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RESUMEN 
 

Nabor-Romero, O., R. I. Rojas-Martínez, D. L. Ochoa-Martínez, J. Vega-Arreguin, F. A. Sánchez-Flores, 
y E. Zavaleta-Mejía. 2020. Avances en el conocimiento sobre el rompimiento de la resistencia de chile CM-
334 (Capsicum annuum L.) a Phytophthora capsici por Nacobbus aberrans. Nematropica 50:45-58.  
 
 La marchitez del chile causada por el oomiceto Phytophthora capsici, es un grave problema que limita 
la producción del cultivo en México y otros países. Cuando las condiciones son favorables (suelo saturado 
y temperatura entre 18 y 30°C) puede afectar hasta el 100% de la producción. La mejor alternativa para 
combatir esta enfermedad es mediante el uso de materiales resistentes a P. capsici. El genotipo de chile 
Criollo de Morelos 334 (CM-334), es clasificado como resistente a P. capsici; sin embargo, su resistencia 
a este patógeno se pierde cuando es infectado por el nematodo Nacobbus aberrans, fenómeno conocido 
como rompimiento de resistencia. En la presente revisión de literatura, se incluyen los resultados de los 
estudios que a la fecha se han realizado con el propósito de conocer los cambios moleculares inducidos por 
el nematodo y que se podrían asociar con el rompimiento de la resistencia. Tales como, la disminución en 
la expresión de los genes WRKY-a, WRKY1, EAS, POX, PR-1, GLU y Hmg2, la reducción de la actividad 
de peroxidasas y PAL, así como el decremento en el contenido de ácido clorogénico y de capsidiol y el 
retraso en la respuesta de hipersensibilidad.   
 
Palabras clave: Marchitez del chile, mecanismos de defensa, nematodo falso agallador, rompimiento de 
resistencia 
 
  

ABSTRACT 
 
Nabor-Romero, O., R. I. Rojas-Martínez, D. L. Ochoa-Martínez, J. Vega-Arreguin, F. A. Sánchez-Flores, 
and E. Zavaleta-Mejía. 2020. Advances in knowledge about breaking of resistance of chili CM-334 
(Capsicum annuum L.) to Phytophthora capsici by Nacobbus aberrans. Nematropica 50:45-58. 
 
 Phytophthora wilting of chili pepper induced by the oomycete, Phytophthora capsici, is a serious 
problem that limits crop production in Mexico and other countries. When conditions are favorable 
(saturated soil and a temperature of 18 to 30°C), the pathogen can cause up to 100% reduction in production. 
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The best alternative to combat this disease is through the use of varieties resistant to P. capsici. The chili 
cv. Creole of Morelos 334 (CM-334) is classified as resistant to P. capsici; however, resistance to P. capsici 
is lost when it is also infected by the nematode Nacobbus aberrans, a phenomenon known as breaking of 
resistance. We present the results of studies that have been carried out with the purpose of characterizing 
the molecular changes induced by the nematode and potentially associated with the resistance breaking. 
Decrease in the expression of the genes WRKY-a, WRKY1, EAS, POX, PR-1, GLU and Hmg2, the reduction 
of peroxidases and PAL activity, as well as the decrease in the content of chlorogenic acid and capsidiol, 
and the delay of the hypersensitive response were found. 
 
Key words:  Breaking of resistance, defense mechanisms, false root-knot nematode, wilting of chili 
 
 

INTRODUCCIÓN 
 
 El chile (Capsicum annuum L.) es uno de los 
cultivos más importantes en México y se cultiva 
prácticamente en todo el país (Aguilar, 2012). La 
planta es atacada por diferentes patógenos, 
destacando el oomiceto Phytophthora capsici, 
agente causal de la marchitez del chile (Leonian, 
1922).  
        Phytophthora capsici es un patógeno 
devastador, por su rápida propagación (mediante la 
producción de esporangios y zoosporas) y pérdidas 
de hasta el 100% que ocasiona en este cultivo, se 
ha convertido en un desafío para investigadores de 
todo el mundo, quienes han estudiado la compleja 
interacción del patosistema Capsicum – 
Phytophthora (Barchenger et al., 2018). A pesar de 
los avances y conocimiento generado sobre los 
mecanismos involucrados en la defensa y los 
cambios estructurales y funcionales que se 
presentan en la planta de chile durante el proceso 
de infección de P. capsici, la interacción del 
patosistema a nivel genético y molecular no ha sido 
comprendida en su totalidad (Castro et al., 2012). 
Mientras tanto, la diseminación de la enfermedad 
va en aumento, debido a que la mayoría de 
cultivares comerciales son susceptibles al oomiceto 
y los métodos de control químico, biológico y 
cultural han sido poco efectivos (Barchenger et al., 
2018). Por tal razón, la mejor estrategia para el 
manejo de la enfermedad es el uso de genotipos 
resistentes, entre los cuales destaca el chile Criollo 
de Morelos 334 (CM-334) que es altamente 
resistente a P. capsici (Guerrero y Laborde, 1980; 
Gil et al., 1991).   
        Se han realizado diferentes estudios 
moleculares con la finalidad de identificar los 
genes que le confieren la resistencia a CM-334, 
como base para el mejoramiento genético del chile 
(Richins et al., 2010; Ashrafi et al., 2012; Naegele 

