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El cultivo de papa es uno de los más afectados por Ralstonia solanacearum (Rs), el 

agente causal de la marchitez bacteriana. Este patógeno es capaz de desarrollar 

infecciones latentes asintomáticas que facilitan su diseminación. Nuestro grupo 

trabaja en colaboración con el Programa de Mejoramiento Genético de Papa 

desarrollado en INIA, en la generación de nuevas variedades con resistencia a esta 

enfermedad utilizando como fuente de resistencia a la especie silvestre nativa 

Solanum commersonii. El objetivo de este trabajo es evaluar la interacción planta-

patógeno en genotipos de papa con diferentes niveles de resistencia a Rs, 

seleccionados del programa de mejoramiento de INIA. Para ello, se estudió el patrón 

de colonización, diseminación y multiplicación utilizando cepas reporteras de Rs con 

propiedades fluorescentes y luminiscentes. Los resultados obtenidos indican que los 

síntomas típicos de la marchitez bacteriana en los genotipos susceptibles se 

correlacionan con la presencia de la bacteria en altas concentraciones en los haces 

vasculares a lo largo del tallo, mientras que en plantas asintomáticas la bacteria fue 

localizada únicamente en raíz y en la base del tallo. En genotipos tolerantes, el 

patógeno colonizó un número limitado de haces vasculares alcanzando bajas 

concentraciones en el tallo. En los genotipos tolerantes, también se verificó la 

inducción de cambios a nivel anatómico y bioquímico luego de la infección por el 

patógeno, incluyendo mayor producción de pared secundaria e hiperplasia en la 

zona de los haces vasculares, producción de tilosis, deposición de calosa y lignina y 

producción de especies reactivas de oxígeno. Las herramientas utilizadas en este 

trabajo contribuyeron a la selección de germoplasma resistente y a su utilización 

como fuente de germoplasma en futuros cruzamientos. Por otro lado, este trabajo 

contribuyó a generar conocimiento sobre el proceso de infección de este importante 

fitopatógeno y sobre los mecanismos de resistencia desencadenados en plantas de 

papa.  
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