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RESUMEN 
 

Las plantas como organismos sésiles están expuestas a factores abióticos y bióticos que les 

causan estrés. Pseudomonas aeruginosa PAO1 es un patógeno oportunista para humanos y 

plantas. La exposición directa de Arabidopsis thaliana a la cepa P. aeruginosa PAO1 causa 

la muerte de las plantas al producir una amplia gama de factores de virulencia, que están 

regulados principalmente por sistemas de detección de quórum. P. aeruginosa PAO1 

produce los ciclodipéptidos (PAO1-CDPs), ciclo(L-Pro-L-Phe), ciclo(L-Pro-L-Tyr), ciclo(L-

Pro-L-Val) y ciclo(L-Pro-L-Leu). Los PAO1-CDPs tienen actividad similar a las auxinas en 

las plantas, actuando como moléculas promotoras de crecimiento vegetal a través de la 

activación de la vía Diana de la Rapamicina (AtTOR). Por otro lado, los mecanismos de 

defensa de las plantas se regulan a través de la producción de fitohormonas como el ácido 

salicílico (SA) y el ácido jasmónico (JA), que son inducidos por patógenos de plantas 

mediante el censado de patrones moleculares asociados a patógenos (PAMPs), activando 

genes de defensa como PR-1, asociado a SA, y LOX2, asociado a JA. La sinergia entre JA y 

SA se presenta en la respuesta sistémica adquirida (SAR), mientras que su antagonismo 

ocurre en la respuesta sistémica inducida (ISR). Los mecanismos de defensa implican la 

participación de cascadas de señalización, como las de proteínas cinasas activadas por 

mitógenos (MAPK) o la vía TOR, que controlan un interruptor que dirige la energía hacia la 

defensa o el crecimiento. Con base en lo anterior, este trabajo se encamino a describir la 

participación de las proteínas AtTOR y MPK3/MPK6 en la respuesta de defensa de A. 

thaliana ante la patogenicidad de P. aeruginosa PAO1, permitiendo identificar que estas 

cinasas están implicadas en la respuesta inmune de A. thaliana, a través de la desactivación 

AtTOR y la activación de MPK3/MPK6, para activar la respuesta sistémica adquirida (SAR). 

Por su parte, los PAO1-CDPs activan la respuesta sistémica inducida (ISR), activando a 

LOX2, asociado a JA, y desactivando a PR-1, asociado a SA. Estas observaciones sugieren 

que los PAO1-CDPs pueden ser considerados como elicitores de la respuesta inmune de las 

plantas. 

 

Palabras clave: Proteínas cinasas, interacción planta-patógeno, Fitohormonas, 

Ciclodipéptidos, Elicitores. 
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ABSTRACT 

 

Plants, as sessile organisms are exposed to abiotic and biotic factors that cause stress. 

Pseudomonas aeruginosa PAO1 is an opportunistic pathogen for humans and plants. Direct 

exposure of Arabidopsis thaliana to the P. aeruginosa PAO1 strain causes plant death by 

producing a wide range of virulence factors, mainly regulated by quorum detection systems. 

P. aeruginosa PAO1 produces the cyclodipeptides (PAO1-CDPs), cyclo(L-Pro-L-Phe), 

cyclo(L-Pro-L-Tyr), cyclo(L-Pro-L-Val), and cyclo(L-Pro-L-Leu). PAO1-CDPs have auxin-

like activity in plants as plant growth-promoting molecules through activating the Target of 

Rapamycin Pathway (AtTOR). On the other hand, the defense mechanisms of plants are 

regulated through the production of phytohormones such as salicylic acid (SA) and jasmonic 

acid (JA) that are induced by plant pathogens through the perception of pathogen-associated 

molecular patterns (PAMPs), activating defense genes such as PR-1 associated with SA and 

LOX2 associated with JA. The synergy between JA and SA occurs in the systemic acquired 

response (SAR), while its antagonism occurs in the induced systemic response (ISR). 

Defense mechanisms involve signaling cascades such as mitogen-activated protein kinases 

(MAPK) or the TOR pathway as a switch that re-directs energy toward defense or growth. 

For all the above, this work was aimed at describing the participation of AtTOR and 

MPK3/MPK6 in the defense response of A. thaliana to the pathogenicity P. aeruginosa 

PAO1, identifying that the proteins kinases AtTOR and MPK3/MPK6 are involved in the 

immune response of A. thaliana, where AtTOR is deactivated. At the same time, 

MPK3/MPK6 are activated, activating SAR, while the PAO1-CDPs activate SIR, triggering 

LOX2 expression associated with JA and deactivating PR-1 expression associated with SA. 

All this suggests that PAO1-CDPs can be considered elicitors of plant immune responses. 

 

Keywords: Protein kinase, plant-pathogen, Phytohormones, Cyclodipeptides, Elicitors. 

 

 

 

 



8 
 

1. INTRODUCCIÓN. 
 

1.1 El estrés vegetal y las respuestas de defensa en plantas. 

 

Las plantas son organismos sésiles que están expuestos a diferentes estímulos externos 

que pueden ser de tipo abiótico y biótico, los cuales les producen estrés y, por consiguiente, 

comprometen su desarrollo, disminuyendo la producción de cultivos de interés como el maíz, 

el arroz o el trigo, causando pérdidas importantes a la economía global (Etesami & Jeong, 

2018). El estrés puede definirse como una condición adversa para el crecimiento y desarrollo 

de las plantas, causada por factores ambientales o biológicos, o ambos(Ahmad et al., 2019). 

Cuando las plantas activan adecuadamente su sistema de defensa para responder 

eficientemente a estímulos patogénicos se considera una respuesta clave para la 

supervivencia (McMillan et al., 2021). El sistema de defensa en plantas comprende 

mecanismos altamente intrincados que activan redes de vías de señalización para responder 

específicamente a las amenazas letales causadas por organismos patógenos, desencadenando, 

entre otros, la respuesta hipersensible (HR, por sus siglas en inglés) y la muerte celular 

programada(Macho & Zipfel, 2014; Ramirez-Prado et al., 2018). 

 

Los microorganismos patógenos pueden ser bacterias, virus, u oomicetos. Los 

microorganismos pueden clasificarse en biótrofos, necrótrofos y hemibiótrofos; los 

hemibiótrofos son organismos que establecen una relación de alimentación a largo plazo con 

su huésped, derivando nutrientes de las células vivas; mientras que los necrótrofos matan a 

las células huésped secretando toxinas o enzimas y luego se alimentan de los restos. Muchos 

patógenos, sin embargo, pueden comportarse como biótrofos y necrótrofos dependiendo de 

la etapa de su ciclo de vida, y por lo tanto se denominan hemibiótrofos (De Vleesschauwer 

et al., 2016; Pieterse et al., 2009). 