et al., 2014; Xu et al., 2016). A pesar del alto grado 
de resistencia del chile CM-334 a P. capsici, se ha 
comprobado que cuando es previamente infectado 
por el nematodo falso agallador Nacobbus 
aberrans, pierde su resistencia y se comporta como 
susceptible al oomiceto (Vargas et al., 1996; 
Zavaleta-Mejía, 2002; Trujillo-Viramontes et al., 
2005). Este nematodo induce una reprogramación 
de la expresión génica de la planta que involucra la 
modulación y/o supresión de algunos genes de 
defensa para crear un ambiente favorable para su 
establecimiento y conclusión exitosa de su ciclo de 
vida (Godínez-Vidal et al., 2010; Fernández-
Herrera et al., 2012; López-Martínez et al., 2011; 
Villar-Luna et al., 2015a, 2015b, 2015c). En esta 
revisión se presentan los avances de los estudios 
del rompimiento de resistencia en el modelo del 
chile CM-334 - N. aberrans - P. capsici.  
 
Phytophthora capsici  
 
  El oomiceto P. capsici (Leonian, 1922), 
agente causal de la marchitez del chile, infecta las 
plantas de chile en cualquier etapa fenológica, 
induciendo tizón foliar y pudrición en raíz, tallo y 
frutos (González et al., 2009; Foster y Hausbeck, 
2010). Este patógeno es una especie heterotálica 
que se puede reproducir tanto asexual como 
sexualmente. En condiciones de campo, el contacto 
de P. capsici con el agua favorece su reproducción 
asexual a través de la producción de esporangios y 
zoosporas motiles flageladas (Barchenger et al., 
2018) que se diseminan fácilmente a través del 
agua de lluvia o de riego. Una vez que tienen 
contacto con la raíz, se desprenden de los flagelos 
y se adhieren a su superficie produciendo un tubo 
germinativo que penetra la cutícula (Kurt et al., 
2012). El oomiceto tiene la capacidad de degradar 
la pared celular mediante la secreción de 
poligalacturonasas, pectinmetil esterasas y pectato 
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liasas, así como la membrana celular mediante la 
secreción de la capsiceína (Chávez-Díaz y 
Zavaleta-Mejía, 2019). 
 Pang et al. (2017) reportaron 1,200 proteínas 
que ayudan al oomiceto a establecerse en las 
primeras etapas de la infección, asociadas 
principalmente con la degradación de ácidos 
grasos, glucólisis, ciclo del ácido tricarboxílico y la 
ruta de la pentosa fosfato, proporcionando la 
energía necesaria para lograr la infección y el 
desarrollo de micelio. En etapas tempranas de la 
infección por P. capsici, las células del hospedante 
no parecen afectadas (biotrofia), pero a medida que 
avanza las destruye (necrotrofia), ocasionando 
necrosis y colapso del tejido, seguido de la 
emergencia de esporangios, que son estructuras de 
dispersión responsables de un nuevo ciclo de 
infección (Kurt et al., 2012).  
         Phytophthora capsici está presente en todas 
las áreas productoras del cultivo de chile y bajo 
condiciones favorables puede afectar hasta el 100% 
de la producción, ocasionando severas pérdidas 
económicas (Fernández et al., 2013; Jeon et al., 
2016; Barchenger et al., 2018), por lo que se 
considera la enfermedad más importante de este 
cultivo. Las estrategias de manejo de la enfermedad 
son el uso de semilla certificada, adecuada 
densidad de plantas, reducción de la humedad, 
rotación de cultivos, control biológico y químico 
(Lee et al., 2008; González et al., 2009). Sin 
embargo, la mejor alternativa es el uso de 
genotipos de chile resistentes a P. capsici. No 
obstante, la estabilidad de la resistencia es 
comprometida por la existencia de razas 
fisiológicas del oomiceto (Oelke et al., 2003; 
Glosier et al., 2008), a pesar de lo cual el genotipo 
de chile tipo serrano “Criollo de Morelos 334” 
(CM-334) ha destacado por su alto nivel de 
resistencia.  
 
