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EFECTO DEL ACIBENZOLAR S-METIL EN PLANTAS DE CHILE SERRANO (Capsicum annuum L.) 

INFECTADAS CON Phytophthora capsici Leonian EN DIFERENTES EDADES. 

Yesenia Cosme Velázquez, M. C. 

Colegio de postgraduados, 2015. 

 

RESUMEN 
 

La marchitez causada por Phytophthora capsici es una causa de pérdidas 

considerables de rendimiento en el cultivo de chile. En la Vega de Metztitlán, Hidalgo 

esta enfermedad ha causado la virtual desaparición del cultivo. Se ha reportado que la 

severidad de esta enfermedad puede cambiar con la edad de la planta y que el uso de 

inductores de resistencia puede ser una estrategia para reducir la cantidad de 

fungicidas usados en el manejo de este problema sanitario. En el presente trabajo se 

realizó un diagnóstico sanitario de plantas de vivero y se investigó si la edad de la 

planta al momento del trasplante, con y sin acibenzolar S-metil (ASM) en dosis de 1 

mg/planta, reduce la severidad de la marchitez en chile serrano causada por este 

oomiceto. Las raíces de 60 plántulas fueron lavadas, desinfectadas con hipoclorito de 

sodio (1%) durante 1 minuto y enjuagadas con agua destilada estéril por 1 minuto. 

Trozos de raíces de 1 cm fueron sembrados en cajas Petri con medio PARPH  e 

incubadas a 24 °C durante 24 a 48 horas.  Adicionalmente, 60 plántulas fueron 

procesadas de la misma forma y sus raíces fueron colocadas en cajas de Petri con 

agua destilada estéril, sometidas a luz blanca y temperatura ambiente. Se sembraron 

semillas de chile serrano cv. Camino real (Harris Moran) y un criollo de Tetela de 

Ocampo, Puebla.). Se evaluaron como tratamientos tres edades de plántulas 

(trasplantadas a 45, 30 y 15 d después de la siembra) en combinación con la aplicación 
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o no de ASM, mediante dos experimentos completamente al azar con 10 repeticiones. 

Cada tercer día se evaluó la marchitez del chile, altura de planta, número de hojas y 

peso seco de la planta.  Aunque no mostraron síntomas, 4.2% de las plántulas de 

vivero resultaron infectadas con P. capsici. El ASM aunque no evitó la enfermedad, 

redujo el área bajo la curva del progreso de la marchitez en las tres edades de las 

plantas; sin embargo causó una reducción en la acumulación de biomasa en la parte 

aérea, en el número de hojas y en la altura de planta.  La primera edad resultó más 

susceptible a la enfermedad que las edades más jóvenes.  
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EFFECT OF ACIBENZOLAR S-METHYL ON SERRANO PEPPER (Capsicum annuum 

L.) INFECTED WITH Phytophthora capsici Leonian AT DIFFERENT AGES  

Yesenia Cosme Velázquez, MC. 

Colegio de postgraduados, 2015.  

ABSTRACT 

 

Wilt caused by Phytophthora capsici is a cause of considerable yield losses in pepper 

crops. This disease is a major problem in the region of Vega de Metztitlán, Hidalgo 

(VMH) and it have caused almost the complete disappearance of the crop. It has been 

reported that he severity of this disease may change with plant age; and that Systemic 

Adquired Resistance can be a strategy to reduce the amount of fungicides used in 

disease management. In the present study, a sanitary diagnose of pepper plants in 

nurseries of VMH was carried out. We also investigated if plant age at transplant, with 

and without acibenzolar S-methyl (ASM), at doses of 1 mg / plant, reduce the severity of 

wilt in serrano pepper. Sixty seedling roots were washed and disinfected with sodium 

hypochlorite (1%) for 1 minute and rinsed with sterile distilled water. 1 cm length roots 

were placed in Petri dishes with PARPH media and incubated at 24 ° C for 24-48 hours.  

Additionally, 60 seedlings were processed in the same way and their roots were placed 

in petri dishes with sterile distilled water and put under white light at ambient 

temperature. Seedlings of Camino Real (Harris Moran) and a creole from Tetela de 

Ocampo, Puebla, were evaluated at three transplanting ages (45, 30 or 15 d after 

sowing) in combination with ASM treatments. Two randomized experiments with 10 

repetitions were set up. Every third day, plant wilt, plant height and leaf number was 

evaluated. Dry weight of the plants was evaluated at harvest. Although nursery plants 
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did not show wilting symptoms, 4.2% of them resulted infected by P. capsici. Although it 

did not prevent the disease, ASM reduced the area under the curve of wilt progress in 

the three plant ages; however it caused a reduction in biomass accumulation in the 

aerial part, and a lower leaf number and plant height than untreated controls. Plants 

from the 45 d age were more susceptible to the disease than younger ones. 

Keywords: nurseries, plant age, plant wilt.  
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I. INTRODUCCIÓN  
 

 

El establecimiento de plantaciones exitosas de chile requiere de la producción de 

plantas sanas en vivero, ya que muchas enfermedades ocurren en esta etapa y afectan 

la producción del cultivo al manifestarse con mayor intensidad en condiciones de 

campo. Los patógenos pueden ser introducidos en los viveros mediante material 

vegetal infectado y sustrato contaminado, o con el agua de riego. En algunas ocasiones 

los viveros se establecen en antiguas zonas agrícolas y las plantas quedan en contacto 

directo con el suelo, el cual podría estar contaminado con diversos agentes 

patogénicos. Los sustratos, bandejas o contenedores reutilizados pueden ser también 

foco de infección si no son desinfestados adecuadamente.  Una vez que los agentes 

patogénicos se han establecido en el terreno, su diseminación puede ocurrir mediante 

el agua de riego, por ciertas prácticas culturales, por movimiento de plantas, por el 

manejo de residuos vegetales e incluso por el propio personal o los vehículos utilizados 

(Lamour, 2009; Ghimire et al., 2011; Linderman y Davis, 2006). Por ello, es necesario 

poner en práctica acciones que aseguren que el material de plantación está libre de 

patógenos tales como Fusarium spp, Phytophthora spp, Pythium spp y Rhizoctonia spp. 

El cultivo de chile puede ser atacado por diferentes enfermedades en etapa de vivero; 

también puede ser afectado por enfermedades bióticas y abióticas en cualquier etapa 

de su desarrollo. Entre las enfermedades abióticas están las causadas por factores 

externos como la temperatura, radiación solar, humedad del suelo y desbalances 

nutricionales (Velásquez et al., 2001). Las enfermedades bióticas pueden ser causadas 

principalmente por hongos, bacterias, nematodos y virus, las cuales pueden atacar 
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varias partes de la planta o ser específicas de la raíz, tallos, hojas o frutos. La 

enfermedad de la raíz más importante a nivel de plántula es el ahogamiento (Damping 

off) y los agentes causales son un complejo de hongos de los géneros Fusarium, 

Phytophthora, Pythium y Rhizoctonia y tanto en esta etapa como en las subsecuentes a 

nivel de campo, la marchitez, causada por Phytophthora capsici Leonian es un factor 

fitosanitario que afecta comúnmente la producción de chile (Velásquez et al., 2001). 

Entre las alternativas de manejo de fitopatógenos se encuentra la inducción de 

resistencia. 

 La resistencia sistémica inducida y la resistencia sistémica adquirida pueden funcionar 

como una alternativa para el diseño de estrategias de control basadas en la regulación 

de mecanismos naturales de respuesta en las plantas (Vallad & Goodman, 2004). Los 

elicitores  juegan un papel importante en la inducción de la respuesta en las plantas 

ante cualquier tipo de estrés (Boller y Felix. 2009); se ha observado que las plantas 

tratadas con inductores desarrollan resistencia, activando múltiples vías de señalización 

de defensa intracelular (Holopainen et al., 2009). En la agricultura se han utilizado 

compuestos como el  ácido 2-6 dicloroisonicotinico (INA), Benzo tiadiazol-7 ácido 

carbocationico-S-metil ester (BTH) y acibenzolar-S-metil (ASM), con el fin de inducir 

resistencia sistémica en cultivos de importancia económica, debido a su baja toxicidad 

(Herman et al., 2007). El ASM se caracteriza por inducir la producción de fitoalexinas, la 

acumulación de proteínas PR, evidenciado en el incremento de la actividad β 1-3 

glucanasas, quitinasa, superóxidodismutasa, lipooxigenasa y peroxidasa y la deposición 

de calosa y lignina (Lin et al., 2009). 
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II. JUSTIFICACION 
 

En México la producción de Chile (Capsicum annuum L.) es afectada por diversos 

organismos que causan enfermedades y considerables pérdidas de rendimiento y 

calidad de los frutos (Guigón y González, 2001). En la región de la Vega de Metztitlán, 

Hidalgo, los cultivos de chile son atacados por el pseudohongo   Phytophthora capsici, 

quien causa síntomas de marchitez y disminuye el rendimiento de fruto. Esta 

enfermedad está causando que los agricultores opten por sembrar otros cultivos. Por 

ello es necesario evaluar estrategias que disminuyan los daños, mejoren los 

rendimientos y reduzcan los costos de producción.  

En el presente trabajo se evaluó en primer término si plántulas producidas en la región 

son contaminadas con Phytophthora capsici en la fase de vivero. Adicionalmente, se 

evaluó el efecto de la aplicación del acibenzolar S-metil como inductor de resistencia 

sistémica. Considerando que la edad de las plántulas puede ser un factor que module el 

comportamiento de la marchitez del chile (Kim et al 1989). El efecto de este inductor se 

evaluó en combinación con diferentes edades al trasplante, con el objetivo de 

determinar si ambos factores pueden ser manejados para reducir la severidad de la 

marchitez. 
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III. OBJETIVOS 
 

Evaluar la ocurrencia de Phytophthora capsici en las plántulas utilizadas para el 

establecimiento de plantaciones comerciales de chile serrano en la Vega de 

Metztitlán, Hidalgo. 

 

 Determinar si la edad de la planta al momento del trasplante, con y sin inductor 

de resistencia sistémica adquirida, es un factor que puede ser manejado para 

reducir la severidad de la marchitez del chile, sin afectar negativamente el 

rendimiento del cultivo. 
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IV. HIPOTESIS 
 

 

Las plántulas utilizadas en el establecimiento de plantaciones comerciales de 

chile serrano en la Vega de Metztitlan están infectadas por Phytophthora capsici. 

 

La edad de las plántulas de chile al momento del trasplante tiene un efecto 

significativo en la severidad de la marchitez por Phytophthora capsici, en suelos 

de la Vega de Metztitlán, Hidalgo.  

 

La aplicación de inductores de resistencia mejora la tolerancia de la planta a la 

marchitez.  

 

El efecto del inductor de resistencia cambia con la edad de las plántulas al 

momento del trasplante. 
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V. REVISION DE LITERATURA 

 

5.1 Origen e importancia del cultivo de chile 

 

El cultivo del chile (Capsicum annuum L.) es originario de los Andes y de la Cuenca Alta 

del Amazonas, que actualmente son parte del Perú, Bolivia, una zona de Argentina y 

Brasil. Se conocen alrededor de treinta especies y en el ámbito mundial; casi la 

totalidad de la producción está dada por una sola especie, C. annuum (Long et al., 

1998). México, como centro de domesticación, cuenta con cinco especies cultivadas: C. 

annuum var. annuum, C. chinense, C. pubescens, C. baccatum var pendulum,  la 

semidomesticada C. frutescens, y la silvestre C. annuum var. glabriusculum (Morán et 

al., 2004). En México, junto con el maíz y el fríjol, el chile es uno de los productos de 

mayor consumo en la alimentación.  

El cultivo de chile es de gran tradición; junto con el maíz y el frijol es uno de los cultivos 

que forman parte de la dieta básica de los mexicanos. Tiene gran importancia en la 

actividad agrícola y en el plano social, por la elevada cantidad de mano de obra que se 

requiere durante el ciclo del cultivo. En 1988 se generaban en México 29 millones de 

jornales en el campo y más de 125,000 fletes para apoyar su producción (Long et al., 

1998). El chile forma parte de un proceso agroindustrial de enlatados y envasados y 

contribuye a la captación de divisas debido a la exportación a los Estados Unidos de 

Norteamérica y Canadá (Valadez, 1990). 
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5.2 La Vega de Metztitlán 

 

La Vega de Metztitlán es una región hortícola importante en el estado de Hidalgo; forma 

parte de la Reserva de la Biosfera Barranca de Metztitlán y está ubicada entre los 

paralelos 20°42’12’’ y 20°28’04’’ de latitud norte, y 98°53’20’’ y 98°40’21’’ longitud oeste, 

a una altitud media de 1270 msnm. El clima es seco semicálido, con una temperatura 

media anual que varía entre 18 y 20°C, y una precipitación media anual de 427.4 mm 

(Guzmán-Plazola et al., 2008). Su actividad económica de mayor importancia es la 

agricultura y en ella se ocupa 73% de la población que vive en el área (CONANP, 

2003).  Las especies que más se cultivan son maíz, frijol, ejote, calabacita, jitomate y 

chile, así como asociaciones de maíz-frijol, maíz-calabaza y maíz-haba.  