 

Dentro de las plantas, numerosas vías y redes de transducción de señales interactúan en 

respuesta a un estímulo biótico o abiótico dado. Estas respuestas están entrelazadas con 

interacciones de numerosas hormonas vegetales, calcio y diferentes especies reactivas de 

oxígeno (ROS, por sus siglas en inglés), así como con una gran cantidad de receptores, 
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cinasas, fosfatasas y otras proteínas reguladoras, compuestos y moléculas pequeñas (Figura 

1) (Peck & Mittler, 2020; A. K. Singh & Chamovitz, 2019; Williams et al., 2019). Cada 

mecanismo o red de señalización podría estar influenciado por diferentes condiciones 

bióticas o abióticas, que alterarán su resultado general y afectarán la aclimatación a diferentes 

condiciones. En las plantas se activan redes de señalización, que se producen bajo diversas 

condiciones, o estímulos, que desencadenan y coordinan redes reguladoras y mecanismos 

epigéneticos, transcripcionales y posttranscripcionales, necesarios para su supervivencia. Las 

diferentes señales son producidas en diferentes compartimentos celulares, pero su integración 

requiere complejos unidos a membranas que comprenden muchas proteínas diferentes 

(Figura 1) (Nimma et al., 2017; Peck & Mittler, 2020; A. K. Singh & Chamovitz, 2019). 

 

Existen múltiples factores que pueden afectar a las plantas y activar sus diversas vías de 

transducción de señales. El resultado de la activación de casi cualquier vía de señalización 

necesita integrar muchos factores para generar una respuesta relevante para la supervivencia 

de la planta. La interacción entre diferentes complejos de señalización, que integran la 

entrada de múltiples factores en diferentes compartimentos subcelulares (citosol, 

citoesqueleto, pared celular, membrana plasmática, núcleo, retículo endoplásmico (ER), 

mitocondria y cloroplasto) de la célula, se propone para orquestar la integración de múltiples 

señales e impactar la expresión génica durante la activación de cualquier vía de transducción 

de señales dada. Algunos de estos complejos pueden interactuar físicamente para formar 

súper complejos que integran múltiples señales (Figura 1), lo cual da como resultado la 

activación de factores de transcripción (TF, por sus siglas en inglés) para la activación de 

genes, donde se encuentran procesos como la transcripción, la epigénetica y eventos pos 

transcripcionales, producción de especies reactivas de oxígeno, activación de la respuesta 

hipersensible o desencadenar la muerte celular programada (Peck & Mittler, 2020). 

 

Las plantas detectan patrones moleculares asociados a patógenos o microbios (PAMPs o 

MAMPs, por sus siglas en inglés), los cuales son moléculas presentes en la superficie del 

organismo invasor, que pueden ser reconocidos por receptores anclados a la membrana 

plasmática, designados como  receptores de reconocimiento PAMP (PRR, por sus siglas en 
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inglés), para activar la primera capa de defensa de las plantas (inmunidad desencadenada por 

PAMP) (Figura 1) (Baltrus et al., 2012; Ichinose et al., 2013). 

 

Figura 1. Señalización de la respuesta de defensa en plantas 

Integración de las vías de transducción de señales en plantas (Tomada de (Peck & Mittler, 2020)). (A) Los 

múltiples factores propuestos para afectar casi todas las vías de transducción de señales en las plantas. El 

resultado de casi cualquier vía de señalización necesita integrar muchos de estos factores para generar una 

respuesta relevante para el contexto que contribuirá a la supervivencia, el crecimiento y la reproducción exitosos 

de la planta. (B) Se propone la interacción entre diferentes complejos de señalización que integran entradas de 

múltiples factores (p. ej., entradas A, B y C) en diferentes compartimentos subcelulares para orquestar la 

integración de múltiples señales e impactar la expresión génica durante la activación de cualquier señal dada la 

vía de transducción. Algunos de estos complejos pueden interactuar físicamente para formar supercomplejos 

que integran múltiples señales. Abreviaturas utilizadas: ER, retículo endoplásmico; ROS, especies reactivas de 

oxígeno; TF, factor de transcripción. 

 

 

1.1.1 Estrés abiótico. 

 

Existen múltiples factores que modulan las vías de transducción de señales en las 

plantas, como el estrés abiótico, donde se incluyen a factores ambientales como la luz, el 

estrés hídrico, la disponibilidad de nutrientes y cambios de temperatura; factores del 

desarrollo, como el tiempo, la senescencia y la reproducción (Peck & Mittler, 2020). Bajo 

condiciones naturales, las plantas pueden ser afectadas al mismo tiempo por dos tipos de 
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estrés abiótico, como la salinidad y sequía, o el calor y disponibilidad de nutrientes, lo cual 

afecta la producción mundial de cultivos de interés. Estos estreses abióticos concurrentes son 

más destructivos para las plantas, pues alteran su metabolismo y reducen su rendimiento aún 

más que si ocurrieran por separado en diferentes etapas de crecimiento (Peters et al., 2014). 

Las plantas actúan en respuesta a estreses concurrentes al inducir la expresión de un conjunto 

diverso de genes cuyos productos, como los metabolitos secundarios fenólicos, desempeñan 

un papel crítico en el alivio de una amplia gama de estreses (Naikoo et al., 2019). Las plantas 

alteran sus respuestas a factores de estrés concurrentes y, junto con otras respuestas generales, 

revelan numerosas respuestas distintivas (Ahmad et al., 2019).  

 

1.1.2 Estrés de tipo biótico. 

 

El estrés biótico, es importante debido a que existen diferentes organismos que 

pueden causar daño a las plantas, un factor del estrés biótico es el microbioma de la raíz, 

nódulos y hojas; el ecosistema en sí,  en el que se catalogan a mamíferos, insectos, otras 

plantas y microorganismos como bacterias, hongos, oomicetos y virus, es otro factor 

estresante (Peck & Mittler, 2020).  