“Criollo de Morelos 334” (CM-334) y su 
resistencia a P. capsici  
 
 En México se inició un programa de 
mejoramiento genético de la planta de chile, en 
1966 se evaluaron genotipos resistentes 
procedentes del extranjero, los cuales fueron 
susceptibles a las cepas de P. capsici presentes en 
el país (Heredia, 1966; Redondo, 1979; Fernández 
et al., 2012).  Considerando estos resultados, 
investigadores del Instituto Nacional de 
Investigaciones Forestales, Agrícolas y Pecuarias 

(INIFAP) recolectaron materiales nativos de 
México. Diecinueve materiales criollos 
provenientes del estado de Morelos mostraron 
resistencia a P. capsici, destacándose el “Criollo de 
Morelos 334” por su alto grado de resistencia, aun 
cuando se inoculaba con las cepas más virulentas 
del patógeno (Guerrero y Laborde, 1980; Gil et al., 
1991).    
 El material CM-334 es resistente a P. capsici, 
sin importar la virulencia de la cepa aislada, el 
estado fenológico de la planta o las condiciones 
ambientales (Palloix et al., 1988; Glosier et al., 
2008). Además, es resistente a Potato virus Y 
(PVY), Pepper yellow mosaic virus (PepYMV), 
Pepper mottle virus (PepMoV), Pepper severe 
mosaic virus (PepSMV) y a Ecuadorian rocoto 
virus (ERV) (Boiteux et al., 1996; Janzac et al., 
2009), así como a tres especies de nematodos 
agalladores: Meloidogyne arenaria, M. incognita y 
M. javanica. Se ha sugerido que la resistencia del 
material CM-334 a estas tres especies es conferida 
por el gen Me7 y por barreras físicas o la exudación 
de algún compuesto nematostático que impiden la 
migración, desarrollo y reproducción del nematodo 
(Pegard et al., 2005). En contraste con lo anterior, 
el material CM-334 es susceptible a M. enterolobii 
(Villar-Luna et al., 2017) y a N. aberrans (Vargas 
et al., 1996; Trujillo-Viramontes et al., 2005). 
 Fernández-Pavía (1997) comprobó que P. 
capsici tiene la capacidad de penetrar las células de 
las raíces del material CM-334, pero su 
colonización se inhibe entre los 3 y 4 días después 
de su inoculación (ddi), presentando sólo ligeras 
lesiones de 1 a 5 cm en el ápice de raíces laterales, 
con la ausencia de síntomas de la enfermedad. En 
contraste, la infección de un genotipo susceptible 
ocasionó la muerte de la planta a los 7-10 ddi. Estas 
observaciones indicaron que la resistencia del 
material CM-334 no está conferida por barreras 
físicas que impiden la penetración de P. capsici y 
que muy probablemente la defensa se manifiesta 
después de la penetración.  
 Los mecanismos de defensa involucrados en 
esta interacción implican la activación de varios 
genes que conducen a la síntesis de novo de varias 
proteínas y compuestos antimicrobianos. Por 
ejemplo, los genes de defensa HMG, SC y EAS 
(hidroximetilglutaril-CoA reductasa, sesquiterpeno 
ciclasa, y 5-epiaristoloqueno sintasa, 
respectivamente), implicados en la biosíntesis de 
fitoalexinas sesquiterpénicas con propiedades 
antimicrobianas como el capsidiol, son sobre-
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expresados en respuesta al ataque por P. capsici 
(Silvar et al., 2008; Fernández-Herrera et al., 2012; 
Villar-Luna et al., 2015b).  
 El capsidiol se deriva de la ruta del 
mevalonato y su biosíntesis es regulada por las 
enzimas EAS y EAH (epi-aristoloqueno 
dihidroxilasa) (Bohlmann et al., 2002; Takahashi 
et al., 2005). Esta es la principal fitoalexina 
sesquiterpénica en la planta de chile, la cual puede 
reducir en 50% el contenido proteico en las 
membranas de P. capsici y una pérdida del 33% de 
los fosfolípidos, con un desprendimiento 
subsecuente de diversos lípidos neutros (Turelli et 
al., 1984). Por lo tanto, su acumulación en las 
zonas de infección inhibe o restringe el crecimiento 
de este patógeno en la planta de chile (Egea et al., 
1996; Candela et al., 2000). La acumulación de 
esta fitoalexina con frecuencia se asocia con la 
resistencia a P. capsici en raíz, tallo y follaje en 
algunos genotipos de Capsicum spp. (Ward, 1976; 
Molot et al., 1981; Egea et al., 1996). El efecto 
tóxico de esta fitoalexina, también se demostró en 
el segundo estado juvenil (J2) de N. aberrans 
(Godínez-Vidal et al., 2010). 
 La resistencia a P. capsici también se asocia 
con incrementos en la actividad de la fenilalanina 
amonio-liasa (PAL, por sus siglas en inglés), 
enzima importante en la ruta de los 
fenilpropanoides y a través de la cual se sintetizan 
distintos metabolitos secundarios como los ácidos 
fenólicos, flavonoides, isoflavonoides y 
coumarinas con propiedades antimicrobianas que 
son fundamentales en los mecanismos de defensa 
de las plantas (Salisbury y Ross, 1996; Vogt, 
2010). Las respuestas de defensa del material CM-
334 a P. capsici también se relacionaron con un 
aumento en la expresión de los genes pal, 
asociados a compuestos fenólicos que inhiben el 
crecimiento del patógeno (Fernández-Pavía, 1997). 
Del mismo modo, PAL está involucrada en la 
biosíntesis del ácido salicílico (AS), esencial en la 
resistencia sistémica de la planta (Dae y Byung, 
2014). Además del AS, el ácido jasmónico (AJ), se 
ha asociado con la defensa del material CM-334 a 
P. capsici. Después de la inoculación con el 
oomiceto se registró un incremento inmediato del 
AJ, seguido de una disminución concomitante con 
un incremento de los niveles de AS, lo que provocó 
una respuesta de hipersensibilidad (RH). Esto 
sugiere que ambas fitohormonas tienen diferentes 
funciones en la respuesta de defensa (Ueeda et al., 
2006; Castro et al., 2012). 

