, pero mostraron crecimiento vegetativo nor-
mal y formación de conidios. Los mutantes de fmk1
también mostraron reducción del crecimiento de la inva-
sión en los tejidos de los frutos y redujeron
drásticamente los niveles del transcripto de pl1 que

codifica la enzima pectato liasa, enzima que degrada
la pared celular. Estos resultados demuestran que la
proteína FMK1 controla pasos claves en la patogénesis
de F. oxysporum y participa en la vía de la MAPK fun-
damentalmente en patógenos foliares y de suelo.

La quitina, un -1,4-polisacárido de N-
acetilglucosamina, es un componente estructural de la
pared celular de muchos hongos. Los hongos tienen
múltiples clases de quitina-sintasas que catalizan la
polimerización de N-acetilglucosamina. Madrid et al. (29)
demostraron que la quitina-sintasa V, la cual es codifica-
da por el gen chsV, es requerida por F. oxysporum duran-
te la infección del hospedante. Los mutantes del hongo
que contenían el gen chsV insertado y a los que este gen
les fue reemplazado mostraron anomalías morfológicas
como hinchazón de las hifas, indicativo de alteraciones
en la estructura de la pared celular. Los mutantes son
incapaces de infectar y colonizar las plantas de tomate y
crecer invasivamente en los tejidos de los frutos. Los
mutantes también mostraron hipersensibilidad a los com-
puestos de defensa antimicrobianos de la planta como
fitoanticipina -tomatina o peróxido de hidrógeno. La
reintroducción de una copia funcional de chsV en el
mutante restauró el crecimiento de la cepa. Estos da-
tos sugieren que F. oxysporum requiere la quitina sintasa
clase V durante la patogénesis para protegerse contra
los mecanismos de defensa de la planta.

Resistencia natural e inducida en la interacción
Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici

La resistencia de la planta a las enfermedades está
asociada con un número de respuestas de defensa,
activadas por el hospedante después de ponerse en
contacto con los patógenos. Se expresa frecuentemen-
te como una reacción de hipersensibilidad, la cual re-
sulta en la muerte celular acotada a los sitios de pene-
tración del patógeno (2).

En algunos cultivos se ha encontrado la resisten-
cia monogénica contra las formas especiales
patogénicas hospedero específica de F. oxysporum
(30). En tomate, los genes R contra la marchitez por F.
oxysporum f. sp. lycopersici son llamados genes I (por
la inmunidad). Las razas de este hongo se establecen
en base a la habilidad de las cepas individuales de
poseer estos genes específicos. Takken y Rep (4) con-
firmaron la existencia de los genes de avirulencia en
este patógeno y determinaron que la ruptura de la re-
sistencia mediada por el gen I es causada por una
pérdida o mutación en estos genes. El reconocimiento
del hongo, mediado por el gen I, induce una respuesta
de defensa en las células parenquimatosas adyacen-
tes a los vasos xilemáticos (respuesta hipersensible),
la cual conlleva principalmente a la deposición de
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calosa, la acumulación de compuestos fenólicos y la
formación de tilosa.

Las reacciones de defensa basal y específica es-
tán mediadas por la expresión de tres moléculas se-
ñales claves, llamada ácido salicílico (AS), ácido
jasmónico (AJ) y el etileno (ET) (12).

La forma clásica de la resistencia inducida es la re-
sistencia sistémica adquirida (SAR), controlada por una
vía de señalización que depende de la acumulación
endógena de AS, la cual está asociada con la acumula-
ción de compuestos de defensa, como las proteínas
relacionadas con la patogénesis (PR proteínas) (12).

Mandal et al. (31), mediante la aplicación exógena
de 200 µM de AS en raíces y hojas, lograron la induc-
ción de resistencia contra F. oxysporum f. sp.
lycopersici en tomate. En las plantas cuyas hojas fue-
ron asperjadas, las actividades fenilalanina amonio liasa
(PAL) y peroxidasa (POD) fueron superiores en 3,7 y
3,3 veces, respectivamente, comparadas con el con-
trol. En las plantas con raíces tratadas, las activida-
des PAL y POD fueron 5,9 y 4,7 veces superiores, con
respecto a las plantas control. Estos incrementos en
las actividades enzimáticas se correspondieron con
aumentos de AS libre a las 168 horas en raíces y ho-
jas, los cuales fueron de 10 y 8,7 veces superiores al
control, respectivamente. Las plantas de tomate trata-
das con AS, exhibieron frente al patógeno una reduc-
ción significativa de los síntomas de la enfermedad. El
incremento significativo en los niveles basales de AS
en plantas inoculadas indicó que el sistema radical del
tomate podría tener la capacidad para asimilar y distri-
buir AS a través de la planta. Los resultados indican
que la resistencia inducida observada contra el pató-
geno podría ser una causa de la resistencia sistémica
adquirida dependiente de AS.

Algunos experimentos realizados in vitro indicaron
que la quitosana, cuando es añadida al medio de culti-
vo, tiene un efecto inhibidor del crecimiento micelial de
F. oxysporum (10).