 

El estrés biótico ejerce una gran presión sobre la productividad de las plantas 

(Mordecai, 2011). Un caso común de estrés biótico combinado, son los ataques simultáneos 

de patógenos bacterianos y fúngicos. Las plantas pueden estar gravemente dañadas por 

infecciones fúngicas, bacterianas y virales concurrentes, que conducen a síntomas de 

enfermedad más graves que las infecciones separadas con cada uno de estos patógenos 

(Ahmad et al., 2019). Por ejemplo, los ataques combinados de la bacteria Xanthomonas 

arborícola y patógenos fúngicos como Fusarium spp., Alternaria spp., Cladosporium spp., 

Colletotrichum spp. o Phomopsis spp., causan necrosis apical marrón en Juglans regia 

(Belisario et al., 2002). Los daños causados tanto por el estrés biótico y abiótico a los 

cultivos,  se prevé que podrían aumentar en el futuro cercano, incluso debido al cambio 

climático global, así como que los costos asociados a los daños causados por estrés, son  

potencialmente enormes, pues tienen un gran impacto en la agricultura, la biodiversidad y el 

ambiente (Acquaah, 2009; Ahmad et al., 2019). 
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Las plantas han desarrollado un sistema inmune innato de dos capas para detectar y 

hacer frente a diversos ataques bióticos(Jones & Dangl, 2006; Zhou & Zhang, 2020). La 

primera capa del sistema inmune se activa al reconocer los patrones moleculares asociados a 

patógenos (PAMP) o los patrones moleculares asociados al daño (DAMP, por sus siglas en 

inglés), a través de PRR localizados en la superficie celular, lo que lleva a la inmunidad 

asociada a patrones (PTI por sus siglas en ingles); (Jones & Dangl, 2006). Así, PTI juega un 

papel prominente en la reducción de la invasión de patógenos (Melotto et al., 2006; Zipfel 

et al., 2004) y el mantenimiento de la homeostasis de la microbiota foliar endófita en la hoja 

de la planta (Chen et al., 2020).  

 

Para facilitar la invasión y la proliferación, muchos patógenos, incluidas bacterias, 

hongos, oomicetos y nematodos, entregan moléculas asociadas a la virulencia, como 

efectores secretados a través del sistema de secreción bacteriana tipo III (T3SS por sus siglas 

en inglés), en las células vegetales o el apoplasto para suprimir la inmunidad del huésped 

(Rocafort et al., 2020; Xin et al., 2018). Para combatir la virulencia de los patógenos, las 

plantas activan una segunda señalización inmune generalmente más fuerte, conocida como 

inmunidad asociada a efectores (ETI por sus siglas en ingles), tras el reconocimiento directo 

o indirecto de efectores por parte de los receptores tipo NOD (NLR) (Jones & Dangl, 2006). 

Jones y Dangl en el 2006, propusieron un influyente modelo en "zigzag" para describir los 

resultados fisiológicos del sistema inmune de las plantas de dos capas en respuesta a 

diferentes patógenos (Jones & Dangl, 2006). 

 

Cabe destacar que PTI y ETI implican la activación de dos clases distintas de 

receptores (PRR y NLR, respectivamente) y diferentes pasos en la señalización temprana 

(Couto & Zipfel, 2016; Jones et al., 2016). Sin embargo, conducen a una serie de salidas 

descendentes superpuestas, como las cascadas de proteínas cinasas activadas por mitógenos 

(MAPK por sus siglas en inglés), el flujo de calcio, el estallido ROS, la reprogramación 

transcripcional y la señalización de fitohormonas (Peng et al., 2018; Tsuda & Katagiri, 2010), 

lo que sugiere puntos convergentes e interseccionales de estas dos cascadas de señalización. 

Los últimos años fueron testigos de un progreso significativo en la comprensión de cómo 

PTI y ETI se entrecruzan para garantizar una inmunidad robusta (Yuan et al., 2021).  
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1.1.3 Inmunidad asociada a patrones moleculares asociados a patógenos (PTI). 

 

El sistema inmune de las plantas comprende múltiples capas, una de ellas es la 

inmunidad desencadenada por patrones activada por PAMPs. La PTI es suficiente para 

suprimir el desarrollo de la enfermedad al impedir la colonización de patógenos. Sin 

embargo, algunos patógenos pueden alterar la PTI (Jones & Dangl, 2006; Nguyen et al., 

2021; Seyfferth & Tsuda, 2014). Tras el reconocimiento de PAMP, se generan ROS, la 

afluencia intracelular de calcio y se produce una activación transitoria de MAPKs y la 

producción de ácido salicílico (SA por sus siglas en inglés) (Figura 2) (Seyfferth & Tsuda, 

2014; Tsuda & Katagiri, 2010). 

 

 El primer nivel del sistema inmune de la planta corresponde a la percepción del 

patógeno a través del reconocimiento de PAMP conservados, por PRR. Como los PAMPs a 

menudo también se derivan de no patógenos, se denominan preferentemente patrones 

moleculares asociados a microbios (Ausubel, 2005). El reconocimiento de MAMPs por parte 

de la planta, induce la inmunidad desencadenada por PAMP o la inmunidad desencadenada 

por patógenos o la inmunidad desencadenada por patrones o la inmunidad desencadenada 

por MAMP, un conjunto complejo de respuestas destinadas a resistir un ataque de patógenos. 

La planta también es capaz de detectar DAMP, que son productos de degradación de las 

plantas resultantes de la acción de patógenos invasores, o péptidos endógenos, 

constitutivamente presentes o recién sintetizados, que son liberados por las plantas después 

de los ataques de patógenos (Figura 2) (Boller  Felix, 2009) El reconocimiento de DAMPs 

también desencadena respuestas inmunes similares a la respuesta PTI (Yamaguchi & 

Huffaker, 2011)  

 

La percepción de patógenos también puede ocurrir a través del reconocimiento de 

efectores de patógenos, que son moléculas sintetizadas por los patógenos y entregadas en la 

matriz extracelular o en la célula vegetal para mejorar la aptitud del patógeno, por ejemplo, 

contrarrestando la inducción de PTI. Las plantas que no son capaces de detectar estos 

efectores son susceptibles a un patógeno, lo que resulta en una susceptibilidad desencadenada 

por el efector, mientras que las plantas que pueden reconocer los efectores a través de 
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proteínas de resistencia a enfermedades (proteínas R) pueden implementar una respuesta 

inmune llamada inmunidad desencadenada por el efector (Figura 2). La coevolución de 

patógenos y plantas, en particular su repertorio de efectores y proteínas R condujo al llamado 

modelo en zigzag (Bigeard et al., 2015; Jones & Dangl, 2006). 

 

Después de la detección de patógenos, las plantas son capaces de inducir una serie de 

mecanismos de defensa, incluido el cierre estomático, para limitar la entrada de bacterias 

(Melotto et al., 2008; Sawinski et al., 2013), la restricción de la transferencia de nutrientes 

del citosol al apoplasto, para limitar la multiplicación bacteriana (Chen et al., 2010; Wang 

et al., 2012), la producción y secreción de compuestos antimicrobianos, incluidas las 

fitoalexinas, como la camalexina, y proteínas/péptidos relacionados con la defensa, como 

PR-1 (Ahuja et al., 2012; Bednarek, 2012; Cowan, 1999), la generación de especies reactivas 

de oxígeno, que tienen efectos tóxicos sobre los patógenos (O’Brien et al., 2012), y una 

muerte celular programada (PCD por sus siglas en inglés), conocida como respuesta 

hipersensible, en el sitio de la infección, para limitar la progresión del patógeno (Figura 2) 

(Mur et al., 2008). 