Los productores de la Vega de Metztitlán generan el mayor número de empleos de la 

región y por la disponibilidad de agua para riego y condiciones climáticas propicias, 

pueden tener más de dos cosechas de hortalizas al año. Esto permite que los 

trabajadores de las localidades que se encuentran en la Vega de Metztitlán o cercanas 

a ella, se empleen como jornaleros.  Sin embargo, la producción de chile es limitada y 

ha decaído considerablemente, entre otros factores por la ocurrencia de enfermedades 

causadas por fitopatógenos con origen en el suelo.  
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5.3 Phytophthora capsici 

 

P. capsici (del griego phyton, “planta” y phthora, “destructor”) pertenece al reino de los 

Cromistas, Phylum Oomycota, Clase Oomycetes, Orden Pythiales, Familia Pythiaceae, 

Género Phytophthora y Especie Phytophthora capsici (García‐Jiménez et al., 2010; 

Lamour et al., 2012). La reproducción de P. capsici puede ser sexual y asexual. La 

reproducción sexual genera oosporas de pared celular gruesa adaptadas para 

sobrevivir bajo condiciones ambientales adversas. En la reproducción sexual se 

requiere la presencia de los tipos de compatibilidad A1 y A2; debido a esto la especie 

es considerada heterotálica.  Cuando los micelios de los tipos A1 y A2 entran en 

contacto, se inicia la producción de gametangios masculinos, llamados anteridios, y 

femeninos, llamados oogonios.  Los  anteridios  y  oogonios se fusionan  entre sí  para 

formar  oosporas diploides, las cuales pueden permanecer en latencia durante largos 

periodos de tiempo y sobrevivir en el suelo durante años en ausencia de su 

hospedante, resistiendo a las condiciones ambientales desfavorables (Hausbeck y 

Lamour, 2004; Jiménez Díaz y Zabalgogeazcoa, 2010). La sobrevivencia a largo plazo 

del tejido del hospedante se debe que las oosporas tienen una pared gruesa con 

múltiples capas de β-glucano y celulosa (Erwin et al, 1996).  

Las oosporas pueden germinar directamente mediante la formación de un tubo 

germinativo o indirectamente con la formación de un esporangio que permitirá 

comenzar el ciclo de vida asexual del oomiceto (West et al., 2003).  Requieren de un 

periodo de incubación de 4 semanas (Erwin et al, 1996) antes de germinar directamente 

o formar esporangios. Su germinación puede ser estimulada mediante tratamientos 
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químicos o daño mecánico (Erwin y Ribeiro, 1996). Durante la 

germinación producen tubos germinales que se ramifican para dar lugar al micelio y/o 

producir esporangios (Lamour et al., 2012). La producción de clamidosporas es rara en 

aislamientos que infectan al chile (Ristaino y Johnston, 1999; Hausbeck y Lamour, 

2004). 

El ciclo asexual se caracteriza por la producción de esporangios, con un desarrollo 

óptimo entre 25°C y 28°C y ambiente acuoso (Erwin y Ribeiro, 1996; Ristaino y 

Johnston, 1999; Hausbeck y Lamour, 2004). Los esporangios son generalmente 

ovoides pero varían según el medio de cultivo; presentan formas elongadas, elipsoides, 

subesferoides y elongaciones irregulares con formas intermedias; tienen una papila 

prominente en su ápice y se originan de esporangióforos, algunas veces en grupos de 

tres y en disposición variable, (Leonian, 1922). Se pueden desprender del 

esporangióforo (caducos) (Ristaino et al, 1999), liberar zoosporas y en condiciones 

especiales formar tubos de germinación. Son  dispersados por el viento, lluvia y agua 

de riego (Erwin y Ribeiro, 1996). El tamaño del esporangio es variable, con un promedio 

de 60 x 36 µm (Leonian, 1922).  

Cada esporangio produce zoosporas, las cuales al ser liberadas nadan en el agua en 

busca de tejidos vegetales (semillas, raíces, tallos u hojas) buscando establecerse y 

enquistarse. Los quistes germinan desarrollando un tubo germinal que puede penetrar 

directamente al hospedante, o bien por medio de la formación de un apresorio. Las 

zoosporas son mótiles y biflageladas; condiciones de alta humedad en la superficie del 

hospedante o en suelos saturados favorecen su desplazamiento (Villar, 2008).   
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Las zoosporas constituyen la principal fuente de infección radical, exhiben geotropismo 

negativo y quimiotaxis, es decir, siguen el gradiente de nutrientes mientras nadan 

(Erwin et al, 1996). Una vez que entran en contacto con la planta se enquistan y 

germinan mediante la formación de una hifa que es la que inicia la invasión del tejido 

(Tyler, 2002; Hausbeck y Lamour, 2004).  

P. capsici produce micelio cenocítico, el cual se enreda frecuentemente. Puede ser 

densamente tuberoso bajo ciertas condiciones de cultivo; las extensiones tuberosas son 

esféricas u ovoides. Este tipo de micelio es rico en protoplasma, más oscuro que el 

micelio común, con crecimientos extensos, similares a racimos de uva (Leonian, 1922). 

Las hifas de Phytophthora se ramifican en los tejidos vegetales de las plantas formando 

micelio, el cual produce nuevos esporangios repitiendo así el ciclo de infección (Castro 

et al., 2012). La rapidez con la que este ocurre permite al patógeno múltiples 

infecciones durante el desarrollo de una planta. P capsici puede infectar las raíces, 

flores, tallos, hojas y frutos del chile provocando el tizón foliar, la pudrición de frutos y la 

pudrición de raíz y tallo (Foster y Hausbeck, 2010; Erwin y Ribeiro, 1996), en cualquier 

etapa de desarrollo de las plantas (Truong et al., 2010).  

Las etapas iniciales de infección son biotróficas ya que a menudo no muestran 

síntomas. Dependiendo de la temperatura, existe un período de incubación de 24 h 

antes de que las primeras lesiones necróticas sean visibles. Aunque P. capsici es 

considerado como un patógeno del suelo, puede ocurrir abundante producción de 

zoosporas por encima del suelo. Frutos infectados pueden ser considerados agentes de 
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dispersión, ya que solamente requieren de lluvia o agua de riego para que ocurra una 

dispersión masiva de zoosporas (Lamour, 2009). Las epidemias más graves se 

presentan durante los meses cálidos y en época de lluvias, donde los factores 

ambientales favorecen el desarrollo de este oomiceto. (Lamour, 2009). 

5.4 Marchitez del chile por Phytophthora capsici 

 

Esta enfermedad fue descrita por primera vez en 1922 en plantas de chile en Nuevo 

México, USA (Leonian, 1922). P. capsici es causante de la pudrición radical y de cuello, 

de marchitez foliar, floral y del fruto en un gran número de especies vegetales; tiene un 

amplio rango de hospedantes, es decir, ataca a especies pertenecientes a familias muy 

diversas (Erwin y Ribeiro, 1996). 

El tipo de síntoma y su severidad dependen del hospedante, de la parte de la planta 

infectada y de las condiciones ambientales. Por ejemplo, la infección en las raíces 

causa marchitez en las plántulas, mientras que en plantas adultas se observa un 

enanismo, marchitez y muerte (Hausbeck et al., 2004; Lamour et al., 2012). La 

temperatura mínima para el crecimiento del pseudohongo es de 10°C, la óptima 28°C y 

la máxima 35°C. En condiciones óptimas, (25‐30°C y humedad alta) el tiempo entre la 

infección y la esporulación es de 2 a 3 días (Lamour et al., 2012). 

Además del chile, P. capsici afecta un amplio rango de cucurbitáceas y solanáceas 

como berenjena (Solanum melongena), tomate (Lycopersicum esculentum), pepino 

(Cucumis sativus), sandía (Citrullus lanatus) y calabaza (Cucúrbita máxima) (Ristaino y 

Johnston, 1999; Hausbeck y Lamour, 2004). Los principales hospederos son los 

pimientos rojos y verdes (Capsicum annuum L.) donde la planta se caracteriza por un 
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marchitamiento repentino a consecuencia de la pudrición de raíces y cuello (Roig et al, 

2009). En calabaza se ha vuelto una amenaza para la producción debido a que causa 

pérdidas de rendimiento de hasta 100% (Babadoost, 2000). 

La marchitez del chile ocasionada por P. capsici es considerada la principal enfermedad 

que limita la producción de este cultivo tanto en México como a nivel mundial, ya que 

causa pérdidas de rendimiento que varían de 60 a 100% (Erwin y Ribeiro, 1996). El 

agente causal tiene su origen en el suelo y es capaz de infectar cualquier parte de la 

planta y en cualquier etapa fenológica, particularmente en la etapa reproductiva de un 

hospedante susceptible. P. capsici forma parte del grupo de patógenos que causan la 

enfermedad conocida como damping-off en almácigos. Induce pudrición radical y 

distintas formas de lesiones necróticas en el tallo; en la hojas causa lesiones circulares, 

cafés-grisáceas y acuosas; estas lesiones son comunes cuando el inoculo es 

dispersado al salpicar suelo a las partes bajas de la planta. La infección radical 

interfiere con la absorción y transporte del agua y nutrientes, provocando de esta forma 

la marchitez en la planta (Villar, 2008).  

P. capsici puede infectar a las plántulas sin manifestarse en los almácigos, 

reproduciendo la enfermedad en los terrenos donde se establecen los cultivos, 

originando después del trasplante una importante infección, la cual se caracteriza por el 

desarrollo de una marchitez brusca, necrosis del sistema radicular y hojas secas que se 

mantienen unidas a las plantas (Nuez et al,, 1996). En almácigos la enfermedad se 

presenta en dos estados de desarrollo definidos. La primera fase es la caída de 

preemergencia; se presenta después de la siembra y antes de que las semillas 

germinen o bien después de la germinación, pero antes de que emerjan sobre la 
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superficie del suelo, produciéndose pudrición y una rápida destrucción de los tejidos 

vegetales. La segunda fase, denominada caída de postemergencia, se produce cuando 

las plántulas ya han emergido a la superficie. El pseudohongo penetra los tejidos 

blandos y suculentos a nivel de cuello y de las raíces. Las plantas afectadas presentan 

una mancha acuosa color castaño rojizo que avanza hacia arriba y cubre todo el tallo, 

produciendo estrangulamiento en su porción basal, y esto hace que la plántula pierda 

firmeza y capacidad de soporte; finalmente cae y muere (Nuez et al., 1996). 

El periodo de mayor susceptibilidad es desde emergencia hasta que las plantas 

alcanzan un desarrollo de dos a tres hojas verdaderas. Pasado esto, los tejidos se 

endurecen y el riesgo de caída disminuye. Un almacigo puede ser destruido totalmente 

de 24 a 48 h si las condiciones predisponentes de la enfermedad se mantienen 

(Sarasola y Roca, 1975). 

 

5.5 Ciclo de la enfermedad 

 

En la Figura 1 se muestra el ciclo de la marchitez del chile por P. capsici.  Esta especie 

se considera un organismo hemibiótrofo, debido a que a lo largo de la infección pasa 

por dos etapas distintas. La primera de ellas se caracteriza por una aparente 

normalidad en la planta, en la que no se observan síntomas, en esta etapa el oomiceto 

actuaría como un biótrofo. En la segunda etapa, las células de la planta infectada 

comienzan a morir y se empiezan a observar síntomas. En esta segunda fase, P. 

capsici actuaría como un necrótrofo (Lamour et al., 2012), por lo que resulta en un gran 

problema para los agricultores, ya que en el momento de la cosecha los frutos pueden 
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parecer en perfectas condiciones y sin síntomas visibles; sin embargo, durante el 

almacenamiento o cuando los frutos llegan al mercado, los síntomas aparecen 

repentinamente. Esto se debe a que en el momento de la cosecha, el oomiceto se 

encontraba en la etapa de biótrofo y durante el almacenamiento se inició la etapa de 

necrótrofo (Hausbeck et al., 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.6. Estrategias de Manejo 

 

Actualmente no existen estrategias de manejo de P. capsici   que puedan proteger 

completamente al cultivo susceptible cuando las condiciones ambientales de humedad 

y temperatura son favorables (Lamour, 2009). Este oomiceto es difícil de controlar 

Figura 1. Ciclo de la marchitez causada por Phytophthora capsici. Fuente: Página web de la 
Universidad de Cornell (http://phytophthora.pppmb.cals.cornell.edu/biology.html). 
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debido a que puede causar múltiples síndromes al infectar raíces, follaje y frutos del 

chile (Oelke et al., 2003).  

Se han probado diversas estrategias de manejo para la marchitez del chile, entre ellas 

el del uso de prácticas culturales, fungicidas, fumigantes, agentes biológicos, control 

químico, biológico y genético y de variedades resistentes; todos como parte de un 

programa de manejo integrado (Foster y Hausbeck, 2010).  

En el control cultural se incluye la rotación de cultivos, labores culturales como la 

realización de canales de drenaje para evitar la retención de agua, trasplantar plántulas 

a la parte alta del surco, eliminar malezas que sean hospedantes del patógeno 

(Peldoza, 2005), solarización, incorporación de materia orgánica al suelo, riego 

adecuado e injerto de variedades comerciales sobre patrones resistentes, entre otros. 

Sin embargo el control cultural como la rotación de cultivos no ha resultado ser efectivo 

debido a la resistencia de las oosporas de este patógeno a la desecación, bajas 

temperaturas y a otras condiciones ambientales desfavorables, así como a su 

capacidad para sobrevivir en el suelo durante años aún en la ausencia de plantas 

hospedantes (Kim y Kim, 2009). 

En el control químico se han utilizado fungicidas del grupo de las fenilamidas  como el 

mefenoxan y metalaxil; sin embargo el éxito de estos productos es restringido por el 

surgimiento de aislamientos resistentes al producto (Parra y Ristaino, 2001).  