Sharaf y Farrag (32), encontraron que el incremento
de la concentración de fitohormonas como el ácido
indol acético (AIA) reduce la germinación de las es-
poras, el peso seco del micelio y el contenido de pro-
teínas. La aplicación in vivo, incrementó el crecimien-
to vegetal, el daño directo sobre el patógeno y/o la
inducción de resistencia en el tejido hospedante, la
cual se correlacionó con la inducción de ciertos
metabolitos secundarios que tienen una función en el
incremento de la tolerancia al patógeno en las plan-
tas de tomate.

La interacción simbiótica en la inducción de re-
sistencia en tomate a Fusarium oxysporum f. sp.
lycopersici

La interacción simbiótica del tomate con otros
microorganismos puede contribuir con la inducción de
resistencia en la planta. El tratamiento de semillas con
cepas de rizobacterias promotoras del crecimiento ve-
getal como Pseudomonas fluorescens Migula (cepa
Pf-04), su aplicación al suelo o ambos tratamiento rea-
lizados al unísono, indujeron la síntesis de POD y PPO
cuando se expusieron a F. oxysporum f. sp. lycopersici.
Todos los tratamientos incrementaron las actividades
de POD y PPO comparados con el control, donde los
más efectivos fueron el tratamiento de semillas y la
aplicación al suelo. Estos métodos pueden ser em-
pleados en el manejo de la enfermedad en condicio-
nes de campo (33).

Srivasta et al. (34) evaluaron la eficiencia de un gran
número de aislados de Trichoderma harzianum Rifai y
P. fluorescens para el control de la marchitez vascular
del tomate. La combinación de P. fluorescens con T.
harzianum y hongos formadores de micorrizas
arbusculares (HMA) redujo la incidencia o severidad
de la enfermedad en 74 % y 67%, en macetas y cam-
po, respectivamente. Esta combinación de tratamien-
tos incrementó el rendimiento en 20 %.

Otro resultado interesante se obtuvo en experimen-
tos donde plantas de tomate infectadas por F.
oxysporum fueron inoculadas con HMA y/o tres apli-
caciones de inductores hormonales (AJ y AS). En los
tratamientos con micorrizas, AJ y AS se redujo el
porcenta je de incidencia de la enfermedad,
alcanzándose la efectividad más elevada (92%) con
la inoculación de HMA y asperjadas con AJ. Cuando
se aplicaron juntos HMA, AJ y AS el crecimiento de
las plantas fue mayor. En los casos en los que se
aplicó AJ, las plantas mostraron mayor micorrización
que las tratadas con AS (12).

Por otra parte, la infección con F. oxysporum alteró
marcadamente el balance hormonal en hojas y raíces
de tomate, produciéndose la acumulación de ácido
abscísico, mientras los niveles de AIA, ácido giberélico
(AG3) y citoquininas se redujeron notablemente en las
plantas infectadas. Estos resultados revelaron que el
incremento en la incidencia de la enfermedad y la di-
minución en el crecimiento de las plantas de tomate
infectadas con Fusarium pueden ser una expresión
morfológica de un desbalance hormonal (12).

Las  plantas tratadas con HMA y AJ o AS,
incrementaron significativamente los niveles de AIA,
AG3, zeatina y ribosido zeatina en hojas y raíces, lo
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que sugiere que la reducción de la incidencia de la
enfermedad en plantas inoculadas con bioagentes
(HMA) y asperjadas con elicitores (AJ y AS), pueden
estar relacionadas con el efecto sinérgico y coopera-
tivo entre ellos, lo cual conduce a la inducción y regu-
lación de la resistencia a la enfermedad. Los elicitores
pueden incrementar la actividad biológica de HMA en
tomate, potencialmente a través de las vías de seña-
lización, siendo más efectivo los HMA con AJ que
HMA con AS (12).

Fusch et al. (35), realizaron cuatro bioensayos en
los cuales una cepa del patógeno F. oxysporum f. sp.
lycopersici y una no patogénica de F. oxysporum (cepa
Fo47) no fueron puestas en contacto directamente, para
evaluar si la cepa no patogénica podía inducir resisten-
cia a la marchitez vascular en plantas de tomate. Am-
bos hongos fueron separados física y temporalmente.
Los bioensayos se realizaron bajo condiciones
hidropónicas (dos ensayos), mezcla en macetas y
suelo autoclaveado. Las cepas de Fo47 protegieron
las plantas de tomate contra la marchitez de Fusarium
en los cuatro bioensayos provocando un incremento
de la actividad quitinasa, -1,3-glucanasa, y -1,4-
glucosidasa, confirmando la habilidad de esta para in-
ducir la resistencia en tomate.

El esclarecimiento de los mecanismos implicados
en la inducción de resistencia en variedades de toma-
te susceptibles a la marchitez vascular causada por
Fusarium aporta valiosas herramientas para el manejo
de esta enfermedad.
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