 

La señalización PTI se activa tras el reconocimiento directo de PAMPs o DAMPs por 

PRRs, que hasta ahora incluyen dos tipos de proteínas de superficie celular, cinasas similares 

a receptores (RRLK por sus siglas en inglés) y proteínas similares a receptores (Figura 2) 

(RLPs por sus siglas en inglés) (Boutrot & Zipfel, 2017). La porción extracelular de estas 

proteínas a menudo contiene repeticiones ricas en leucina (LRR por sus siglas en inglés) (por 

ejemplo, FLS2, EFR, PEPR y RLP23), LysM (por ejemplo, LYK4/5) o dominio S-lectina 

(por ejemplo, LORE) (Couto & Zipfel, 2016), que perciben ligandos derivados de microbios 

o plantas. Los RLK contienen un dominio de cinasa intracelular, mientras que los LRP 

carecen de un dominio de cinasa, tienen una cola intracelular corta o nula y, por lo general, 

son complejos con la proteína adaptadora SOBIR1, para el reconocimiento de ligandos ( 

Albert et al., 2015; Liebrand et al., 2013; Zhang et al., 2013). Tras la unión de ligandos, los 

receptores RLK o RLP-SOBIR1 reclutan correceptores como BAK1 o CERK1, para formar 

un complejo de receptores, en el que se produce la transfosforilación (Figura 2) (Albert et al., 

2015; Chinchilla et al., 2007; Sun et al., 2013). El complejo de receptores heteroméricos 
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activado fosforila a cinasas citoplasmáticas similares a los receptores (RLCK) (Liang & 

Zhou, 2018; D. Lu et al., 2010), que posteriormente activan una variedad de proteínas de 

sustrato, lo que lleva a diversos resultados fisiológicos que incluyen la producción de ROS, 

el cierre estomático, la activación de MAPK y la producción de hormonas de defensa (Figura 

2) (Yuan et al., 2021). 

 

 

Figura 2. Entrecruzamiento entre PTI y ETI. 

Distintos mecanismos de activación y eventos de señalización temprana en PTI versus ETI. Tomado de Yuan 

et al., 2021) a) La señalización PRR y NLR co- regula las respuestas inmunes y converge en múltiples puntos. 

Tras el reconocimiento de PAMPs/DAMPs, los PRR localizados en la superficie celular reclutan co-receptores 

para formar complejos de receptores y activar RLCKs aguas abajo, que posteriormente fosforilan componentes 

aguas abajo (por ejemplo, RBOHD, CNGCs/OSCA1.3, MAPKKKs, WRKYs), para desencadenar la explosión 

de ROS, la afluencia de Ca2+, la activación de MAPK, la producción de fitohormonas y la reprogramación 

transcripcional. Los NLR forman resistosomas tras la activación, que eventualmente conducen a respuestas 

inmunes superpuestas, pero con diferentes dinámicas (b) y generalmente amplitudes más fuertes en 

comparación con PTI. Varios estudios mostraron que componentes como RBOHD, RLCKs, CPKs y cascadas 

de MAPK contribuyen y están regulados tanto por PTI como por ETI. También se indican puntos de 

convergencia PTI-ETI adicionales. Es importante destacar que la resistencia y las respuestas de ETI dependen 

de los componentes de la vía PTI y ETI. Por lo tanto, las dos cascadas de señalización trabajan juntas de manera 

colaborativa para garantizar una inmunidad efectiva. Las flechas sólidas indican efectos directos y las flechas 

discontinuas indican efectos indirectos. Los signos de interrogación indican mecanismos desconocidos. (b) 

Dinámica y amplitudes de las respuestas inmunes en diferentes condiciones (es decir, PTI solo, ETI solo o PTI 
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+ ETI). El eje x indica el tiempo después del tratamiento de elicitores o la inoculación de patógenos para activar 

diferentes señales. «PTI» se refiere a las respuestas tras la aplicación de PAMP solo (PTI) y «ETI» se refiere a 

las respuestas a la expresión condicional de efectores que provocan ETI en plantas transgénicas. «PTI + ETI» 

se refiere a las respuestas a la aplicación/expresión de efectores que provocan PAMP y ETI o a la inoculación 

de patógenos avirulentos en las plantas. La producción de ROS en la activación de ETI y MAPK en ETI iniciada 

por TNL requiere señalización PRR, mientras que la activación de MAPK en ETI iniciada por CNL parece ser 

independiente de PTI. Se desconoce si el flujo de calcio en la ETI se basa en la señalización PRR. 

 

 

 

1.1.4 Inmunidad asociada a efectores. 

 

Otra capa de la respuesta inmune de las plantas es la inmunidad desencadenada por 

efectores, que está  asociada a una variedad de proteínas efectoras desplegadas por patógenos 

(Jones & Dangl, 2006; Nguyen et al., 2021; Seyfferth & Tsuda, 2014). Cuando algunos 

patógenos alteran la capa de la PTI, las plantas también se han adaptado para reconocer sus 

proteínas efectoras y desencadenar ETI (de Vleesschauwer et al., 2018). La ETI es más 

específica y es activada por un efector del patógeno y una proteína específica de resistencia 

vegetal (R) en genotipos resistentes (Figura 2). 

 

Los patógenos adaptados liberan efectores al interior de la célula vegetal que interfieren 

con la señalización de PTI, comprometiéndola lo suficiente para permitir la proliferación del 

patógeno (Jones & Dangl, 2006). Este estado comprometido por PTI se denomina 

susceptibilidad desencadenada por un efector (ETS por sus siglas en inglés). Sin embargo, 

las plantas han desarrollado otra forma de detectar el ataque de patógenos al reconocer directa 

o indirectamente, algunos efectores de patógenos por proteínas de resistencia a cognados  

(Figura 2) (Dodds & Rathjen, 2010; Jones et al., 2016). Por ejemplo, los efectores del 

patógeno bacteriano Gram-negativo Pseudomonas syringae, AvrRpt2 y AvrRpm1, son 

reconocidos por las proteínas R de Arabidopsis RPS2 y RPM1, respectivamente (Bent et al., 

1994; Grant et al., 1995). Este reconocimiento por las proteínas R desencadena eventos de 

señalización para ETI. En general, la ETI se asocia con fuertes respuestas inmunes, que 

generalmente incluyen la muerte celular programada de las células vegetales en el sitio de la 

infección, lo que se denomina respuesta hipersensible (Coll et al., 2011; Mur et al., 2008). Es 

probable que lo malo de que se active ETI, es que conlleva un alto costo físico y energético 

para la planta (Hatsugai et al., 2017). 
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La señalización de ETI se inicia tras el reconocimiento directo o indirecto de los efectores 

de patógenos por NLRs (Figura 3) y la activación de ETI da como resultado una mayor 

resistencia y respuesta hipersensible (HR) (Cui et al., 2015). La mayoría de los NLRs en 

plantas contienen tres dominios, un dominio variable N-terminal, un dominio de unión de 

nucleótidos medios y un dominio LRR C-terminal (Jones et al., 2016). Los NLRs se pueden 

clasificar en tres grupos principales en función del dominio N-terminal: los NLRs de tipo 

bobina (CC) (CNL), los receptores NLRs tipo Toll/interleucina-1 (TIR) de tipo 

receptor/proteína de resistencia (TNLs) y los NLRs con dominio 8 de resistencia tipo oído 

(RPW8) ( Jones et al., 2016; Jubic et al., 2019), los cuales pueden funcionar como "sensores" 

o "ayudantes" durante el reconocimiento (Jubic et al., 2019).  