Este tipo de control ha sido poco efectivo en los cultivos de chile (Miller et al., 2002). La 

resistencia o tolerancia de P. capsici a diversos fungicidas ha sido reportada tanto en el 

laboratorio como en condiciones de campo (Foster y Hausbeck, 2010 y Silva et al., 

2009).   
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El control biológico se realiza con antagonistas tales como Trichoderma harzianum y 

Burkholderia cepacia. El uso de variedades resistentes en combinación con otras 

medidas de control llega a minimizar las pérdidas ocasionadas por P. capsici (Ahmed et 

al., 2000). 

Unas de las estrategias alternativas que prometen ser las más redituables y amigables 

con el ambiente es el uso de cultivares genéticamente resistentes y el uso de injertos 

sobre sobre patrones resistentes (Santos y Goto, 2004), cuyo uso ha aumentado debido 

a su eficacia e inocuidad para el ambiente. En la actualidad, el CM-334, un chile criollo 

procedente del estado de Morelos, México (Guerrero y Laborde, 1980). Este chile 

posee el nivel más alto de resistencia conocido, y ha demostrado ser resistente a varios 

aislados de P. capsici de diferentes hospedantes y regiones geográficas (Sy et al., 

2008). 

 

5.7 Efecto de la edad de la planta en el desarrollo de la enfermedad 

 

Se reportado que en sistemas de interacción planta-patógeno, incluyendo las 

enfermedades causadas por hongos, oomicetos, bacterias y virus, algunas plantas en 

su etapa de maduración o desarrollo  de un órgano (hoja o fruta) se vuelven menos 

susceptible a los agentes causales de la enfermedad (Develey-Riviere y Galiana, 2007, 

Whallen, 2005). La resistencia relacionada con la edad (RRE), también conocida como 

resistencia de la planta adulta, ocurre en diferentes etapas de desarrollo del 

hospedante; varía con la edad de la planta o la madurez del tejido y es impulsada por 
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diversos mecanismos, dependiendo de las interacciones planta-patógeno (Develey-

Riviere y Galiana, 2007.  

La RRE es cada vez más reconocida como un componente importante de defensa de la 

planta frente a la infección (Whallen, 2005) y puede tener implicaciones importantes en 

las estrategias adecuadas de control y la aplicación de fungicidas. La edad de la planta 

es un factor importante para entender el funcionamiento y la supervivencia de cualquier 

cultivo.  Se sabe poco acerca de la influencia de los niveles endógenos de reguladores 

de crecimiento (citoquininas).  

Sin embargo es conocido que la edad de la planta podría influir en los niveles 

endógenos de las fitohormonas, citoquininas y auxinas, que son esenciales reguladores 

de crecimiento y desarrollo de las plantas (Juvany et al., 2013).   

La RRE se traduce en el aumento de la resistencia a medida que se desarrollan los 

tejidos jóvenes de la planta y es distinta al aumento de la susceptibilidad que se 

produce en órganos como resultado de la maduración y la senescencia.   

La susceptibilidad disminuye con la edad de la planta pero hay variaciones debidas al 

genotipo. Los mecanismos de la RRE aún siguen siendo desconocidos.  

Trabajos previos han demostrado la resistencia relacionada con la edad. En pepino, se 

observó un efecto de la edad de la planta en la susceptibilidad de fruto a P. capsici en 

plantas muy jóvenes (Gevens et al., 2006). Frutos menores de diez días después de la 

polinización (ddp) mostraron lesiones esporuladas 4 días después de la inoculación, 

mientras que los frutos de 14 ddp generalmente permanecieron libres de síntomas. 

Frutos de pepino cultivados en invernadero y en campo se hacen menos susceptibles a 
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medida que se desarrollan. Frutos jóvenes de pepino de 10 a 12 ddp son altamente 

susceptibles (Gevens et al, 2006).  

Cultivos de cucurbitáceas han mostrado una disminución en la susceptibilidad a P. 

capsici relacionada con la edad (Juvany et al., 2013).  En el estudio de Juvany et al., los 

frutos de siete cultivos de cucurbitáceas de cuatro especies, el melón (Cucumis melo), 

calabaza (Cucurbita moschata), sandía (Citrullus lanatus), y el calabacín y calabaza 

(Cucurbita pepo), se ensayaron para determinar el efecto de desarrollo de la fruta en la 

susceptibilidad a P. capsici bajo condiciones de campo. Los frutos de los diferentes 

cultivos variaron y exhibieron disminución en la susceptibilidad en diversos grados.  El 

calabacín y la calabaza son los más susceptibles.  

En pepino tuvo el efecto más pronunciado (Ando et al., 2009). Plantas de pimiento 

(Capsicum annuum L.) también mostraron RRE a la infección por P. capsici con el 

aumento de la edad  y todos los cultivares se convirtieron gradualmente en resistentes 

(Kim et al., 1989). La susceptibilidad se redujo y estuvo relacionada con los cambios 

fisiológicos en tejidos de la raíz y tallo.  

La RRE puede ser de utilidad en el desarrollo de mejores estrategias integradas de 

manejo de plagas y en un eficaz control de enfermedades que permita reducir al 

mínimo las aplicaciones químicas (Develey-Riviere y Galiana, 2007). 

Existen estudios que demuestran la importancia de la edad de la planta en la 

determinación de varias características ecofisiológicas de plantas maduras y otros que 

demuestran la importancia ecológica de llegar a la madurez (Poorter y Pothmann, 1992; 

Lyon y Barnes, 1998; Mencuccini et al., 2007). Sin embargo, muy pocos estudios han 

examinado los efectos de la edad en plantas jóvenes. Estudios previos muestran que la 
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forma de la planta, la fisiología, los sitios de acción de las hormonas y la sensibilidad del 

tejido cambian a lo largo del desarrollo de la planta, en función de los cambios 

ambientales (Amzallag, 2001). 

 

5.8 Mecanismos de defensa en plantas 

 

Las plantas tienen un sistema inmune que les permite responder a diferentes tipos de 

estrés causados por agentes abióticos (condiciones medioambientales, temperatura, 

luz, humedad, disponibilidad de agua y agentes químicos) y bióticos (ataque de 

patógenos). Han adoptado mecanismos de defensa localizados (la respuesta 

hipersensible) (Díaz et al., 2002) y sistémicos (ISR, Induced Systemic Resistance y 

SAR, Systemic Acquired Resistance (Pieterse y Van Loon, 1999).  

Estos últimos se pueden diferenciar en cuanto al agente inductor y a las moléculas 

señal involucradas en la respuesta de defensa. Las plantas también cuentan con 

barreras físicas, conocidas como estructuras de defensa preexistentes, utilizadas para 

protegerse frente a patógenos y factores ambientales. Estas defensas cubren la pared 

celular de las células epidérmicas de las plantas (cutina, suberina y ceras) (Lucas, 

1998). La cutina es el componente principal de la cutícula y está formada por cadenas 

de ácidos grasos que se unen entre sí por medio de enlaces tipo éster y es secretada 

por las células de la epidermis. La suberina es también formada por ácidos grasos pero 

se diferencia de la cutina en que tiene ácidos grasos dicarboxílicos, mayor número de 

grupos fenol y por estar constituida por cadenas más largas; se encuentra en el corcho 

(células de la peridermis). Se produce cuando las plantas inician su segunda etapa de 
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crecimiento, y además es secretada cuando ocurren heridas. Las ceras se caracterizan 

por su carácter hidrofóbico; al igual que la cutina, son sintetizadas por las células de la 

epidermis. Las ceras presentes en las hojas se encargan de repeler el agua, impidiendo 

la formación de películas en que los hongos y bacterias pueden depositarse, germinar y 

reproducirse (Agrios, 2005). La producción de fitoanticipinas es otro mecanismo de 

defensa preexistente. También se producen al primer contacto de la planta con el 

patógeno y cuando este coloniza la superficie de las células vegetales (Mert-Türk, 

2002). Las fitoanticipinas  son moléculas constitutivas de bajo peso molecular con 

capacidad antimicrobiana que detiene el crecimiento y la extensión del patógeno (Mert-

Türk, 2002).  

La inducción de los mecanismos de defensa frente a patógenos como bacterias, 

hongos, nematodos y virus se da por los patrones moleculares asociados a patógenos 

(PAMP´s,) (Jones & Dangl, 2006). Después de que la planta reconoce al patógeno 

comienza una serie de señalizaciones permiten desencadenar diversas respuestas, 

como la producción de sustancias con actividad antimicrobiana y sustancias que 

fortalecen la pared y enzimas contra el patógeno. El reconocimiento específico de estas 

moléculas, también denominadas elicitores, por parte de la planta, es el primer paso 

para desencadenar una o varias respuestas de defensa. Inicialmente, cuando los 

elicitores entran en contacto con la planta se produce una primera respuesta 

denominada respuesta localizada, que es originada por la colonización de los tejidos 

vegetales (Carvajal, 2013).  

La respuesta más temprana es la muerte celular programada y controlada (respuesta 

hipersensible, HR), que está mediada por las especies reactivas de oxígeno (ROS), las 
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cuales por su propiedad de radicales libres lisan la pared de las células vegetales (Apel 

& Hirt, 2004). Esta respuesta hipersensible de las células vegetales ocurre 

aproximadamente 24 horas después de que la planta percibe un patógeno potencial 

(Vivanco, 2005).  

Posteriormente a esta respuesta se inicia una cadena de señalización y se producen las 

respuestas de defensa como la síntesis de fitoalexinas, que se da cuando el patógeno 

evade la acción de las fitoanticipinas y entra a invadir las células vegetales. Esta 

respuesta inicial  es mediada por la señalización del etileno, acumulación de proteínas 

relacionadas con la patogenicidad (PR) y modificación de barreras estructurales 

(Broekaert et al., 2006). 

Las fitoalexinas pertenecen a un grupo heterogéneo de metabolitos secundarios de bajo 

peso molecular, que tienen capacidad antimicrobiana; pueden ser inducidas por estrés 

y son importantes para la defensa de las plantas frente a patógenos (Pedras et al., 

2011). Las proteínas PR (enzima fenilalanina amonio liasa, PAL) están asociadas con 

respuestas de defensa inducidas por la interacción de la planta por microorganismos 

patógenos y presentan actividad antimicrobiana (Ahuja & Bones, 2012). Las PR 

detienen el crecimiento y la propagación del microorganismo patógeno. La proteínas 

PR-2, correspondientes a las β-endoglucansas, y las PR3, PR4, PR8 y PR11, 

correspondientes a las endoquitinasas, tienen actividad frente a bacterias, hongos y 

nematodos (van Loon, 2010) y fueron descubiertas en plantas de tabaco infectado con 

el virus del mosaico del tabaco (Kurusu et al., 2010). La peroxidasa y polifenoloxidasa 

son proteínas inducidas por el ataque de patógenos y por el sometimiento de las 

plantas a estrés abiótico. 
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También se acumulan en los tejidos durante procesos de infección (García-Brugger et 

al., 2006). La acumulación de materiales en las paredes celulares del área infectada 

impide la expansión de patógenos y protege los tejidos no infectados (Acciarri et al., 

2007).  

Al formar barreras físicas y químicas, las plantas cubren sus órganos y funciones para 

protegerse del medio ambiente y del ataque de patógenos. La parte aérea de las 

plantas está recubiertas con ceras. Las membranas de mutantes de Arabidopsis 

exhiben niveles altos de ceras cuticulares (Branch et al., 2004); todos estos 

mutantes se distinguen por una permeabilidad aumentada de la cutícula y muestran 

mayor resistencia a hongos necrotróficos como Botrytis cinérea y Sclerotinia 

sclerotiorum. 

El hongo Magnoporthe grisea tiene el gen Avr-Pita que contiene 176 aminoácidos y que 

funciona como una molécula inductora que se une directamente a la proteína Pita del 

cultivo de arroz y desencadena una cascada de señalización que conduce a la 

resistencia (Jia et al., 2000, Khang et al., 2008). El gen Bs2 de resistencia fue 

identificado originalmente en pimiento y se ha encontrado resistencia durable en el 

campo contra aislamientos de Xanthomonas campestris (Tai et al., 1999). La rápida 

activación localizada genera respuestas de defensa en el sitio de la infección por 

patógenos, asociada con una RH,  utilizada por las plantas para minimizar el ataque de 

patógenos (Rushton et al., 2002).  Plantas susceptibles y plantas resistentes mostraron 

que la actividad de la PAL aumenta con el estrés biótico y abiótico 

( Hammerschmidt, 1999).  

https://translate.googleusercontent.com/translate_f#8
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#8
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En general, el metabolismo de la planta es alterado por el ataque de patógenos y es 

diferente en plantas susceptibles y resistentes.  

Los estudios se centran en la obtención de variedades de pimientos resistentes a la 

pudrición de la raíz y han comparado el metabolismo de variedades de este cultivo con 

resistencia a P. capsici. Sin embargo los mecanismos fisiológicos y bioquímicos de 

defensa contra esta enfermedad aún no han sido comprobados (Requene et al., 2005). 