 La resistencia del material CM-334 a P. 
capsici también se asocia con incrementos en la 
actividad de proteínas relacionadas con la 
patogénesis (PRPs), como β-1,3-glucanasas, 
peroxidasas y PR-1 (Fernández-Pavía, 1997; Egea 
et al., 1999; Silvar et al., 2008). Las PRPs por lo 
general se sintetizan en respuesta al ataque por 
patógenos y se consideran uno de los principales 
mecanismos de defensa de las plantas (Van Loon 
et al., 2006; Vidhyasekaran, 2008). La función de 
las β-1,3-glucanasas es hidrolizar la β-1,3-glucano, 
componente mayoritario de la pared celular de los 
oomicetos (Selitrennikoff, 2001). En interacciones 
incompatibles de la planta de chile resistente - P. 
capsici, se ha observado un incremento en la 
actividad de β-1,3-glucanasas, en comparación con 
las interacciones compatibles (materiales 
susceptibles) (Egea et al., 1999). Las peroxidasas 
participan en el reforzamiento de la pared celular 
por la deposición de lignina y suberina, que 
constituyen una barrera física al avance del 
patógeno (Passardi et al., 2005). Las proteínas PR-
1 están involucradas en el engrosamiento de la 
pared celular, lo que impide el avance del 
patógeno; además, pueden tener un efecto tóxico 
contra éste (Benhamou et al., 1991; Niderman et 
al., 1995).   
 Richins et al. (2010) y Jones et al. (2015) 
encontraron un gen que codifica una proteína de 
pared celular rica en glicina, que en el material 
CM-334 proporciona resistencia a P. capsici en 
raíz y hoja. La función de la proteína es 
desconocida, no obstante, Richins et al. (2010) 
sugieren que se podría relacionar con la detección 
y reconocimiento del oomiceto, así como la 
defensa contra el patógeno a través del 
reforzamiento de la pared celular.  
 El análisis transcriptómico de las 
interacciones del chile CM-334 - P. capsici 
(incompatible) y del chile NM6-4 - P. capsici 
(compatible), reveló la alteración de 168 genes y 
los que más se expresaron en la planta fueron PRPs, 
catalasas y asparagina sintetasa; de los cuales sólo 
22 genes se sobre-expresaron en el material 
resistente (Richins et al., 2010). 
 La resistencia del material CM-334 a P. 
capsici se atribuye a genes localizados en 
diferentes cromosomas. Estudios de detección de 
loci de carácter cuantitativo (QTL, por sus siglas en 
inglés) y su mapeo indicaron que el QTL más 
consistente, estaba ubicado en el cromosoma cinco 
y por lo tanto, se le considera como el de mayor 
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importancia en la resistencia al oomiceto (Bonnet 
et al., 2007; Xu et al., 2016; Kim et al., 2019). 
Otros se localizaron en los cromosomas 1, 2, 4, 5, 
6, 10 y 11, presentándose en cada uno un número 
distinto de QTL (Thabuis et al., 2004; Bonnet et 
al., 2007; Truong et al., 2012; Xu et al., 2016; 
Toğaç et al., 2019).  
 A pesar de las investigaciones realizadas, la 
base genética en el material CM-334 que le 
confiere resistencia a P. capsici no se conoce 
completamente (Jones et al., 2015). Sin embargo, 
con base en la detección de los QTL relacionados 
con resistencia al oomiceto y genes que se expresan 
diferencialmente en las respuestas de defensa de la 
planta al ataque por el patógeno (Truong et al., 
2012; Jones et al., 2015; Kim et al., 2019) se ha 
propuesto que la resistencia del chile CM-334 es de 
naturaleza poligénica (Richins et al., 2010; Kim et 
al., 2019; Naresh et al., 2019; Toğaç et al., 2019). 
 