 

En comparación con un gran cuerpo de conocimiento en la señalización temprana de PTI, 

la forma en que la activación de NLR conduce a varios eventos posteriores de ETI sigue 

siendo en gran medida difícil de alcanzar. Curiosamente, múltiples proteínas RLCK como 

PBS1, PBL2 y ED1 / ZRK, actúan como "señuelos" o "adaptadores" en los complejos NLR 

para iniciar ETI (Bastedo et al., 2019; Shao et al., 2003; Zhang et al., 2010), donde BIK1 

media la producción de ROS asociadas a ETI en Arabidopsis (Figura 2) (Yuan et al., 2021). 

 

1.1.5 Regulación de PTI por ETI. 
 

 A pesar de los distintos ligandos percibidos y los modos de activación en PTI y ETI, 

la creciente evidencia sugiere que las dos ramas de señalización están funcionalmente 

vinculadas. Por ejemplo, los co-receptores PTI BAK1 y BKK1 en Arabidopsis son necesarios 

para la restricción de patógenos asociada a ETI, mediada por TNLs RPP2 y RPP4 contra las 

razas Hyaloperonospora arabidopsis (Hpa) Emoy2 y Cala2 (Roux et al., 2011). Se podría 

argumentar que la restricción asociada a ETI del crecimiento de patógenos medida en estos 

estudios, en realidad representaba 'PTI + ETI', ya que los patógenos avirulentos transportan 

tanto PAMP como efectores. Para diseccionar claramente la relación entre PTI y ETI, un 

examen cuidadoso utilizando el tratamiento de PAMP solo, la expresión transgénica de 
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efectores sola o ambos, demostraron que la señalización PRR es realmente importante para 

las respuestas asociadas a ETI (Figura 3) (Ngou et al., 2021; Yuan et al., 2021). 

 

La influencia entre PTI y ETI parece ser mutua. Estudios recientes mostraron que una 

regulación al alza de los componentes de PTI es una característica importante de ETI. La 

activación de múltiples NLR (es decir, RPM1, RPS2, RPS5, RPS4 y RPP4) desencadena la 

transcripción y la acumulación de proteínas de múltiples componentes de señalización PRR, 

incluidos BAK1, SOBIR1, BIK1 / PBL, RBOHD y MPK3 de manera independiente de PTI 

(Ngou et al., 2021; Yuan et al., 2021). Del mismo modo, la activación de la proteína N (un 

TNL que confiere resistencia al virus del mosaico del tabaco en Nicotiana tabacum) conduce 

a la síntesis de novo de WIPK (un ortólogo de Arabidopsis MPK3) (Zhang & Klessig, 1998). 

Además, la activación de ETI por RRS1/RPS4, que media la resistencia contra el patógeno 

fúngico Colletotrichum higginsianum en Arabidopsis (Narusaka et al., 2009), potencia la 

producción de ROS y la muerte celular desencadenada por quitina del hongo PAMP (Ngou 

et al., 2021). Estos sugieren que la ETI desencadenada por diferentes efectores puede 

potenciar la respuesta PTI desencadenada por múltiples PAMPs (Figura 3) (Yuan et al., 

2021). 

 

Los mecanismos detallados por los cuales ETI potencia los componentes de 

señalización PRR aún no están claros. Si bien la aplicación exógena de SA puede conducir a 

la acumulación de PRR, MPK3 y RBOHD, tanto en Arabidopsis como en papa (Pogány 

et al., 2009; Tateda et al., 2014), la regulación del incremento de los componentes de 

señalización de PRR durante ETI es independiente de ICS1 (SID2), una enzima clave 

involucrada en la biosíntesis de SA (Yuan et al., 2021). Por lo tanto, SA por sí solo no parece 

ser responsable de la regulación del alza de ETI a los componentes de PTI. Curiosamente, la 

transcripción y la traducción están mal correlacionadas durante PTI (Xu et al., 2017), pero 

bien correlacionadas durante ETI (Xu et al., 2017; Yoo et al., 2020). Poco después de la 

activación, la PTI se regula negativamente, a través de la renovación o desactivación de 

proteínas, para prevenir respuestas inmunes prolongadas (Couto & Zipfel, 2016). Por lo 

tanto, es posible que la potenciación ETI de los componentes de PTI, involucre mecanismos 

transcripcionales y traslacionales (Figura 3) (Yuan et al., 2021). 
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Durante mucho tiempo se ha postulado que la ETI es una "respuesta PTI acelerada y 

amplificada" (Jones & Dangl, 2006). De hecho, estudios recientes han proporcionado 

evidencia experimental de la intrincada diafonía entre la señalización inmune mediada por 

PRR y la mediada por NLR y comenzaron a desentrañar los crecientes puntos de conexión 

entre PTI y ETI. Estos resultados sugieren la necesidad de un refinamiento del modelo 

'zigzag' (Figura 3). Parece que PTI actúa como el principal mecanismo de defensa contra los 

patógenos (Yuan et al., 2021). Los patógenos virulentos utilizan efectores para suprimir la 

PTI como un mecanismo importante de patogénesis. La señalización NLR regula al alza los 

componentes clave de la señalización PRR, compensando la atenuación de los componentes 

PTI por patógenos o la retroalimentación negativa endógena por parte de las plantas (Couto 

& Zipfel, 2016; Ngou et al., 2021; Yuan et al., 2021). En un modelo refinado, ETI no es una 

vía inmune separada, sino más bien un módulo de amplificación que depende de la 

maquinaria PTI para funcionar de manera efectiva (Figura 3). 

 

  

Figura 3. Modelo del sistema inmunológico de 
plantas.  