Los mecanismos de defensa mediados por el ácido jasmónico (JA) parecen ser 

cruciales para la resistencia de las plantas de chile contra P. capsici. La aparición 

temprana de JA y la subsecuente acumulación de SA tras la inoculación sugiere que 

ambos juegan papeles separados en la repuesta de defensa (Ueeda et al., 2006). En 

otro estudio Koç et al., (2011) evaluaron la actividad de PAL, la tasa de peroxidación 

lipídica, los niveles de peróxido de hidrógeno (H2O2), prolina y de proteína total en 

plantas de chile inoculadas con zoosporas de P. capsici. Estos investigadores 

reportaron una inducción temprana de PAL, enzima involucrada en la síntesis de 

fitoalexinas, compuestos fenólicos y la biosíntesis de lignina, en hojas de chile 

infectadas dentro de los primeros dos días después de la inoculación. La actividad de 

PAL es mayor en los cultivares resistentes. Además, la producción de ROS y la 

peroxidación de lípidos se incrementaron en las hojas de chile conforme transcurrió el 

tiempo después de la infección y la concentración del inóculo. 
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5.9 Resistencia sistémica inducida (ISR) 

 

 La resistencia sistémica inducida (ISR) fue descubierta más recientemente que la 

resistencia sistémica adquirida (SAR)  (Pieterse  et al., 1998). La ISR produce un 

aumento en la expresión de los mecanismos de defensa naturales de las plantas contra 

varios tipos de patógenos (Zeller, 2006). Esta resistencia proviene de agentes 

inductores como las rizobacterias promotoras del crecimiento vegetal (PGPR), que 

ayudan a que la planta responda mejor y está regulada por etileno y ácido jasmónico 

(Choudhary, 2007).  

La ISR ofrece protección frente a una amplia gama de patógenos necrótrofos (Van der 

Ent et al., 2009); va precedida de una respuesta hipersensible (HR), fase rápida que se 

manifiesta inicialmente con la muerte celular programada de algunas células (necrosis) 

en la zona de local de infección y que impide el avance del patógeno. 

 

5.9.1  Resistencia sistémica adquirida (SAR) 
 

En el caso de la resistencia sistémica adquirida, la inducción responde a la exposición 

de la raíz o los tejidos foliares a elicitores bióticos (fitopatógenos virulentos y 

avirulentos, insectos) o abióticos (altas concentraciones de sal en el suelo, frio, calor, 

intensidad lumínica o agroquímicos) (Carvajal, 2013); depende de la hormona 

señalizadora del ácido salicílico y se asocia con la acumulación de proteínas 

relacionadas con la patogénesis (PR) a nivel local, que se generan debido al estímulo 

externo mediado por la presencia del patógeno o de diversas sustancias en el primer 

contacto ( Ramírez et al., 2010).  
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Fue la que primera en describirse y es la más conocida; confiere resistencia contra un 

amplio espectro de patógenos; es la más efectiva contra patógenos biótrofos 

(Kliebenstein y Rowe, 2008, Van der Ent et al., 2009).El aumento en la expresión de 

genes de resistencia puede ser transmitido a toda la planta a través del floema, lo que 

confiere resistencia ante el ataque del patógeno. La recepción de la señal por el 

hospedante provoca un aumento significativo en la concentración del ácido salicílico 

(AS) en la planta, a nivel local y sistémico, que conlleva una activación de la expresión 

de los genes que codifican para las proteínas PR (Ramírez et al., 2010).  

La SAR al ser dependiente del ácido salicílico suprime la señalización del ácido 

jasmónico (JA). Habría que tener cuidado a la hora de inducir un tipo de resistencia a 

un cultivo, ya que podríamos estar poniendo en peligro la planta al bajar las defensas 

ante el otro tipo de resistencia (Walters et al., 2013).  

Para llevar a cabo la activación y ejecución de la respuesta, será necesario que en el 

interior de la planta se detecte al patógeno, a través de un proceso que incluya la 

presencia de un elicitor (Farouk y Osman, 2011). El elicitor proviene y es específico 

para cada patógeno; requiere un receptor de ataque en el interior de la planta para que 

se induzca la respuesta de resistencia (Tripathi, 2010). Como elicitores pueden 

funcionar carbohidratos específicos de la pared celular del hongo, enzimas microbianas, 

polipéptidos, lípidos de los patógenos, flagelinas y polisacáridos oligogalacturonidos 

(Bautista, 2012). Posteriormente, en el interior de la planta, el elicitor debe ser 

detectado por un receptor, el cual llevara la señal  a nivel sistémico; dichos receptores 

deben ser mediados por la proteína Kinasa (MAPK) que interviene en la fosforilación de 

proteínas (Gómez et al., 2011). 
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Para que haya un reconocimiento del ataque del patógeno, e inducir la resistencia en la 

planta es necesario que ocurra: 

a) Reconocimiento no específico de sustancias presentes en la membrana celular del 

patógeno, detectado por proteínas receptoras de la célula vegetal (Pérez et al., 2011).  

b) Reconocimiento específico del patógeno, generado por proteínas de reconocimiento 

específicas de la célula vegetal y que generan un proceso de resistencia conocido 

cómo resistencia gen a gen (Quiñones, 2007).  

Una vez detectado el ataque de un patógeno, se desencadena la  respuesta, que 

conlleva al cambio en el metabolismo de la planta y que  generará modificaciones 

físicas,  químicas, expresión de genes inductores de proteínas de resistencia a 

patógenos y/o la producción de sustancias tóxicas para el patógeno (Heldt H. W. y 

Heldt F. 2005). 

El desarrollo de estos procesos ha sido categorizado en tres tipos: respuesta asociada 

a pared celular, respuesta hipersensible y respuesta bioquímica (Graham et al., 2005). 

c) Respuesta asociada a pared celular: Respuesta centrada en generar barreras 

estructurales mediante el fortalecimiento de la membrana y pared celular, para bloquear 

físicamente el avance del patógeno (Heil, 2000) e incrementar la formación de 

depósitos de ligninas y calosa; productos sintetizados en mayor cantidad durante el 

ataque de un patógeno (Orde, 2002).  

Repuesta hipersensible: La respuesta hipersensible (RH) se activa una vez que las 

células epidérmicas han sido invadidas y penetradas por algún patógeno. Se 

caracteriza por lesiones necróticas en el tejido. Las células hipersensibles, al detectar al 
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organismo patógeno, inducen su muerte celular programada (Pérez et al., 2011), 

mecanismo utilizado por el hospedante con la finalidad de evitar la diseminación del 

patógeno. La acción de los patógenos genera el flujo de iones Ca2+, H+, K+, Cl-, (Figura 

2), a través de la membrana plasmática y la pared celular, los cuales están asociados a 

los procesos de respuesta de hipersensibilidad y ligados a la formación de especies 

reactivas de oxígeno (ROS) (Tamargo et al, 2012).  La RH está asociada a la expresión 

de otros mecanismos de defensa, incluyendo la acumulación de fitoalexinas, deposición 

de lignina, suberina y la producción y acumulación de altas cantidades de PR. (Heath, 

2000). 

Estudios moleculares indican que la respuesta de hipersensibilidad está ligado al 

aumento en las concentraciones de ácido salicílico y ácido jasmónico (Sanzón y 

Zavaleta, 2011), compuestos que funcionan cómo señalizadores de respuestas 

asociadas a RSI y RSA. 

Respuesta bioquímica: Es aquella mediada por genes, la cual, luego del proceso de 

recepción de la elicitación, inicia la síntesis de rutas señalizadoras, que van a llevar al 

objetivo final de producción de sustancias antimicrobianas como fitoalexinas y genes de 

resistencia relacionados con la patogenicidad (PR) (Rinella et al., 2010). Dependiendo 

del patógeno atacante, se van a generar diferentes rutas de respuesta.  

El ataque de herbívoros ocasiona en la planta la iniciación de las rutas del ácido 

jasmónico y etileno (Martín y Rodríguez, 2004) que activan la expresión de genes que 

codifican inhibidores de proteasas y la acumulación de proteínas relacionadas con 

respuesta a patógenos. Además el etileno también está encargado de la señalización 



 
 

28 

para la producción de fitoalexinas (Broekaert et al., 2006; Browse, 2009) y en el caso de 

ataque de hongos hemibiótroficos desencadena la síntesis de AS (Pérez et al., 2011).  

La unión entre el elicitor y el señalizador genera una ruta de respuesta a la 

patogenicidad, la cual se caracteriza por la síntesis de ácido salicílico, quién va a hacer 

el papel de señalizador del ataque y que conjugado con su derivado el metil- salicilato 

van a realizar el proceso de difusión de la señal del ataque a larga distancia en el 

interior de la planta (Rangel et al., 2010). El AS interviene con la proteína NPR1, la cual 

se traslada hacia el núcleo y activa factores de transcripción como la TGA, proteína que 

induce la expresión de genes PR implicados en la resistencia (Durrant et al., 2004). 

 El AS derivado de la fenilalanina-amonio-liasa (PAL), es una enzima constitutiva que 

interviene en la ruta vía citoplásmica o vía fenil propanoide  para activar la SAR en 

presencia del patógeno. Está implicada en la síntesis de fitoalexinas y la expresión de la 

PAL; puede ser inducida por elicitores como AS y H2O2, generando un aumento en el 

contenido de fenólico en las plantas, respuesta asociada con la resistencia a 

enfermedades (Mejía et al., 2013).  

La primera actividad de esta enzima es catalizar la conversión de la fenilalanina (phe) a 

ácido transcinámico, el cual es un intermediario en la vía para la producción de 

flavonoides, cumarinas y ligninas (Kamal, 2008). Como evidencia de este proceso se 

han realizado estudios en Arabidopsis y tabaco donde la presencia de AS induce la 

expresión de los genes PR en plantas dicotiledóneas, (Cabrito e Teixeira, 2009).  
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Figura 2. Secuencia de eventos que ocurren en la resistencia sistémica adquirida (SAR y resistencia sistémica 
inducida (ISR).MC: Membrana plasmática, E: Efector, R: Receptor, RH: Reacción de hipersensibilidad. SA: Ácido 
salicílico. 
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5.9.2 Agentes inductores de resistencia 
 

La resistencia en plantas puede inducirse por compuestos bióticos y abióticos (Walters 

et al. 2013). Los agentes inductores aumentan la defensa de la planta y no tienen un 

efecto directo sobre el patógeno, a diferencia de los fungicidas.  Se ha recurrido a la 

combinación de fungicidas e inductores de resistencia para el control de enfermedades. 

Se realizan aplicaciones de inductores al principio de temporada, lo que permite un 

menor uso de fungicida más adelante (Walters et al., 2013).  

Los inductores de resistencia de origen biótico pueden ser producidos a partir de 

extractos de algas, que contienen compuestos complejos como fucanos sulfatados o β-

1,3-glucanos (Cluzet et al. 2004). Existen también inductores abióticos, que son 

sustancias químicas sintéticas o de origen vegetal capaces de inducir resistencia. 

Dentro de éstas, se encuentran el ácido salicílico (AS), el ácido jasmónico (JA), el ácido 

2,6-dicloroisonicotínico (INA) y el ácido amino butírico (BABA) (Walters et al. 2013).  

Existen de productos químicos como el acibenzolar-S-metil (ASM) también denominado 

BTH [Ácido Benzo‐ (1, 2,3‐thiadiazole‐7‐ carbotiato S‐metil éster)]. A nivel comercial se 

encuentra bajo las formulaciones de Bion®, Actigard® y Boost® (Hammerschmid, 

2009). Este producto se ha reportado como inductor de resistencia de un amplio 

espectro en plantas como tabaco (Nicotiana tabacum), tomate (Solanum lycopersicum), 

coliflor (Brasica oleracea), pepino (Cucumis sativus), banano (Musa paradisica), melón 

(Cucumis melo), naranja (Citrus sp.), manzana (Malus domestica) y maíz (Zea mays), 

entre otras (Moscoso‐Ramírez 2013; Small et al. 2012 y Lin et al. 2009). Otros factores 

como la inyección artificial de peróxido, pueden ser usados como inductores debido a 

su baja toxicidad (Friedrich et al., 1996, Camarena & De La Torre, 2007).  
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El ASM es un análogo funcional del ácido salicílico, su mecanismo de acción se basa 

en ser reconocido por la proteína SABP2 (SA‐binding protein) (Figura 3), la cual de 

manera natural en la plantas cataliza la conversión del metil salicilato (MeSA) a su 

forma demetilada, dando paso la separación de los oligómeros NPR1 a monómeros 

NPR1 y así activa los factores de transcripción asociados a RSA.  

En el caso de ASM, esta proteína cataliza la conversión de ASM a acibenzolar, el cual 

ayudará en la activación de los factores de transcripción aumentando así la expresión 

de genes PR en plantas (Tripathi et al., 2010). Dentro de las proteínas PR reportadas 

en la inducción de RSA por ASM se encuentran las asociadas a la familia PR‐1, β 1‐3 

glucanasa y quitinasa (Yan et al., 2008), aunque se debe tener en cuenta que debido a 

la señalización la planta puede llegar a aumentar sus respuestas de defensa con otras 

enzimas, como las asociadas a las ROS y la acumulación de diferentes compuestos de 

defensa como fitoalexinas que serán expresadas de manera previa y durante contacto 

con el patógeno (Fujita et al. 2006).  

Los inductores bióticos y abióticos se han utilizado en la agricultura con el fin de inducir 

resistencia sistémica en cultivos de importancia económica (Friedrich et al., 1996). 

Inductores biológicos, como los hongos micorrízicos, extractos de algas y las 

rizobacterias promotoras del crecimiento promueven el desarrollo de la planta y reducen 

el desarrollo de síntomas de la enfermedad (Walters et al., 2013). Estos compuestos se 

caracterizan por inducir las mismas respuestas que los elicitores bióticos, como la 

producción de fitoalexinas, la acumulación de proteínas PR evidenciada en el 

incremento de la actividad β 1-3 glucanasas, superóxido dismutasa, lipooxigenasa y 



 
 

32 

peroxidasa entre otras, y la deposición de calosa y lignina quienes han demostrado ser 

efectivos para inmunizar a la planta contra diversos patógenos (Lin et al., 2009).  