Nematodo falso agallador (Nacobbus aberrans) 
 
  Nacobbus aberrans tiene una amplia gama de 
hospedantes, que incluye 84 especies de plantas de 
18 familias, incluyendo cultivos de importancia 
económica como papa (Solanum tuberosum), 
tomate (Solanum lycopersicum), frijol (Phaseolus 
vulgaris), chile (Capsicum annuum) y remolacha 
azucarera (Beta vulgaris) (Brodie et al., 1993; 
Manzanilla-López et al., 2002; Manzanilla-López, 
2010). En México este nematodo causa pérdidas de 
rendimiento del 12-83% en tomate (Cristóbal et al., 
2006), 36% en frijol (Manzanilla-López et al., 
2002) y en chile; sin embargo, de este cultivo las 
estadísticas de pérdida de rendimiento no están 
disponibles. Se ha reportado en Coahuila, 
Guanajuato, Michoacán, Hidalgo, Ciudad de 
México, Morelos, Puebla, Oaxaca, San Luis Potosí, 
Tlaxcala, Zacatecas (Toledo et al., 1993; 
Manzanilla-López et al., 2002; Cabrera-Hidalgo et 
al., 2019) y Estado de México (Yáñez-Juárez et al., 
2001; Villa-Briones et al., 2008; Cabrera-Hidalgo 
et al., 2019).  
 El nematodo falso agallador tiene etapas 
endoparasitarias migratorias y endoparasitarias 
sedentarias en su ciclo de vida (Eves-van et al., 
2014). Todos los estados de desarrollo del 
nematodo como juveniles, hembras vermiformes y 
machos se pueden comportar como parásitos 
migratorios, que producen cavidades y lesiones 
dentro de los tejidos radicales. Mientras que las 
hembras maduras y grávidas son endoparásitas 

sedentarias que establecen sitios de alimentación 
permanentes e inducen agallas en las raíces del 
hospedante (Manzanilla-López et al., 2002).  
  El ciclo de vida comprende los estados de 
huevo, cuatro estados juveniles y la etapa adulta; 
dentro del huevo se desarrolla el primer estado 
juvenil (J1) y ocurre la primera muda, originando 
el estado juvenil 2 (J2). Después de la eclosión, los 
J2 penetran las raíces secundarias (ingresando y 
saliendo con frecuencia), donde se mueven 
intracelularmente (Clark, 1967; Inserra et al., 
1983). La muda de los estados J2 a J3 y a hembra 
o macho J4 puede ocurrir en la raíz o en el suelo 
(Manzanilla-López, 1997). Dentro de la raíz, la 
hembra inmadura se aloja cerca del cilindro 
vascular e induce la formación del sitio 
especializado de alimentación (estructura que 
también puede ser inducida por la hembra J4), en 
este estado sésil alcanza la madurez y su posterior 
fecundación conduce a la deposición de huevos en 
una matriz gelatinosa que es visible en la superficie 
de las agallas (Manzanilla-López et al., 2002; 
Eves-van et al., 2014).  
  El sitio especializado de alimentación se 
denomina sincitio, que puede involucrar a más de 
185 células y puede medir hasta 8 mm (Palomares-
Rius et al., 2017).  Se forma modificando una sola 
célula (célula sincitial inicial) que es 
metabólicamente más activa, se extiende 
longitudinalmente a lo largo del cilindro vascular, 
se disuelve su pared celular y su protoplasto se 
fusiona con los de las células adyacentes mediante 
la disolución de sus paredes celulares. El sincitio es 
la única fuente de nutrimentos para la hembra 
adulta durante varias semanas (Manzanilla-López 
et al., 2002; Eves-van et al., 2014; Rehman et al., 
2016; Palomares-Rius et al., 2017).  
  La interacción de N. aberrans con su 
hospedante está mediada por la actividad de 
efectores (toxinas y/o proteínas), los cuales se 
sintetizan en las glándulas esofágicas del nematodo 
y se secretan a las células del hospedante a través 
del estilete (Bent y Mackey, 2007; Jones et al., 
2011; Mitchum et al., 2013; Kikuchi et al., 2017). 
Los efectores son los responsables de las 
modificaciones metabólicas y transcripcionales de 
las células del hospedante, que involucra la 
supresión de las respuestas de defensa y cambios 
en los procesos fisiológicos como la alteración del 
equilibrio de las fitohormonas, con la finalidad de 
inducir y mantener el sitio especializado de 
alimentación para poder completar su ciclo de vida 
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(Mitchum et al., 2013; Eves-van et al., 2014; 
Palomares-Rius et al., 2017). 
  Eves-van et al. (2014) realizaron el primer 
análisis transcriptómico de N. aberrans y 
encontraron que, en diferentes etapas de su ciclo de 
vida, el nematodo secreta efectores que se creía 
eran “específicos” de los nematodos que se 
enquistan y de los formadores de agallas. El 
análisis filogenético multigénico de N. aberrans 
indicó que su proximidad con los nematodos 
formadores de agallas sólo se relaciona con la 
formación de nudos o agallas, mientras que las 
demás características de la interacción biotrófica 
son más análogas a las de los nematodos que se 
enquistan (Eves-van et al., 2014).  Por otra parte, 
estudios bioquímicos y moleculares sugieren que 
N. aberrans se puede considerar como un complejo 
de especies o grupos con una serie de biotipos o 
razas fisiológicas (Ibrahim et al., 1997; 
Manzanilla-López et al., 2002; Reid et al., 2003; 
Anthoine y Mugniéry, 2005; Lax et al., 2007; 
Vovlas et al., 2007; Manzanilla-López, 2010; 
Cabrera-Hidalgo et al., 2019).  
 