 

Un modelo actualizado del sistema inmunológico 

de las plantas (Tomado de (Yuan et al., 2021). El 

PTI actúa como el principal mecanismo de defensa 

contra patógenos y microbios comensales, y los 

componentes del PTI están bajo control negativo 

por los mecanismos endógenos de "frenado" de las 

plantas para evitar la sobreactivación y, 

profundamente, por los efectores secretados por 

los patógenos (flechas romas azules). Los NLR 

activados activan ETI, que potencia y restaura PTI 

a través de la regulación ascendente de los 

componentes de PTI (flecha roja). Las dos ramas 

inmunes funcionan coordinadas para proporcionar 

una resistencia robusta contra los patógenos. La 

salida de resistencia final es la combinación de i) 

inhibición de PTI por ETS o mecanismos 

endógenos de "frenado" y ii) potenciación de PTI 

por ETI. ETS, susceptibilidad desencadenada por 

efector. 'PTI + ETS' generalmente se asocia con 

interacciones compatibles (a la izquierda) e 

interacciones incompatibles 'PTI + ETI' (a la 

derecha). 
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1.1.6 Respuesta hipersensible. 

 

Los patrones moleculares asociados a patógenos o microbios (PAMP o MAMP por 

sus siglas en inglés), por moléculas presentes en la superficie del organismo invasor, pueden 

ser reconocidos por receptores anclados en la membrana plasmática denominados receptores 

de reconocimiento PAMP (PRR), para activar la primera capa de defensa de la planta, la cual 

es la inmunidad desencadenada por PAMP (Baltrus et al., 2012; Ichinose et al., 2013). La 

segunda capa de defensa de la planta, denominada inmunidad desencadenada por efectores, 

es más específica y es activada por un patógeno efector y una proteína de resistencia 

especifica en las plantas con genotipos resistentes. En este último caso, la planta a menudo 

desarrolla la HR, que desencadena la síntesis de compuestos específicos que conducen a la 

muerte celular programada (PCD por sus siglas en inglés), de las células vecinas al sitio de 

la invasión, como un mecanismo para contener al patógeno en el sitio de la infección y, por 

lo tanto, evitar su propagación (Coll et al., 2011; Finkel, 2000; J. M. Rodrigues et al., 2021; 

Zou et al., 2005). 

 

Una respuesta inmune innata exitosa a menudo incluye la llamada respuesta 

hipersensible, una PCD rápida que ocurre en un área limitada en el sitio de la infección. Esta 

muerte de las células infectadas es para limitar la propagación de patógenos biotróficos. 

Estudios recientes ha demostrado en las plantas, que los esfingolípidos como la 

dihidroesfingosina (DHS) desencadenan eventos de PCD mediante la formación de ROS. De 

hecho, la aplicación de DHS al tabaco resultó en el aumento del CA2+ citosólico, relacionado 

con la producción de ROS y la activación de las defensas de la planta, así como del Ca2+ 

nuclear, que desencadena la vía PCD. Por lo tanto, ROS y Ca2+ jugarían un papel importante 

en el control de la PCD inducida por esfingolípidos (Lachaud et al., 2010; Pata et al., 2010). 

 

Otra estrategia de defensa en las plantas ante la infección bacteriana, implica 

alteraciones del metabolismo especializado, como la biosíntesis de fitoalexinas, que 

funcionan como compuestos antimicrobianos y se producen de forma constitutiva o en 

respuesta al daño (Alam et al., 2014; Falcone Ferreyra et al., 2012). Los flavonoides son 

compuestos fenólicos que se acumulan en las plantas como compuestos centrales, llamados 
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agliconas, o combinados con grupos químicos (metilación, acilación, melonilación, 

prenilación, glicosilación o polimerización), llamados flavogeninas (Ahuja et al., 2012; Aron 

& Kennedy, 2008; Falcone Ferreyra et al., 2012). En las plantas, la mayoría de los 

flavonoides se presentan en forma de glicoconjugados que albergan funciones de sacáridos 

que aumentan o reducen la actividad de las fitoalexinas contra los organismos invasores 

(Alam et al., 2014; Aron & Kennedy, 2008; Zabala et al., 2006). Los flavonoides tienen una 

amplia gama de funciones, incluida la actividad antioxidante, la protección contra la 

radiación UV y la defensa contra fitopatógenos (Chin et al., 2018; Graham, 1998; Hassan & 

Mathesius, 2012). Estudios recientes demuestran que la acumulación de fitoalexinas aumenta 

ante el desencadenamiento de PCD y la HR (Rodrigues et al., 2021). 

 

Los compuestos fenólicos que se derivan de la fenilalanina, se encuentran entre los 

grupos más extendidos de metabolitos especializados en plantas y muestran una amplia gama 

de propiedades biológicas. La síntesis y acumulación de muchos fenoles vegetales son 

inducidas por estreses biótico y abiótico. Muchos compuestos fenólicos inducidos por 

patógenos, incluidas varias cumarinas y flavonoides, se consideran fitoalexinas dada su 

acumulación en los tejidos de las plantas tras la infección y su actividad antimicrobiana in 

vitro (Mierziak et al., 2014). Un estudio demostró una diferencia notable en los perfiles de 

flavonoides en plantas transgénicas que sobreexpresan BiP relacionado con WT (Rodrigues 

et al., 2021).  

 

Se detectaron diferencias de abundancia para la aglicona, así como para los 

glicoconjugados y estos respondieron a infecciones bacterianas no compatibles que 

desencadenaron una HR. Los niveles de las agliconas naringenina, apigenina, daidzenina y 

genisteina, fueron más altos en las plantas transgénicas (Rodrigues et al., 2021). De hecho, 

los flavonoides son muy importantes en la resistencia de las plantas contra bacterias y hongos 

patógenos, pero pueden ser inespecíficos y resultar, en parte, de sus propiedades 

antioxidantes. Los compuestos flavonoides son transportados al sitio de la infección donde 

inducen la reacción de hipersensibilidad, que es el mecanismo de defensa más temprano 

empleado por las plantas infectas,  la muerte celular programada (Mierziak et al., 2014). 
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1.1.7 Respuesta sistémica adquirida. 

 

La respuesta sistémica adquirida (SAR por sus siglas en inglés), juega un papel crítico 

en la reducción de la infección por patógenos en las plantas y puede ser inducida por 

microbios patógenos e insectos. Es comúnmente aceptado que SAR es una defensa vegetal 

dependiente de SA, caracterizada por la acumulación de SA y la activación de la expresión 

de genes PR. (Bigeard et al., 2015; Thomma et al., 2011). Las plantas responden a su entorno 

de una manera específica del estímulo. Estas respuestas a menudo convergen en diferentes 

vías de fitohormonas que interactúan entre sí y, presumiblemente, afinan la respuesta neta de 

la planta para optimizar su aptitud (Erb, 2019; Pieterse et al., 2012). Cuando se exponen al 

estrés biótico en forma de patógenos, las plantas elevan sus defensas a través de una o más 

de las fitohormonas canónicas como SA, JA o ET (Glazebrook, 2005; Pieterse et al., 2012; 

Vlot et al., 2009). 