Varios estudios han demostrado que la aplicación exógena de elicitores es útil para 

mejorar la resistencia e inducir la expresión de genes relacionados con los mecanismos 

de defensa en la planta (Lorenzo and Solano, 2005; Howe y Jander, 2008).  

Aplicaciones de ASM aumentaron la actividad de las proteínas relacionadas a la 

patogénesis, quitinasa y peroxidasa, así como algunas respuestas fisiológicas a 

enfermedades poscosecha en melón tipo Cantaloupe (C. melo var. reticulatus) 

(McConchie et al., 2007). La disminución de las enfermedades postcosecha mediante la 

aplicación de ASM se ha asociado con la activación de la peroxidasa (POD), quitinasa 

(CHT) y la fenilalanina amonio liasa (PAL) (Bi et al. 2006). 

La aplicación de inductores no muestra un efecto rápido, pero la eficacia aumenta 

gradualmente con el tiempo. Los compuestos fenólicos son algunos de los productos 

secundarios de mayor distribución en el reino vegetal y se acumulan en respuesta a la 

infección en algunas especies ya que juegan un papel potencial en la resistencia a 

enfermedades (Hahlbrock y Scheel, 1989). Candela et al. (1995) reportaron un aumento 

de fenoles totales en tallo de Capsicum annuum L. infectado por P. capsici.  

En este cultivo, al comparar la eficacia del ácido jasmónico y ácido salicílico la 

efectividad en la resistencia aumentó gradualmente con el tiempo y el ácido jasmónico 

fue más eficaz contra la enfermedad. En otro reporte sobre el cultivo de pimiento, el 

ácido jasmónico se incrementó inmediatamente en el cultivar resistente (cv. SCM334) 

inmediatamente después de la inoculación con Phytophthora capsici; posteriormente, 

como los niveles de ácido jasmónico tardaron en disminuir, los niveles de AS se 

https://translate.googleusercontent.com/translate_f#5
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#5
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#12
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#12
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#12
https://translate.googleusercontent.com/translate_f#12
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incrementaron, lo cual se acompañó de una respuesta hipersensible (HR) (Ueeda et al., 

2006). Niveles sistémicos de AS y etileno se incrementaron en plántulas de chile 

habanero contra P. capsi. Por medio de ARNm, se demostró que los ADNc de pimiento 

codificaron para aldehído deshidrogenasa, proteína P23 y NP24, proteínas citocromo 

P450, las cuales son expresadas en frutos resistentes a las  24 y 48 h después de la 

infección con Colletotrichum gloeosporioides, que coincidió con el periodo entre la 

infección del hongo y la colonización (Oh et al., 2003).  

Genes que codifican proteínas relacionadas con la patogenicidad, tales como -1,3-

Glucanasa y quitinasa, son inducidos en hojas y tallos de 

chile (Capsicum annuum) inoculados con Xanthomonas vesicatoria pv campestri y P. 

capsici. Kim et al, (1994) sugieren que el tiempo y la intensidad de la expresión génica 

podría llevar a las diferencias entre la susceptibilidad y resistencia. La aplicación de 

altas concentraciones de AS indujo resistencia contra P. capsici en cuatro variedades 

de Capsicum annuum L. (Mao et al., 2004). Concentraciones bajas de AS pueden no 

conferir resistencia.  
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Figura 3: Mecanismo de acción de ASM en plantas. Basado en el modelo propuesto por Tripathi  et al, 

2010). AS: Ácido salicílico, MeSA: Metil salicílico, NPR1: regulador esencial de SAR, SABP2: AS‐
binding protein.  
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VI. MATERIALES Y METODOS 
 

 
6.1 Zona de estudio y muestreo 

 

La región de estudio se localizó en la Vega de Metztitlán, estado de Hidalgo, la cual se 

caracteriza por tener un gradiente de variación regional en la textura de sus suelos, la 

formación de costras, la ocurrencia de inundaciones periódicas y la existencia de un 

gradiente suave de variación altitudinal en el área de uso agrícola.  

 

6.2 Diagnóstico de la incidencia de Phytophthora capsici en plántulas de chile en 

viveros de la Vega de Metztitlán, Hidalgo 

 

En febrero del 2014, se visitaron 5 viveros que surtían plántulas de chile serrano a 

productores de la Vega de Metztitlán, con la finalidad de realizar una colecta de material 

vegetal para trasplante en la región. Se colectaron 120 plántulas de cada vivero, las 

cuales fueron seleccionadas al azar y trasladadas a los invernaderos del Colegio de 

Postgraduados en Montecillo, Texcoco, estado de México. De cada vivero se registró el 

nombre del viverista, sustrato utilizado, fecha de siembra, manejo nutricional, tipo de 

desinfección del sustrato y charolas y pesticidas utilizados.  

El diagnóstico fitosanitario de las plántulas se realizó en el laboratorio de Ecología de 

fitopatógenos del Suelo del Colegio de Postgraduados Campus Montecillo. Las raíces 

de 60 plántulas fueron lavadas en agua corriente, cortadas  en secciones de 1.0 cm y 

desinfectadas con hipoclorito de sodio (1%) durante 1 min, para posteriormente 

enjuagarlas con agua destilada estéril durante 1 min,  durante tres veces. Los 
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segmentos de raíces se secaron con toallas de papel esterilizadas y se sembraron en 

cajas Petri con medio de cultivo PARPH, semi-selectivo a Phytophthora spp. 

(Kannwischer y Mitchel, 1978). Las cajas Petri se incubaron en una estufa a 24 °C 

durante 24 a 48 horas y fueron inspeccionadas cada 12 horas para detectar crecimiento 

micelial.  

Adicionalmente, 60 plántulas de cada vivero fueron procesadas de la misma forma pero 

en lugar de medio semi-selectivo los fragmentos de raíces fueron colocados en cajas de 

Petri con agua destilada estéril y sometidas a luz blanca continua (Vásquez-López et 

al., 2009) y a temperatura ambiente en el laboratorio.  

En los casos donde se obtuvo desarrollo micelial, se verificó al microscopio compuesto 

la presencia de micelio y esporangios correspondientes  a P. capsici y se resembraron 

muestras representativas del crecimiento micelial en medio PDA o V8 para purificar las 

cepas y posteriormente verificar su identidad y/o utilizarlas en pruebas de 

patogenicidad.  

Se generó un registro de la ocurrencia o ausencia de Phytophthora sp en cada una de 

los fragmentos de raíz, evaluado para estimar porcentajes de infección por plántula. 

Con base al total de sistemas radicales infectados se estimó la incidencia de la 

infección en cada vivero. 

6.3 Purificación y preservación de Cepas 

 

Una vez realizados los aislamientos, las cepas fueron transferidas a medio de cultivo 

Agar-Agua al 2% para su purificación; posteriormente se resembraron a medio de 

cultivo PDA para su total purificación. Una vez purificadas las cepas, se transfirieron 
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trozos de cultivo del margen de la colonia a tubos inclinados con PDA y se incubaron 

por tres días a temperatura ambiente. Posteriormente se cubrieron con una capa de 

aceite mineral estéril para su preservación (Mueller et al., 2004). 

6.4 Identificación 

 

Las cepas purificadas se incubaron por 7 días en medio V8, colocándose  discos de 5 

mm de diámetro del medio de cultivo en agua destilada estéril y luz continua para 

inducir la producción de esporangios (Zentmyer, 1980). La identificación morfológica se 

realizó mediante las claves taxonómicas de Erwin y Ribeiro (1996).  

6.5 Pruebas de patogenicidad 

 

Se verificó la patogenicidad de los aislamientos mediante pruebas de inoculación en 

plántulas de chile serrano de las variedades Camino Real de Harris Moran, del cultivar 

Lolas y del cultivar criollo de Tetela de Ocampo. Los dos primeros son regularmente 

utilizados para el cultivo de chile en la Vega de Metztitlán, Hidalgo.  

Secciones de agar con esporangios en cajas de Petri se sometieron a una temperatura 

de 4 C durante 30-45 minutos y después fueron retornadas a temperatura ambiente 

para inducir la liberación de zoosporas (Coffey, 1991). Inmediatamente después de la 

liberación, la suspensión de zoosporas de cada caja de Petri se concentró en un 

recipiente estéril para su homogenización y evaluación de la concentración de 

propágulos mediante un hematocitómetro. Para las pruebas de patogenicidad se 

utilizaron plántulas de 28 días, con cuatro a seis hojas (Rico-Guerrero et al., 2004), 

cultivadas previamente en charolas con sustrato (peat moss-agrolita 3:1) esterilizado.  
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Previamente a la inoculación, se aplicó un riego a todas las plantas con la finalidad de 

crear las condiciones óptimas para la infección. Cada plántula fue inoculada con 1 ml de 

una suspensión de 100,000 zoosporas/ml (Victoria, 2015).  

La suspensión fue inyectada en el suelo cerca del tallo a una profundidad de 2 cm. Se 

inoculó un mínimo de 5 plántulas por cepa de Phytophthora en evaluación. Después de 

la inoculación (1.5 h), se regó a saturación el suelo de cada maceta con el objetivo de 

crear un microambiente de alta humedad que facilitara la dispersión del inóculo y la 

infección de las plantas. 

 
6.6 Efecto de la edad de la planta en la susceptibilidad del chile serrano var. 

Camino Real a la marchitez por Phytophthora capsici 

 

Durante 2.5 meses se sembraron cada quince días 87 semillas del cultivar  Camino 

Real y 116 semillas del genotipo Tétela de Ocampo en vasos de unicel de 125 ml con  

peat moss más agrolita en proporción 3:1. Se colocó una semilla por vaso. Las 

plántulas fueron mantenidas en invernadero. El almácigo fue regado con regularidad, 

dependiendo de las temperaturas prevalentes y del tamaño de las plántulas. La 

fertilización se realizó semanalmente con la solución nutritiva de Steiner  (1984) 

(Cuadro 1).  

Como tratamientos se tuvieron tres edades de las plántulas  con 15 días de diferencia  

al  momento del trasplante, en combinación con tres niveles de inoculación (cepa 1, 

cepa 2, testigo no inoculado)  y dos niveles del inductor de resistencia sistémica 

Acibenzolar S-metil (con y sin).  Al momento del trasplante e inicio del experimento, las 
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plantas de la edad 1 tenían 45 días después de la siembra; las de la edad 2 tenían  30 y 

las de la edad 3  tenían 15 días. 

 
  
 
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Antes del trasplante se realizó una aplicación del inductor de resistencia Acibenzolar S-

metil (ASM), a plantas de las tres edades, el cual fue suministrado como Actigard ® 50 

GS (Syngenta). Subsecuentemente se aplicó el inductor de resistencia semanalmente 

mediante el asperjado a los tratamientos correspondientes. En cada aplicación se aplicó 

Cuadro 1. Solución nutritiva Steiner (1984). 

Macroelementos g / 20 L 

Ca (NO3)2 * 4H2O 1.98 

MgSO4  * 7H2O 0.99 

KNO3 0.18 

K2HPO4 0.27 

K2SO4 0.90 

 Quelatos de hierro 0.06 

  

Microelementos   

Mn SO4 H2O 0.0038 

H3BO3 0.00502 

Zn SO4 H2O 0.0006 

CuSO4 *5 H2O 0.00014 

Na2Mo4.2H2O 0.000024 

En todas las edades se utilizaron concentraciones 
de la solución nutritiva al 25 %-50%. 
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1 mg de ASM por planta. Las plantas de los testigos no inoculados fueron tratadas con 

agua destilada estéril.  

Al tercer día de la primera aplicación de ASM las plantas fueron transferidas a vasos de 

poliuretano con 1 L de suelo no esterilizado, procedente de áreas productoras de chile 

de la Vega de Metztitlán, Hidalgo. Se tuvieron 10 repeticiones por tratamiento y el 

experimento fue realizado dos veces. Se utilizó un diseño completamente al azar.  

6.7 Inoculación con Phytophthora capsici 

 

La inoculación de Phytophthora capsici se realizó a los 45 después del trasplante, 

mediante el procedimiento descrito para las pruebas de patogenicidad.  

 

6.8 Variables evaluadas 

 

Cada tercer día se realizaron evaluaciones de la ocurrencia de síntomas de la 

marchitez con la escala de Morán-Bañuelos et al., (2010) (Cuadro 2). Se determinó la 

fecha de detección de síntomas, la altura de planta y el número de hojas por planta, 

durante la duración del experimento.  

También se tomaron datos de los cambios fenológicos que ocurrieron en las plantas 

como: la duración de la etapa vegetativa, inicio y duración de la etapa de floración y el 

peso seco de la planta al término del experimento (140 días después del trasplante). 
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Cuadro 2. Escala para evaluar el grado de 
daño por Phytophthora capsici Leonian 
(Morán-Bañuelos et al., 2010). 

 

Índice 

 

                        Descripción 

 
0 

 
Hojas y tallos turgentes 

 
3 

 Hojas inferiores con pérdida de 
turgencia 

 
5 

 
Hojas medias e inferiores 
marchitas y el  tallo inclinado 
ligeramente 

 
7 

Hojas marchitas y tallo colgante 

 
9 

Planta muerta 
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Al final del experimento se determinó la ocurrencia del oomiceto en las plantas con 

síntomas de marchitez  y en plantas donde no ocurrieron síntomas. Se colectaron 

segmentos de raíces y se  incubaron en cajas de Petri con agua destilada estéril, 

revisándolas periódicamente para verificar la aparición de micelio cenocítico con 

esporangios típicos de  P. capsici. Para la estimación del peso seco de planta, el 

material vegetal fue colocado en bolsas de papel con perforaciones y secado en una 

estufa de aire forzado, a 70 C, durante 72 h. 