Rompimiento de la resistencia del material de chile  
CM-334 a P. capsici ocasionado por N. aberrans 
  
 A pesar del alto grado de resistencia del 
material CM-334 a P. capsici, se encontró que 
cuando las plantas de -éeste material son 
previamente infectadas por N. aberrans, éstas se 
comportan como susceptibles al oomiceto, 
produciéndose así el fenómeno conocido como 
rompimiento de resistencia (Vargas et al., 1996; 
Zavaleta-Mejía, 2002; Trujillo-Viramontes et al., 
2005). Este fenómeno, implica que variedades de 
plantas resistentes al ataque de oomicetos y 
hongos, al ser infectadas por nematodos 
fitoparásitos se comportan como susceptibles 
(Hernández-Anguiano et al., 1992; Zavaleta-
Mejía, 2002). N. aberrans completa su ciclo 
biológico sólo si es capaz de inducir la formación 
del sincitio, que involucra una reprogramación de 
la expresión génica de las células hospedantes 
(Zavaleta-Mejía, 2002).  
 Cuando se realizaron experimentos con 
plantas de chile CM-334, con el sistema radical 
dividido en dos macetas diferentes, donde se 
inoculó por separado el oomiceto y el nematodo, se 
comprobó que las plantas se comportaron como 
susceptibles, indicando que el rompimiento de 
resistencia no era atribuible al daño mecánico 