 

Contra los patógenos biotróficos y hemibiotróficos, que dependen de los tejidos y 

células del huésped vivo para su nutrición, las plantas se defienden principalmente a través 

de mecanismos inmunes, dependientes de SA. Los patógenos necrotróficos que viven de 

tejidos muertos o moribundos, así como los insectos, mejoran las defensas que dependen de 

JA, actuando en concierto con ET. Una vez inducidas localmente, las señales sistémicas se 

propagan desde el sitio afectado a través de la planta, induciendo un estado de preparación 

en los tejidos sistémicos no afectados para responder con una mayor resistencia a un estrés 

secundario posterior. Esto se conoce como resistencia inducida o sistémica, que a menudo es 

mecánicamente similar al 'cebado', una forma de potenciación que permite reacciones 

exacerbadas después de un estímulo de estrés secundario (Conrath et al., 2015; Vlot et al., 

2021). 

 

Los patógenos hemibiotróficos inducen respuestas de defensa dependientes de SA 

(Vlot et al., 2009). En el primer encuentro, las plantas reconocen patrones moleculares 

asociados a patógenos/microbios en la superficie de los patógenos a través de receptores de 

reconocimiento de patrones localizados en la superficie celular de la planta. Esto conduce a 

la inmunidad desencadenada por PAMP, una forma de resistencia basal que restringe el 
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crecimiento de patógenos (Jones & Dangl, 2006). Después de ingresar al citoplasma de las 

células huésped, los efectores de patógenos inhiben la PTI, mejorando así el crecimiento del 

patógeno. Sin embargo, si los efectores del patógeno activan las respuestas dependientes de 

proteínas de resistencia (PR) del huésped, esto induce una respuesta de defensa relativamente 

fuerte, la inmunidad desencadenada por efectores, que culmina en la muerte programada del 

tejido infectado y circundante que restringe completamente la propagación del patógeno 

(Jones & Dangl, 2006). PTI y ETI dependen de SA y cada uno induce una respuesta de 

defensa sistémica dependiente de SA, que se conoce como resistencia sistémica adquirida 

(Conrath et al., 2015; Spoel & Dong, 2012; Vlot et al., 2009).  

 

La SAR es una forma duradera de resistencia contra un amplio espectro de patógenos 

hemibiotróficos. En condiciones de laboratorio, el estado de SAR puede durar desde ~ 3-10 

días, dependiendo de la planta y el patógeno utilizado, hasta períodos de tiempo 

considerablemente más largos, como lo demuestra el llamado SAR transgeneracional, donde 

el estado SAR se propaga a la progenie de padres inducidos (Luna et al., 2012; Vlot et al., 

2021). El establecimiento de la SAR está bajo el control de dos pequeños metabolitos 

inmunoactivos clave, el ácido N-hidroxipipecólico (NHP por sus siglas en inglés) y el SA.  

 

Desde que el NHP se informó por primera vez en 2018 como un metabolito de defensa 

que se acumula naturalmente en Arabidopsis thaliana por Hartmann et al., y casi 

simultáneamente por Chen et al., (Chen et al., 2018; Hartmann et al., 2018), una serie de 

estudios han proporcionado evidencia de su papel crítico en la SAR en diferentes especies de 

plantas (Holmes et al., 2019; Schnake et al., 2020). El SA, por el contrario, fue reconocido 

como una hormona de defensa relevante para la SAR aproximadamente un cuarto de siglo 

antes (Gaffney et al., 1993; Wildermuth et al., 2001). 

 

Se describen tres centros reguladores intrínsecamente diferentes que han surgido 

recientemente, mediante los cuales se realiza una acción concertada de NHP y SA en la 

inducción de la SAR: (1) conjuntos superpuestos de elementos reguladores controlan la 

biosíntesis de ambos metabolitos activos en la SAR; (2) un patógeno común que inducible 

glicosiltransferasa, UTG76B1, inactiva tanto al NHP como al SA, formando NHP-N-O-
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glucósido (NHPG) y SA-O-β-glucósido (SAG) inactivos, respectivamente; y (3) un 

componente aguas abajo compartido, en el que un co-regulador transcripcional y receptor SA 

NONEXPRESSOR OF PR GENES1 (NPR1), median la transducción de señales activada 

por NHP y fortificada por el SA en la SAR (Bauer et al., 2021; Klessig et al., 2018; Zeier, 

2021).  

 

Tanto el NHP como el SA también se pueden convertir en ésteres de glucosa en 

plantas (Bauer et al., 2021; Hartmann et al., 2018; Zeier, 2021), el metabolismo del SA 

incluye además la esterificación de metilo y diferentes reacciones de hidroxilación cuyos 

productos podrían glicosilarse nuevamente (Klessig et al., 2018). Por lo tanto, una inducción 

efectiva de la SAR por el NHP elevado en Arabidopsis, también requiere mayores niveles de 

SA. Para garantizar niveles elevados temporalmente de NHP y de SA de manera coordinada, 

ambos activadores de la SAR se biosintetizan mediante principios reguladores superpuestos 

y se inactivan mediante glicosilación simultánea (Zeier, 2021). 

 

Una interacción cooperativa del NHP y el SA es clave requisito para el 

establecimiento de la SAR (Hartmann & Zeier, 2019) (Figura 4). En el curso de la activación 

de la SAR en Arabidopsis, la inducción de la inoculación de hojas desencadena una 

reprogramación transcripcional en las hojas distantes que se asocia con la regulación al alza 

de más de 3000 genes y una regulación a la baja concomitante de un número similar de genes. 

Cualitativamente, estos extensos cambios sistémicos en la transcripción de genes sugieren 

que la SAR aumenta la preparación de defensa de las plantas y disminuye la capacidad 

fotosintética, así como los procesos relacionados con el crecimiento (Bernsdorff et al., 2016).  

 

El SA es necesario para amplificar la reprogramación transcripcional sistémica 

desencadenada por el NHP (Bernsdorff et al., 2016; Yildiz et al., 2021). La interacción 

sinérgica entre el NHP y el SA cambia el equilibrio de crecimiento/defensa de las plantas 

hacia la inmunidad (Vlot et al., 2021; Zeier, 2021). Las respuestas de resistencia mediadas 

por el NHP y el SA son parcialmente aditivas: las plantas con doble mutación ald1 sid2 o 

fmo1 sid2, deficientes tanto en NHP como en SA, están más gravemente comprometidas en 

la resistencia a patógenos relacionados con la PTI y la ETI que mutantes individuales 
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respectivos que carecen de biosíntesis de NHP o SA (Bartsch et al., 2006; Bernsdorff et al., 

2016; Liu et al., 2020). 