 

6.9 Análisis de datos 

 

Los datos obtenidos se analizaron estadísticamente mediante técnicas de análisis de 

varianza y la prueba de Tukey (Steel y Torrie, 1980). La información fue procesada 

mediante el paquete para análisis estadístico SAS (Statistical Análisis System, v. 9.3 

Cary, North Carolina).  
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VII. RESULTADOS 
 

 

7.1 Diagnóstico de la incidencia de Phytophthora capsici en plántulas de chile en 

viveros de la Vega de Metztitlán, Hidalgo 

 

Las plántulas de chile serrano del genotipo Lolas y Chile del árbol no presentaron 

síntomas de marchitez y en el procesamiento de raíces se verificó la presencia de 

hongos como Fusarium sp y Pythium, pero solo se detectó presencia de Phytophthora 

capsici en 5 de 120 plantas. La técnica de procesamiento de raíces en agua destilada 

estéril resultó ser un procedimiento eficiente para inducir la formación de esporangios 

de Phytophthora capsici a los 20-25 días. 

7.2 Aislamientos de Phytophthora capsici 

 

Se obtuvieron 10 aislamientos de P. capsici de los cuales dos se aislaron de chile 

serrano cv Camino Real, provenientes del vivero San Pedro Tlatemalco,  de la Vega de 

Metztitlán Hidalgo y 8 aislamientos  de chile del árbol. Los 10  aislamientos presentaron  

crecimiento aéreo de consistencia algodonosa a 28°C en medio de cultivo PDA y Jugo 

de Tomate Agar y   esporangios papilados con características morfológicas similares a 

las reportadas por Erwin et al., (1996). 
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7.3. Efecto de la edad de la planta y la aplicación de acibenzolar S-Metil en la 

severidad de la marchitez causada por P. capsici 

 

7.3.1 Severidad de la marchitez 

 

7.3.1.1 Dinámica de la severidad de la marchitez 
 

El desarrollo de la marchitez del chile tuvo un desarrollo sigmoidal en la mayoría de los 

casos, pero las plantas de la edad 1, trasplantadas a 45 d después del trasplante, en 

ambos experimentos, mostraron mayores niveles de severidad que las plantas de las 

edades 2 y 3, inoculadas a 75 y 60 d después del trasplante Figuras (4, a, b y c; 5, a, b 

y c).    

7.3.1.2 Área bajo la curva del progreso de la severidad (ABCPS) 
 

 

Al analizar la severidad como ABCPS, se hizo evidente que en las plantas del primer 

experimento la interacción entre la edad al trasplante, el genotipo de chile, el inductor 

de resistencia y la inoculación con P. capsici, fue altamente significativa (Cuadro 3), 

mientras que en el segundo experimento las interacciones de mayor orden que 

resultaron significativas fueron edad X genotipo X inóculo y edad X inductor X inóculo 

(Cuadro 4). 

En el experimento 1, las plantas de la edad 1 (trasplantadas a 45 d de la siembra), 

tuvieron más ABCPS que las de las edades 2 y 3 (trasplantadas a 30 y 15 d), pero las 

diferencias no resultaron significativas en todos los casos (Figura 6). La inoculación con 

P. capsici produjo un mayor valor numérico en el ABCPS que en los
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Figura 4a. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 1, con plantas trasplantadas a los 45 días 
después de la siembra (Edad 1). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad. 
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Figura 4b. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 1, con plantas trasplantadas a los 30 días 
después de la siembra (Edad 2). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad.  
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Figura 4c. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 1, con plantas trasplantadas a los 15 días 
después de la siembra (Edad 3). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad. 
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Figura 5a. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 2, con plantas trasplantadas a los 45 días 
después de la siembra (Edad 1). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad. 
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Figura 5b. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 2, con plantas trasplantadas a los 30 días 
después de la siembra (Edad 2). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad.  
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Figura 5c. Severidad (Morán-Bañuelos et al., 2010) de la marchitez de dos genotipos de chile serrano (Capsicum 
annuum L.) cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH), con o sin inoculación con 
Phytophthora capsici y con y sin acibenzolar S-metil. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile 
serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. 
Cada punto es el promedio de diez repeticiones. Datos del experimento 2, con plantas trasplantadas a los 15 días 
después de la siembra (Edad 3). TNI=Testigo no inoculado. El TNI en suelo esterilizado, sin acibenzolar S-metil, no 
mostró síntomas de la enfermedad. 
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Cuadro 3. Resumen del análisis de varianza del área bajo la curva del 
progreso de la severidad de la marchitez del chile serrano (Capsicum 
annuum L.). Experimento 1. 

Factor  g. l. P > F 

Edad1 2 <.0001 

Genotipo2 1 0.0378 

Edad*Genotipo 2 <.0001 

Inductor3 1 0.0012 

Edad*Inductor 2 0.2513 

Genotipo*Inductor 1 0.8157 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.2393 

Inóculo4 2 <.0001 

Edad*Inóculo 4 0.0164 

Genotipo*Inóculo 2 0.0632 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.0214 

Inductor*Inóculo 2 0.4252 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.0032 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2        0.932  

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4     0.0004** 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacción utilizada para la comparación de medias (Figura 6). 
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Cuadro 4. Resumen del análisis de varianza del área bajo la curva del 
progreso de la severidad de la marchitez del chile serrano (Capsicum 
annuum L.). Experimento 2. 

Factor  g. l. P > F 

Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 0.4028 

Edad*Genotipo 2 0.0002 

Inductor 1 0.1636 

Edad*Inductor 2 0.0337 

Genotipo*Inductor 1 0.3399 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.4828 

Inóculo 2 <.0001 

Edad*Inóculo 4 0.0093 

Genotipo*Inóculo 2 <.0001 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 <.0001** 

Inductor*Inóculo 2 0.1095 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.0015** 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.2294 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.4027 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 7 y 
8). 
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Figura 6. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia X Inoculación con 
Phytophthora capsici sobre el área bajo la curva del progreso de la severidad de la marchitez del chile (Capsicum 
annuum L.) cultivado en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Las cepas 
del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por 
planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de diez repeticiones. Las medias con la misma letra son 
estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. 
CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con 
P. capsici, suelo no esterilizado. Los TNI en suelo esterilizado no mostraron síntomas de marchitez. 
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testigos, particularmente cuando las plantas fueron inoculadas con la Cepa 1, pero las 

diferencias solo resultaron significativas en algunos tratamientos de la edad 1. 

La aspersión con acibenzolar S-metil (ASM) causó una reducción en el ABCPS en la 

mayoría de los casos, pero esta diferencia solo resultó significativa en plantas del cv 

Camino Real, edad 1, cuando se inocularon con la Cepa 1.  

En el experimento 2, no se detectaron diferencias en el ABCPS debidas a las edades, 

excepto cuando las plantas de la edad 1 fueron inoculadas con la Cepa 1 y tratadas con 

ASM (Figura 7), donde se observó la ABCPS más alta. 

 El resto de diferencias se debió principalmente a la inoculación con P. capsici, 

independientemente de la cepa, quien causó mayor ABCPS que en los testigos 

(Figuras 7 y 8), con excepción de las plantas no inoculadas de la edad 1, que resultaron 

estadísticamente iguales al analizarlas desde el punto de vista de la interacción edad X 

genotipo X inóculo (Fig. 7).  

Sin embargo, al analizar la interacción edad X inductor X inóculo, las diferencias en 

plantas de la edad 1 inoculadas con la Cepa 1 y tratadas con ASM, con respecto al 

testigo, sí resultaron significativas (Figura 8). En este experimento no se detectaron 

diferencias entre cultivares de chile en el ABCPS para una misma edad de las plantas 

(Figura 8). 

 

7.4 Formación de micelio y esporangios de Phytophthora a partir raíces de chile 

 

Al sembrar en medio PARPH, al final del experimento, segmentos de raíces de plantas 

de chile de los dos experimentos inoculadas con P. capsici, se obtuvo crecimiento 
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micelial en plantas de todas las edades, pero la mayor cantidad de segmentos donde 

creció micelio ocurrió en plantas inoculadas a 45 d después de la siembra (Figuras 9 y 

10). 

En plantas de la edad 2, experimento 1, todos los tratamientos dieron lugar a la 

formación de micelio, mientras que en las de la edad 3 sólo las tratadas con la cepa 2 

sin ASM lo produjeron. El ASM tendió a reducir el número de casos con formación de 

micelio en la edad 1, mientras que en la edad 2 no se observó una tendencia 

consistente. Por otra parte, no fue posible detectar diferencias debidas al tipo de cultivar 

en este experimento.  

En el experimento 2, todos los tratamientos de la edad 1 produjeron micelio, 

independientemente del cultivar, mientras que en las edades 2 y 3 la frecuencia de 

casos fue considerablemente menor (Figura 10).  En la edad 1, la aplicación de ASM 

sólo tendió a reducir la formación de micelio pero no inhibió la infección de la raíz. En el 

cultivar Tétela de Ocampo, edad 2, no se detectó formación de micelio, 

independientemente de la cepa de P. capsici o aplicación de ASM, pero en la edad 3 si 

ocurrió cuando no se aplicó ASM. 
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Figura 7. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el área 
bajo la curva del progreso de la severidad de la marchitez del chile serrano (Capsicum annuum L.) cultivado en 
suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH). Experimento 2.  Las cepas del oomiceto fueron 
aisladas de plantas de chile serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días 
después del trasplante. Medias de veinte repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales 
(Tukey a α = 0.5). Edad 1,2 y 3 = trasplante a 45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris 
Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = Testigo no inoculado con P. capsici, suelo no 
esterilizado. 
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Figura 8. Efecto de interacción Edad de la planta X Inductor de Resistencia X Inoculación con Phytophthora capsici 
sobre el área bajo la curva del progreso de la severidad de la marchitez del chile serrano (Capsicum annuum L.) 
cultivados en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH). Experimento 2. Las cepas del oomiceto 
fueron aisladas de plantas de chile serrano de la VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 
45 días después del trasplante. Medias de veinte repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente 
iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1,2 y 3 = trasplante a 45, 30 y 15 días después de la siembra. CI = con acibenzolar 
S-metil. SI = sin inductor de resistencia. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, suelo no esterilizado.  
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Figura 9. Número de muestras con formación de micelio de Phytothora capsici en medio selectivo PARPH. 
Experimento 1. Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris 
Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, en suelo no 
esterilizado (SNE) y en suelo esterilizado (SE). CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Figura 10. Número de muestras con formación de micelio de Phytothora capsici en medio selectivo PARPH. 
Experimento 2. Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris 
Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, en suelo no 
esterilizado (SNE) y en suelo esterilizado (SE). CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia. 
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La formación de esporangios en agua, al final del experimento, a partir de segmentos 

de raíz de chile inoculadas con P. capsici, sólo ocurrió en plantas de la edad 1 en 

ambos experimentos, pero en plantas de las edades 2 y 3 no se detectaron estas 

estructuras reproductivas en ninguno de los tratamientos (Figuras 11 y 12). 

 

7.5 Peso seco de la parte aérea 

 

En experimento1, las interacciones de mayor orden que resultaron significativas sobre 

el peso seco de la parte aérea (PSPA) fueron edad X genotipo X inductor y edad X 

genotipo X inóculo. Adicionalmente, la interacción inductor X inóculo resultó también 

significativa (Cuadro 5).En el caso del experimento 2 la interacción edad X genotipo X 

inductor fue la única interacción de mayor orden que tuvo significancia (Cuadro 6). 

En el experimento 1, las plantas de cv Camino Real, edad 2, no tratadas con ASM 

tuvieron un PSPA significativamente más alto que las plantas de la misma edad y 

cultivar, tratadas con ASM. 
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Figura 11. Número de muestras con formación de esporangios en agua destilada estéril. Experimento 1. Edad 1, 2 y 
3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de 
Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, en suelo no esterilizado (SNE) y en suelo 
esterilizado (SE). CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Figura 12. Número de muestras con formación de esporangios en agua destilada estéril. Experimento 2. Edad 1, 2 y 
3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de 
Tetela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, en suelo no esterilizado (SNE) y en suelo 
esterilizado (SE). CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Cuadro 5. Resumen del análisis de varianza del peso seco de la parte 
aérea de las plantas de chile serrano (Capsicum annuum L.). 
Experimento 1. 

Factor  g. l. Pr > F 

Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 0.0001 

Edad*Genotipo 2 0.0162 

Inductor 1 <.0001 

Edad*Inductor 2 0.8919 

Genotipo*Inductor 1 0.0201 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.0137* 

Inóculo 2 0.0141 

Edad*Inóculo 4 0.2604 

Genotipo*Inóculo 2 0.2717 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.023* 

Inductor*Inóculo 2 0.0344* 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.1309 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.2105 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.0762 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 
** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 13-
15). 
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Cuadro 6. Resumen del análisis de varianza del peso seco de la parte 
aérea de las plantas de chile serrano (Capsicum annuum L.). 
Experimento 2. 