ocasionado por N. aberrans, sino a posibles 
cambios fisiológicos y/o bioquímicos involucrados 
en la interacción planta-nematodo-oomiceto 
(Vargas et al., 1996).   
 Fernández-Pavía (1997) confirmó que la 
resistencia del chile CM-334 ocurría después de 
que P. capsici penetraba, que la expresión del gen 
pal era más rápida en el material CM-334 en 
comparación con el genotipo susceptible, y que los 
fenoles extraídos de CM-334 inhibían el 
crecimiento de P. capsici in vitro. En contraste con 
pal, cuando analizó la actividad de la enzima 
HMG-CoAR (hidroximetilglutaril-CoA reductasa) 
ésta fue mayor en las plantas susceptibles, por lo 
que se concluyó que esta enzima no estaba 
involucrada en la resistencia a P. capsici en el 
material CM-334. Por el contrario, Zavaleta-Mejía 
(2002) señaló que HMG-CoAR también podría ser 
un factor importante en la resistencia del chile CM-
334 a P. capsici, pues la enzima HMG-CoAR no 
sólo es clave para la síntesis de capsidiol, sino 
también para la síntesis de esteroles que son 
indispensables para el crecimiento y reproducción 
del oomiceto. Bajo este razonamiento Zavaleta-
Mejía (2002) propuso la hipótesis de que: “el 
rompimiento de la resistencia a P. capsici por N. 
aberrans en chile CM-334, se explica en parte por 
un incremento en la actividad de HMG-CoAR y 
una reducción en la actividad de peroxidasas y de 
PAL, debido a una estimulación y represión, 
respectivamente, de los genes responsables de su 
codificación”. Para generar la información que 
permitiera sustentar esta hipótesis, fue necesario 
afinar el modelo del chile CM-334 - N. aberrans - 
P. capsici; así Trujillo-Viramontes et al. (2005) 
determinaron que el rompimiento de resistencia 
ocurría con un mínimo de 2,000 J2 de N. aberrans 
y 21 días después con al menos 300,000 zoosporas 
de P. capsici (Pc). Una vez establecido el modelo, 
se realizaron estudios para conocer los cambios que 
N. aberrans (Na) inducía en el material CM-334, 
considerando plantas inoculadas sólo con el 
nematodo (CM-334+Na), sólo con P. capsici (CM-
334+Pc), y la combinación de ambos (CM-
334+Na+Pc) y plantas testigo sin inocular (CM-
334).  
 Generalmente tanto en raíces como en tallos y 
hojas, la actividad de peroxidasas, β-1,3 
glucanasas, PAL y el contenido de fenoles solubles 
totales (FST) fue significativamente mayor en CM-
334+Pc, en comparación con CM-334+Na+Pc y 
CM-334 sin inocular que presentaron niveles 
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estadísticamente similares, mientras que en CM-
334+Na hubo una reducción significativa 
(Godínez-Vidal et al., 2008; Sandoval-Luna, 2011; 
López-Martínez et al., 2011; Fernández-Herrera et 
al., 2012). Estos resultados sugirieron que la 
presencia del nematodo en las plantas redujo la 
actividad de estas enzimas y el contenido de FST.   
 Por otro lado, en raíces de CM-334+Pc o con 
la combinación de CM-334+Na+Pc, se registró una 
mayor acumulación de los transcritos de los genes 
PRP: POX, GLU y PR-1, en comparación con las 
raíces de CM-334 sin inocular. En contraste, la 
acumulación de transcritos de estos genes fue baja 
en la interacción compatible CM-334+Na y 
ligeramente mayor a la observada en el testigo CM-
334 (Fernández-Herrera et al., 2012). Estos 
resultados también sugieren que el material CM-
334 activa con mayor intensidad sus mecanismos 
de defensa en contra de P. capsici mientras que en 
las plantas inoculadas sólo con el nematodo (CM-
334+Na) las respuestas de defensa son atenuadas.  
 Resultados obtenidos por Sandoval-Luna 
(2011), en relación con otros metabolitos derivados 
de la ruta de los fenilpropanoides, indican que el 
contenido de flavonoides, se incrementó en raíces 
y tallos de plantas CM-334+Na+Pc y CM-334+Na, 
en comparación con CM-334+Pc y CM-334 sin 
inocular. La relevancia de los flavonoides en la 
interacción planta-nematodo, radica en que estos 
compuestos pueden ser reguladores del desarrollo 
del sincitio y agallas, a través de sus efectos sobre 
el transporte y la localización de auxinas (Wasson 
et al., 2009). A su vez, las auxinas regulan la 
expresión de genes involucrados en el desarrollo 
del sincitio, asimismo, las secreciones esofágicas 
de los nematodos controlan la distribución de las 
auxinas en la raíz (Hutangura et al., 1999; 
Grunewald et al., 2009). El incremento en la 
acumulación de flavonoides, se podría atribuir a 
que el nematodo induce la acumulación de las 
auxinas para lograr el desarrollo del sincitio 
(Goverse et al., 2000).   
 La acumulación de compuestos fenólicos se 
considera como parte de la resistencia del chile 
CM-334 (Fernández-Pavía 1997; Pegard et al., 
2005). Cuando en plantas inoculadas únicamente 
con N. aberrans se comparó el contenido de ácido 
clorogénico entre los materiales CM-334 y J. E. 
Parker (susceptible al oomiceto), se encontró que 
el contenido de ácido clorogénico en las plantas de 
ambos genotipos fue significativamente menor que 
en las no inoculadas (Sandoval-Luna, 2011; López-

Martínez et al., 2011). Asimismo, se comprobó que 
el ácido clorogénico tiene un efecto nematicida 
sobre N. aberrans (López-Martínez et al., 2011). 
Estos resultados sugieren que el nematodo podría 
interferir con la acumulación de este compuesto 
fenólico en la planta.   
 Al evaluar la expresión de genes que codifican 
para algunas de las enzimas de la ruta mevalónica, 
se encontró que los mayores niveles de transcritos 
de EAS (enzima clave en la síntesis de capsidiol) se 
obtuvieron en raíces de CM-334+Pc y CM-
334+Na+Pc, en comparación con CM-334+Na y el 
testigo CM-334 sin inocular (Fernández-Herrera et 
al., 2012). También se evidenció que el nematodo 
modificó la expresión de los genes Hmg, al 
disminuir la acumulación de Hmg2, asociado con 
la síntesis de capsidiol (Villar-Luna et al., 2015b; 
Villar-Luna et al., 2017). Al respecto, en raíces 
(Godínez-Vidal, 2010; Fernández-Herrera et al., 
2012), follaje (Villar-Luna et al., 2009) y tallos 
(Villar-Luna et al., 2017) del material CM-
334+Na, el contenido de capsidiol fue menor que 
el encontrado en el testigo CM-334 sin inocular. 
Por el contrario, en las plantas donde se inoculó el 
oomiceto (CM-334+Pc y CM-334+Na+Pc), se 
encontraron niveles significativamente más altos. 
Esto indica que los cambios metabólicos inducidos 
por el nematodo, reducen la acumulación de la 
fitoalexina en la planta. Además, en presencia del 
nematodo se retrasó la expresión de la RH (Villar-
Luna et al., 2009). En contraste, en la comparación 
entre CM-334+Na y el testigo CM-334 sin 
inocular, se registró un incremento en la actividad 
de HMG-CoAR relacionada con una mayor 
acumulación de transcritos de Hmg1, asociado con 
la síntesis de esteroles; en cambio los niveles de 
Hmg3 y SS fueron similares en ambos tratamientos 
(Godínez-Vidal, 2010; Godínez-Vidal et al., 2013).  
 Los genes SS codifican para la escualeno 
sintasa, enzima clave en la síntesis de esteroles que 
son esenciales para la fisiología celular de todos los 
organismos eucarióticos. Los nematodos 
fitoparásitos no son capaces de realizar síntesis de 
esteroles (Chitwood y Lusby, 1991), por lo que son 
totalmente dependientes de los que produce su 
hospedante. Esto sugiere que en las raíces del chile 
CM-334 infectadas por N. aberrans, el nematodo 
modula la expresión de los genes Hmg1 y SS, para 
asegurarse un abastecimiento adecuado de estos 
compuestos.   
 Todos los resultados descritos con 
anterioridad se obtuvieron en investigaciones 
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enfocadas al estudio de los cambios 
transcripcionales y metabólicos en el sistema 
radical completo de las plantas del material CM-
334. Al analizar los cambios transcripcionales sólo 
en las agallas inducidas por N. aberrans (CM-
334+Na), también se encontró que la expresión de 
los genes WRKY1, POX, PR-1, WRKY-a y EAS fue 
más baja en comparación con la interacción 
incompatible CM-334+Pc (Villar-Luna et al., 
2015a).   
 Por otra parte, como se indicó anteriormente, 
el material CM-334 es resistente a M. arenaria, M. 
incognita y M. javanica, por lo que, se esperaría 
que al tratarse de interacciones incompatibles sus 
mecanismos de defensa, no serían reducidos. Lo 
anterior se demostró cuando el chile CM-334 se 
inoculó con M. incognita (interacción incompatible 
CM-334+M. incognita) y se determinó que los 
niveles de acumulación de capsidiol, el contenido 
de ácido clorogénico y la expresión de los genes de 
defensa EAS, HMG2, WRKY-a, PR-1 y POX, 
fueron mayores en comparación con la interacción 
compatible (CM-334+N. aberrans) (Pegard et al., 
2005; Villar-Luna et al., 2015c).  
 Todo lo hasta aquí descrito indica que la 
resistencia del chile CM-334 en interacciones 
incompatibles se asocia con la inducción de los 
genes de defensa mencionados y con la 
acumulación de ácido clorogénico y capsidiol que 
restringen el establecimiento y reproducción de M. 
incognita y de P. capsici (Pegard et al., 2005; 
Villar-Luna et al., 2015c).  
 

CONCLUSIONES 
 
 Las investigaciones consultadas indican que 
N. aberrans al establecer una interacción 
compatible con el chile CM-334 reduce los 
mecanismos de defensa del hospedante, lo cual, en 
parte, podría explicar porque las plantas infectadas 
por el nematodo pierden su resistencia a P. capsici. 
El avance en las investigaciones sugiere que la 
disminución en la expresión de los genes WRKY-a, 
WRKY1, EAS, POX, PR-1, GLU y Hmg2, la 
reducción de la actividad enzimática de 
peroxidasas y PAL, así como la reducción en el 
contenido de FST como el ácido clorogénico y de 
la fitoalexina sesquiterpénica capsidiol, y el retraso 
en la RH, se puede deber a la reprogramación 
génica que induce el nematodo con el fin de 
asegurar su establecimiento y la culminación 
exitosa de su ciclo de vida. Tales modificaciones 

crean un ambiente favorable para que el oomiceto 
infecte y colonice el material CM-334.   
 Además de los genes mencionados, la 
expresión de muchos otros podría ser modificada 
por la presencia del nematodo. Para lograr un 
conocimiento comprensivo del fenómeno de 
rompimiento de resistencia por nematodos, habrá 
que aplicar las tecnologías de nueva generación, 
como la secuenciación masiva de RNA-seq. Con 
esta metodología se lograría por un lado, definir 
con precisión los cambios moleculares que 
constituyen la base de la respuesta de defensa en 
esta interacción y por el otro identificar los genes 
que el nematodo altera para lograr su 
establecimiento. La información obtenida podría 
ser utilizada en programas de control que utilicen 
el silenciamiento génico contra el establecimiento 
del nematodo tanto en plantas del material CM-
334, como en otros genotipos de chile.  
 Con la secuenciación de nueva generación, se 
tendría la posibilidad de profundizar en el 
entendimiento de los mecanismos de resistencia del 
material CM-334 y con ello incrementar el número 
de marcadores moleculares que hasta el momento 
se han identificado en el mapa genético de este 
genotipo de chile. Esto facilitaría la identificación 
de genes de resistencia a P. capsici para ser 
introducidos en genotipos comerciales de chile.  
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