Factor  g. l. Pr > F 

Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 <.0001 

Edad*Genotipo 2 0.0045 

Inductor 1 <.0001 

Edad*Inductor 2 0.0016 

Genotipo*Inductor 1 0.9996 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.0069* 

Inóculo 2 0.8722 

Edad*Inóculo 4 0.1566 

Genotipo*Inóculo 2 0.1294 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.6472 

Inductor*Inóculo 2 0.4614 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.3626 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.6723 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.4897 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 16). 
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 Ese promedio resultó también estadísticamente mayor que el resto de tratamientos 

(Figura 13). Similarmente, las plantas de la edad 1, cv Camino Real, no tratadas con 

ASM, tuvieron mayor peso seco que las plantas de la misma edad y cultivar tratadas 

con ASM.  Este valor fue estadísticamente igual al del cv Tetela de Ocampo, edad 2, 

con o sin ASM y edad 3 sin ASM. El resto de tratamientos tuvo valores más bajos y 

significativamente menores a los anteriores, pero iguales entre sí.  

En el caso de la interacción edad X genotipo X inóculo, los resultados indican que el 

PSPA del cv Camino Real, edad 2, con o sin inoculación con P. capsici, fue mayor que 

el de todos los tratamientos de las edades 1 y 3 (Figura 14). En el cv Tetela de 

Ocampo, edad 2, los resultados fueron estadísticamente iguales a los del cv Camino 

Real, pero, particularmente en las plantas inoculadas con la cepa 1, que mostraron una 

reducción en el PSPA, las diferencias con el resto de tratamientos no resultaron 

significativas de acuerdo a la prueba de Tukey, no obstante el alto número de 

repeticiones involucradas y el hecho de que hubo reducciones de peso relativamente 

drásticas.  

Cabe también señalar que en la mayoría de los casos el PSPA de los testigos en cada 

edad y cultivar fue numéricamente más alto que en las plantas inoculadas con el 

patógeno. 

Los resultados de la interacción inductor de resistencia X inoculación con P. capsici 

indican que las plantas tratadas con ASM tuvieron valores numéricamente más bajos 

que las no tratadas y que el valor más alto correspondió al testigo no inoculado sin ASM 
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(Figura 15); sin embargo, las diferencias dentro del grupo de plantas sin ASM no 

resultaron significativas. 
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El testigo no inoculado, sin ASM, tuvo un PSPA significativamente más alto que el de 

las plantas con ASM, con o sin inoculación con P. capsici.  A su vez, el PSPA de las 

plantas sin ASM, inoculadas con la cepa 1, resultó mayor que el de las plantas tratadas 

con ASM, independientemente de la cepa con que fueron inoculadas.  

En el experimento 2, la aplicación de ASM causó una reducción en el PSPA de plantas 

de todos los genotipos y edades, con excepción del cv. Camino Real, edad 1 (Figura 

16). El PSPA del cv. Camino real, edad 2, sin ASM tuvo el valor más alto pero fue 

estadísticamente igual al de las plantas del mismo cultivar, edad 1, con o sin ASM, y 

que las del cultivar Tetela de Ocampo, edad 2, sin ASM.  

El resto de tratamientos tuvo menores valores, que resultaron estadísticamente iguales 

entre sí, con excepción del PSPA en plantas de la edad 3, con ASM, que tuvieron 

valores significativamente más bajos, independientemente del cultivar. 
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Figura 13. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el peso seco de la 
parte aérea de plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán 
Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Promedios de 30 repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente 
iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino 
Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de 
resistencia 
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Figura 14. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el peso 
seco de la parte aérea de plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la 
VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de 20 
repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = 
trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tétela 
de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, suelo no esterilizado.  
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Figura 15. Efecto de interacción de Inductor de Resistencia X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el peso 
seco de la parte aérea de plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la 
VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de 60 
repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5.TNI = testigo no 
inoculado con P. capsici, suelo no esterilizado. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Figura 16. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el peso seco de la 
parte aérea de plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán 
Hidalgo (VMH).  Experimento 2. Promedios de 30 repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente 
iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino 
Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de 
resistencia. 
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7.6  Número de hojas 

 

En experimento1, las interacciones de mayor orden que resultaron significativas sobre 

el número de hojas fueron edad X genotipo X inductor y genotipo X inductor X inóculo 

(Cuadro 7). Las plantas de cv Camino Real, edad 2, no tratadas con ASM, tuvieron un 

número de hojas significativamente más alto que las plantas de la misma edad y 

cultivar, tratadas con ASM.   

Ese promedio resultó también estadísticamente mayor que el resto de tratamientos 

(Figura 17). Similarmente, las plantas de la edad 1, cv Tétela de Ocampo, no tratadas 

con ASM, tuvieron mayor número de hojas que las plantas de la misma edad y cultivar 

tratadas con ASM.  Este valor fue estadísticamente igual al del cv Camino real y Tétela 

de Ocampo, edad 3, con ASM.  

Los resultados de la interacción genotipo X inductor de resistencia X inoculación con P. 

capsici indican que las plantas tratadas sin ASM tuvieron valores numéricamente más 

altos que las tratadas con ASM y que el mayor número de hojas correspondió a plantas 

del cv Camino Real, sin ASM, inoculadas con la cepa 2 (Figura 18). En el otro grupo de 

plantas, independientemente del cultivar, tratadas con ASM, con o sin inoculación con 

P. capsici. no mostraron diferencias significativas  sobre el número de hojas.  
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En el caso del experimento 2 se obtuvo mayor número de interacciones significativas; 

entre ellas destacan las siguientes: edad X genotipo, edad X inductor, genotipo X 

inductor, edad X genotipo X inóculo e inductor X inóculo (Cuadro 8). 

Los resultados de la interacción edad X genotipo indican que los valores más altos en el 

número de hojas ocurrieron en el cv Camino Real, edad 1 y 2  con o sin inoculación con  

 

Cuadro 7. Resumen del análisis de varianza de número de hojas de la 
planta de chile serrano (Capsicum annuum L.). Experimento 1. 

Factor  g. l. Pr > F 

Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 0.5294 

Edad*Genotipo 2 <.0001 

Inductor 1 <.0001 

Edad*Inductor 2 <.0001 

Genotipo*Inductor 1 0.7956 

Edad*Genotipo*Inductor 2 <.0001** 

Inóculo 2 0.0595 

Edad*Inóculo 4 0.091 

Genotipo*Inóculo 2 0.009** 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.9162 

Inductor*Inóculo 2 0.0488 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.7416 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.0459** 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.2841 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 17 
y 18). 
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Figura 17. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el número de hojas 
de las plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo 
(VMH).  Experimento 1. Promedios de treinta repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente 
iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino 
Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de 
resistencia.  
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Figura 18. Efecto de interacción Genotipo X Inductor de Resistencia X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el 
número de hojas de las plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la 
VMH. La inoculación se realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de 
treinta repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). CR = cv Camino 
Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tétela de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, suelo 
no esterilizado. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Cuadro 8. Resumen del análisis de varianza de número de hojas de la 
planta de chile serrano (Capsicum annuum L.). Experimento 2. 

Factor               g. l. Pr > F 

   
Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 <.0001 

Edad*Genotipo 2 <.0001** 

Inductor 1 <.0001 

Edad*Inductor 2 <.0001** 

Genotipo*Inductor 1 0.0011** 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.4108 

Inóculo 2 0.3737 

Edad*Inóculo 4 0.0561 

Genotipo*Inóculo 2 0.2296 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.024** 

Inductor*Inóculo 2 0.0019** 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.1033 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.6875 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.0812 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 19-
23). 
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P. capsici, y  que el valor más alto correspondió a plantas inoculadas con la cepa 1 cv. 

del Camino Real, edad 1 (Figura 19). El resto de tratamientos tuvo menores valores, 

que resultaron estadísticamente iguales entre sí, con excepción del número de hojas en 

plantas de la edad 3, que tuvieron valores significativamente más bajos, 

independientemente del cultivar. 

En la interacción edad X inductor la aplicación de ASM causó una reducción en el 

número de hojas en plantas en todas las edades (Fig. 20). El mayor número de hojas 

ocurrió en las edades edad 1 y 2, en plantas sin ASM, con valores numéricamente más 

altos pero estadísticamente iguales entre sí. El resto de tratamientos tuvo menores 

valores, que resultaron estadísticamente iguales entre sí, con excepción de las plantas 

de la edad 3, que tuvieron valores significativamente más bajos. 

En la interacción genotipo X inductor los resultados mostraron que las plantas no 

tratadas con ASM tuvieron mayor número de hojas (Figura 21). El valor más alto lo tuvo 

el cv Camino real sin ASM. El resto de plantas tratadas con ASM tuvo valores más 

bajos y estadísticamente iguales entre sí. 
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Figura 19. Efecto de interacción de Edad X Genotipo sobre el número de hojas de las plantas de chile (Capsicum 
annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 2. Promedios 
de sesenta repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5. Edad 1, 2 y 3  
= trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de 
Tétela de Ocampo, Puebla. 
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Figura 20. Efecto de interacción Edad de la planta X Inductor de Resistencia sobre el número de hojas de las 
plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH).  
Experimento 2. Promedios de sesenta repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales 
(Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CI = con acibenzolar S-
metil. SI = sin inductor de resistencia.  
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Figura 21. Efecto de interacción de Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el número de hojas de las plantas de 
chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán Hidalgo (VMH). 
Experimento 2. Promedios de noventa repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales 
(Tukey a α = 0.5). CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. CI = con 
acibenzolar S-metil. SI= sin inductor de resistencia.



 
 

81 

En el caso de la interacción edad X genotipo X inóculo, los resultados indican que los 

valores más altos de número de hojas se ocurrieron en la edad 1 y 2 del cv. Camino 

real con o sin inoculación con P. capsici y que el valor más alto correspondió aquellas 

plantas inoculadas con la cepa 1 cv. Camino Real de la edad 1 (Figura 22). El resto de 

tratamientos tuvo menores valores, que resultaron estadísticamente iguales entre sí, 

con excepción de las plantas de la edad 3, que tuvieron valores significativamente más 

bajos e iguales entre sí, independientemente del cultivar. 

Los resultados de la interacción inductor de resistencia X inoculación con P. capsici 

indican que las plantas tratadas con ASM tuvieron valores numéricamente más bajos de 

número de hojas que las no tratadas y que el valor más alto correspondió a las plantas 

inoculadas con la cepa 1 y 2 sin ASM (Figura 23); sin embargo, las diferencias dentro 

del grupo de plantas sin ASM no resultaron significativas. A su vez, el número de hojas 

en las plantas sin ASM, inoculadas con la cepa 1 y la cepa 2, resultaron mayores que el 

de las plantas tratadas con ASM, independientemente de la cepa con que fueron 

inoculadas.  
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Figura 22. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el 
número de hojas de las plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 2. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la 
VMH. La inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de 
veinte repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = 
trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela 
de Ocampo, Puebla. TNI = testigo no inoculado con P. capsici, suelo no esterilizado.  
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Figura 23. Efecto de interacción de Inductor de Resistencia X Inoculación con Phytophthora capsici sobre el número 
de hojas de las plantas de chile (Capsicum annuum L.) cultivadas en suelo no esterilizado de la Vega de Metztitlán 
Hidalgo (VMH).  Experimento 2. Las cepas del oomiceto fueron aisladas de plantas de chile serrano de la VMH. La 
inoculación de realizó con 105 zoosporas por planta a los 45 días después del trasplante. Promedios de sesenta 
repeticiones. Las medias con la misma letra son estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5.TNI = testigo no 
inoculado con P. capsici, suelo no esterilizado. CI = con acibenzolar S-metil. SI = sin inductor de resistencia.
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7.7 Área bajo la curva del progreso de la altura de la planta (ABCPAP). 

 

 
En experimento1, la interacción edad X genotipo X inductor tuvo un efecto altamente 

significativo sobre el ABCPA (Cuadro 9). 

La aplicación de ASM causó una reducción significativa en el ABCPAP en todos los 

genotipos y edades, excepto en el cultivar Camino Real, Edades 1 y 3 (Figura 24).El 

ABCPA más grande correspondió en este caso al cv Tetela de Ocampo sin ASM, edad 

2, cuyo promedio fue estadísticamente diferente al de todos los demás tratamientos.  

Los valores más bajos del ABCPA se observaron en la edad 1, en el cv Camino Real, 

con o sin ASM, y en el cv Tetela de Ocampo con ASM. 

En el experimento 2 la interacción edad X genotipo X inductor sobre el ABCPAP resulto 

altamente significativa (Cuadro 8). Los resultados indican que los valores más altos de 

esta variable correspondieron a plantas de las edades 1 y 2 sin ASM, (Figura 25).  

Aunque las plantas del cv Camino Real, edad 1, sin ASM, y del cv Tetela de Ocampo, 

edad 2 sin ASM resultaron estadísticamente igual a las anteriores, mientras que el resto 

de plantas sin ASM de este grupo tuvieron un promedio significativamente más bajo.  

Los menores valores de ABCPA se observaron en la edad 3, independientemente del 

cultivar y tratamiento con ASM. 
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Cuadro 9. Resumen del análisis de varianza del área bajo la curva del 
progreso de la altura de las plantas de chile serrano (Capsicum annuum 
L.). Experimento 1. 

Factor  g. l. Pr > F 

   
Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 <.0001 

Edad*Genotipo 2 <.0001 

Inductor 1 <.0001 

Edad*Inductor 2 0.0274 

Genotipo*Inductor 1 <.0001 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.0178** 

Inóculo 2 0.5892 

Edad*Inóculo 4 0.8918 

Genotipo*Inóculo 2 0.9828 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.8248 

Inductor*Inóculo 2 0.4226 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.3271 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.594 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.4549 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, 
Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 
24). 
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Figura 24. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el área bajo la curva 
del progreso de la altura de la planta de chile (Capsicum annuum L.) cultivado en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 1. Promedios de treinta repeticiones. Las medias con la misma letra son 
estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. 
CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla. CI = con acibenzolar S-metil. SI 
= sin inductor de resistencia.  
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Cuadro 10. Resumen del análisis de varianza del área bajo la curva del 
progreso de la altura de la planta de chile serrano (Capsicum annuum L.). 
Experimento 2. 

Factor  g. l. Pr > F 

Edad 2 <.0001 

Genotipo 1 0.4806 

Edad*Genotipo 2 <.0001 

Inductor 1 0.0047 

Edad*Inductor 2 0.0116 

Genotipo*Inductor 1 0.0556 

Edad*Genotipo*Inductor 2 0.0359 ** 

Inóculo 2 0.463 

Edad*Inóculo 4 0.615 

Genotipo*Inóculo 2 0.8106 

Edad*Genotipo*Inóculo 4 0.518 

Inductor*Inóculo 2 0.001 

Edad*Inductor*Inóculo 4 0.0122 

Genotipo*Inductor*Inóculo 2 0.7323 

Edad*Genotipo*Inductor*Inóculo 4 0.4004 
1 45, 30 y 15 días después de la siembra. 
2 cv Camino Real (Harris Moran), cv criollo de Tetela de Ocampo, Puebla 
3 Con acibenzolar S-metil, sin Inductor de resistencia 
4 Testigo no Inoculado, Cepa1 y Cepa 2 de Phytophthora capsici. 

** Interacciones utilizadas para la comparación de medias (Figuras 25). 
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Figura 25. Efecto de interacción Edad de la planta X Genotipo X Inductor de Resistencia sobre el área bajo la curva 
del progreso de la altura de la planta de chile (Capsicum annuum L.) cultivado en suelo no esterilizado de la Vega de 
Metztitlán Hidalgo (VMH).  Experimento 2. Promedios de treinta repeticiones. Las medias con la misma letra son 
estadísticamente iguales (Tukey a α = 0.5). Edad 1, 2 y 3  = trasplante a  45, 30 y 15 días después de la siembra. 
CR = cv Camino Real (Harris Moran). TO = cv criollo de Tétela de Ocampo, Puebla. CI = con acibenzolar S-metil. SI 
= sin inductor de resistencia.  
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VIII. DISCUSIÓN 

Los resultados del diagnóstico sanitario de plántulas de chile producidas en los viveros 

de la región de Metztitlán, Hidalgo, indican que existe contaminación por hongos 

potencialmente patogénicos en la fase de vivero.   

En el caso particular de Phytophthora capsici, 4.16 de cada 100 plántulas resultaron 

positivas para este patógeno, aunque no mostraron síntomas de marchitez. Si la 

población de plantas por hectárea es de 30,000, se estarían introduciendo al campo 

1,248 plántulas infectadas/ha; una cantidad que por sí sola podría explicar la ocurrencia 

de epidemias de marchitez del chile en la Vega de Metztitlán, Hidalgo. Quedan aún 

pendientes de analizar factores tales como las formas de inóculo que persisten en los 

campos de cultivos y su sobrevivencia. 

En trabajos previos realizados en la región por Nanci Lozano (comunicación personal), 

no fue posible encontrar grupos de compatibilidad ni zoosporas en el suelo. Si se toma 

en cuenta que en esta región ocurren inundaciones cada dos o tres años, por ser la 

parte terminal de la cuenca del río Metztitlán, sería de suma relevancia entonces 

evaluar el efecto de estos períodos de inundación sobre la sobrevivencia del inóculo y 

su impacto en la dinámica de la enfermedad.  

El uso de acibenzolar S-metil (ASM) (ACTIGAR ®) como inductor de resistencia está 

ampliamente reportado para diversos patógenos y cultivos. En el presente trabajo el 

ASM causó una reducción en el ABCPS  de la marchitez del chile en las tres edades de 

las plantas. Este resultado coincide con lo reportado por Pérez (2013) para plantas de 
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tomate, donde la aspersión con ASM causó una reducción en la severidad de virus 

(begomovirus, potexvirus, tomato mosaic virus) asociados al cultivo. 

La aplicación de ASM previo a la inoculación con el patógeno es otro aspecto 

importante a considerar. (Ramos, 2013) reportó que la aplicación de ASM cuatro días 

antes de la inoculación con F. oxysporum en plantas de Physalis peruviana redujo la 

severidad del marchitamiento vascular. Michael et al., (2002) reportaron inhibición del 

chancro del tallo en cultivares de pimiento (Campanario y AZ9) afectadas por P. capsici 

después de haberse realizado  de 2 a 4 aplicaciones con Actigard. (Smith, 2003) 

reportó que aplicaciones de ASM  en dosis de 50 o 100 mg / ml proporcionaron una 

protección completa contra del virus del mosaico del pepino (CMV) y la propagación de 

Colletotrichum Lagenarium, retrasando la antracnosis en el cultivo de  melón (Cucumis 

melo) bajo condiciones de invernadero.  

En nuestro trabajo, el ASM se aplicó a partir de una semana antes de inoculación, pero 

no se diseñaron tratamientos para comparar el efecto pre y post inoculación, pero la 

resistencia sistémica adquirida por las plantas de chile contra P. capsici, debida al ASM, 

se evidenció cuando el producto fue rociado antes de que se realizara la inoculación 

generándose las condiciones que favorecieron la reducción de la severidad de la 

enfermedad, limitando el desarrollo del patógeno.  

Candela et al. (1995) reportaron un aumento de fenoles totales en tallo 

de Capsicum annuum infectado por P. capsici. En este cultivo, al comparar la eficacia 

del ácido jasmónico y ácido salicílico, la efectividad en la resistencia aumentó 

gradualmente con el tiempo y el ácido jasmónico fue más eficaz contra la enfermedad 

https://translate.googleusercontent.com/translate_f#12
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(Cipollini y Redman, 1999). En otro reporte sobre el cultivo de pimiento (Ueeda et al., 

2006), el ácido jasmónico se incrementó en el cultivar resistente (cv. SCM334) 

inmediatamente después de la inoculación con Phytophthora capsici; posteriormente, 

como los niveles de ácido jasmónico tardaron en disminuir, los niveles de AS se 

incrementaron, lo cual se acompañó de una respuesta hipersensible (HR).  

Niveles de AS y etileno se incrementaron en plántulas de chile habanero pero no los de 

ácido jasmónico contra P. capsi. La aplicación de altas concentraciones de AS indujo 

resistencia contra P. capsici en cuatro variedades de Capsicum annuum (Mao et al., 

2004). En algunos mutantes de A. thaliana (L.)  insensibles al ácido jasmónico, sus 

respuestas de defensa están mediadas por AS (Petersen et  al., 2000), del cual se 

observa un incremento en los tejidos vegetales después de la inoculación con algunos 

patógenos (Ryals et al., 1996).  

Estos reportes, en conjunto con los resultados de nuestro trabajo corroboran que el AS, 

mediado por la aplicación del ASM, juega un papel importante en la ocurrencia de una 

severidad de la marchitez más baja que en las plantas no tratadas; sin embargo, la 

aplicación del ASM no inhibió completamente la expresión de síntomas.   

Perazzolli et al., (2008) consideran que los resultados de la aplicación de inductores 

dependen del tiempo de activación de las señales, de la cepa del hongo, del inductor 

empleado y de la persistencia de las mismas sobre las plantas. La combinación de  

inductores de resistencia sistémica inducida (RSI) con microorganismos que propician  

la RSA da como resultado una mayor coordinación entre las rutas metabólicas, aunque 

se ha reportado que la activación de una ruta inhibe la otra (Abo-Elyousr et al 2009); no 

https://translate.googleusercontent.com/translate_f#5
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obstante este fenómeno no ha sido aún evaluado en chile, por lo que sería 

recomendable probar la acción conjunta de inductores de RSI y RSA. 

La aplicación del ASM causo una reducción en el número de hojas de las plantas de 

todas las edades y el mayor número de hojas se concentró en las edades 1 y 2 en 

plantas sin ASM. Esto coincide con lo reportado por Ayala-Garay et al., (2008)  en 

plantas de ciclamen de la variedad Lugano Supreme, que tuvieron un desarrollo mas 

rapido en la edad 2 que en las edad 1 y 3.  

En nuestro trabajo, la aplicación de ASM causó consistentemente una reducción en la 

acumulación de biomasa y en la altura de planta en todos los genotipos y edades, a 

excepción de la edad 1 donde el ASM no tuvo  efecto. Las dosis utilizadas de ASM 

podrían ser un factor determinantes de estos resultados, ya que se han reportado 

efectos negativos del ASM  en dosis altas  (10 mg/L de ASM) en el cultivo de Physallis 

peruviana (Rozo, 2011).  

Similarmente, Mejía (2009) utilizó dosis de 25 mg/L en el cultivo del tomate de árbol 

(Solanum betaceum) y observó una disminución de crecimiento y desarrollo de las 

plantas. Por su parte, Nair (2007) en el cultivo de Amaranto (Amaranthus Spp.), dosis 

de 25 mg/L retardaron el crecimiento de las plantas. Van Wees et al., (2000) y Romero 

et al., (2001) consideran que en algunos casos la RSA generada por inductores 

químicos sintéticos puede conducir a un costo energético adicional, produciendo 

plantas y productos de menor tamaño y peso, y en consecuencia un menor rendimiento, 
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probablemente debido a la continua expresión de resistencia que mantiene a la planta 

en una situación de mayor estrés.  

En nuestro trabajo, por razones de logística no fue posible conducir los experimentos 

hasta la producción de fruto, por lo que queda pendiente la evaluación de los efectos 

del ASM en el rendimiento del cultivo de chile serrano.  

La formación de micelio del pseudohongo a partir de raíces de chile en medio 

semiselectivo ocurrió en plantas de todas las edades evaluadas, pero la formación de 

esporangios sólo ocurrió a partir de raíces de la edad 1.  

Estas diferencias pueden deberse en primer término a que el medio PARPH limita 

parcialmente el desarrollo del patógeno. Por su parte la colocación de las raíces en 

agua destilada proveyó de un medio idóneo para la esporulación. Factores asociados a 

los cambios bioquímicos y fisiológicos en diferentes edades del cultivo pudieron 

determinar una condición más propicia en las plantas con mayor tiempo de desarrollo 

(edad 1) que en plantas más jóvenes, lo cual coincide con algunos trabajos realizados 

sobre la resistencia relacionada con la edad.  

Por ejemplo, en pepino se observó un efecto de la edad de la planta en la 

susceptibilidad de fruto a P. capsici cuando las plantas fueron muy jóvenes (Gevens et 

al., 2006). Frutos menores de diez días después de la polinización (ddp) mostraron 

lesiones esporuladas 4 días después de la inoculación, mientras que los frutos de 14 

ddp permanecieron libres de síntomas. Cultivos de cucurbitáceas han mostrado una 

disminución en la susceptibilidad a P. capsici relacionada con la edad (Juvany et al., 
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2013).  En este estudio, los  frutos de siete cultivos de cucurbitáceas de cuatro 

especies: melón (Cucumis melo), calabaza (Cucurbita moschata), sandía (Citrullus 

lanatus),  calabacín y  calabaza (Cucurbita pepo), se ensayaron para determinar el 

efecto del desarrollo de la fruta en la susceptibilidad a P. capsici bajo condiciones de 

campo.  

Los frutos de los diferentes cultivos variaron y exhibieron disminución en la 

susceptibilidad en diversos grados (Ando et al., 2009). Plantas de pimiento (Capsicum 

annuum) también mostraron RRE a la infección por P. capsici  con el aumento de la 

edad  y todos los cultivares se convirtieron gradualmente en resistentes (Kim et al., 

1989).  

La susceptibilidad se redujo y estuvo relacionada con los cambios fisiológicos en tejidos 

de la raíz y el tallo. Los resultados obtenidos en nuestro trabajo contradicen lo reportado 

por Kim et al., (1989) quienes detectaron mayor resistencia en plántulas más adultas 

dentro de un rango de edad más limitado que el comparado en el presente trabajo. 

Tales diferencias pueden deberse a que Kim et al., evaluaron plantas dentro del rango 

de edad equivalentes a la edad 3, pero no evaluaron plantas de mayor edad.  
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IX. CONCLUSIONES. 
 

 

 4.16 % de las plántulas de diferentes viveros que surten a los productores 

de la Vega de Metztitlán vienen contaminadas por Phytophthora capsici, lo 

cual posiblemente sea un factor importante en la dispersión de la 

enfermedad en la región. 

 Plantas de chile serrano de la edad 1 fueron más susceptibles a P. 

capsici. 

 El ASM aplicado semanalmente en dosis de 1 mg/planta redujo la 

severidad de la enfermedad de la marchitez del chile en plantas  de las 

edades 2 y 3.  

 Plantas de la edad 2 no tratadas con ASM tuvieron un PSPA  más alto 

que las plantas tratadas con ASM. 

 La aplicación del inductor de resistencia causó una reducción en la 

biomasa de la parte aérea, en el número de hojas y en ABCPAP, pero el 

efecto no fue consistente en todos los genotipos y edades. 

 El mayor número de hojas se presentó en plantas sin ASM de las edades 

1 y 2. 
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