 

La respuesta transcripcional desencadenada por el NHP asociada con la SAR, no solo 

aumenta la expresión de todos los genes necesarios para la biosíntesis del SA y el NHP en 

las hojas distales, sino también de los genes UGT76B1, S3H y S5H, implicados en el 

catabolismo del SA y el NHP (Yildiz et al., 2021). Por lo tanto, la acumulación local de NHP 

regula la biosíntesis sistémica de novo de ambos inmunorreguladores y, al mismo tiempo, 

organiza su homeostasis (Figura 4). Las plantas inducidas por la SAR reprogramadas 

transcripcionalmente, muestran una característica importante: están preparadas 

sistémicamente para inducir reacciones inmunitarias potenciadas durante un ataque posterior 

(Figura 4) (Zeier, 2021). 

 

Un estado cebado asociado con la SAR, que depende de ALD1 y FMO1, se induce 

en hojas secundarias distantes cuando las plantas de Arabidopsis son inoculadas con 

patógenos en las hojas primarias (Bernsdorff et al., 2016; Návarová et al., 2012). El cebado 

de defensa se induce en las plantas Col-0 y fmo1 tratadas con el NHP exógeno (Yildiz et al., 

2021). Estos hallazgos demuestran que el NHP es un desencadenante decisivo para la 

inducción del cebado asociado con la SAR. Nuevamente, el SA entra en juego como un 

amplificador de este proceso desencadenado por el NHP, porque se observa una respuesta de 

cebado marcadamente reducida en las plantas sid2 para los escenarios de cebado inducido 

biológica y químicamente. La medida en que el SA fortalece el cebado varía según las 

diferentes reacciones de defensa (Figura 4) (Bernsdorff et al., 2016; Yildiz et al., 2021). 

 

Las respuestas provocadas por patógenos que generalmente se potencian en las 

plantas inducidas por la SAR y el NHP, implican la acumulación de camalexina, la biosíntesis 

de SA, la acumulación de Pip, la generación de aminoácidos de cadena ramificada y la 

expresión de varios genes relacionados con la defensa (Bernsdorff et al., 2016; Yildiz et al., 

2021) (Figura 4). La respuesta transcripcional asociada con la SAR se prepara para la 

inducción de defensas amplificadas durante un desafío patógeno. Por ejemplo, una 

acumulación de metabolitos cebados podría basarse en la preactivación de algunos, pero no 
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todos, de los respetivos genes de la vía biosintética (p. ej. camalexina). Alternativamente, 

todos los genes biosintéticos de una ruta metabólica podrían preactivarse durante la SAR 

hasta cierto punto (p. ej. SA) (Yildiz et al., 2021). 

 

Figura 4. Respuesta sistémica adquirida (SAR) en plantas. 

El NHP es un activador móvil de la SAR que induce la reprogramación transcripcional y un estado preparado 

de mayor capacidad de respuesta a patógenos y el SA (tomado de (Zeier, 2021). Derecha: En el ataque 

microbiano en una hoja, la activación de una ruta catabólica L-Lys de tres pasos inducible por patógenos, da 

como resultado la acumulación local de NHP. Otros cambios metabólicos en las hojas 1° implican la 

acumulación de conjugados de glucosa del NHP (NHPG y NHPGE) y conjugados del SA (principalmente SAG 

y SGE). El NHP es móvil y viaja a hojas distantes (2), presumiblemente a través del floema (1). Como resultado, 

los niveles del NHP comienzan a aumentar en el tejido sistémico de la hoja, lo que inicia una respuesta de la 

SAR transcripcional dependiente de NPR1 en el tejido de la hoja 2° (2). Esto incluye la activación de genes 

biosintéticos de NHP, lo que promueve aún más la acumulación de NHP a través de la síntesis de novo y la 

transcripción mejorada de genes biosintéticos del SA, lo que conduce a la biosíntesis del SA (3). Por lo tanto, 

los niveles crecientes del SA en tejidos alimentan decisivamente la respuesta transcripcional de la SAR. En la 

inducción completa de la SAR, la planta está preparada para una activación reforzada de las defensas si se 

produce una futura infección de desafío (4a). El gráfico de la izquierda ilustra una posible manifestación de una 

respuesta inmune particular. De izquierda a derecha: las plantas no desafiadas muestran una respuesta inmune 

basal baja (-/-). Un desafío de patógenos induce esta respuesta localmente en el marco de una modesta reacción 

inmune basal (-/+). Una inoculación inductora eleva el NHP y activa la SAR, lo que puede llevar a una 

activación cuantitativamente baja o parcial de la respuesta a nivel sistémico (+/-). Las plantas inducidas por la 
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SAR están preparadas para una respuesta fuertemente potenciada después de un subsiguiente desafío por 

patógenos (+/+). En el estado cebado, las plantas también se sensibilizan para activar respuestas inducibles por 

el SA más fuertes (4b). Además, la respuesta transcripcional inducida por el NHP equilibra la inmunidad a nivel 

sistémico al aumentar la actividad de UTG76B1 y otras enzimas catabolizantes que reducen los niveles de los 

metabolitos de NHP y el SA activos en la SAR (5). 

 

Las respuestas provocadas por patógenos que generalmente se potencian en las 

plantas inducidas por la SAR y el NHP, implican la acumulación de camalexina, la biosíntesis 

de SA, la acumulación de Pip, la generación de aminoácidos de cadena ramificada y la 

expresión de varios genes relacionados con la defensa (Bernsdorff et al., 2016; Yildiz et al., 

2021) (Figura 4). La respuesta transcripcional asociada con la SAR se prepara para la 

inducción de defensas amplificadas durante un desafío patógeno. Por ejemplo, una 

acumulación de metabolitos cebados podría basarse en la preactivación de algunos, pero no 

todos, de los respetivos genes de la vía biosintética (p. ej. camalexina). Alternativamente, 

todos los genes biosintéticos de una ruta metabólica podrían preactivarse durante la SAR 

hasta cierto punto (p. ej. SA) (Yildiz et al., 2021). 

 

Varios estudios indican que el NHP también aumenta la muerte celular por la 

ejecución de la HR, como se observa en las interacciones de Arabidopsis con bacterias 

avirulentas inductoras de la HR (Y.-C. Chen et al., 2018). La inmunidad desencadenada por 

NHP de Arabidopsis contra oomicetos compatibles, que no provocan la HR en plantas no 

desafiadas, se asoció con el desarrollo de lesiones microscópicas de la HR en sitios 

presumibles de intento de penetración (Hartmann et al., 2018). Como otro modo de 

interacción positiva entre el NHP y el SA en la inmunidad, el NHP también sensibiliza a las 

plantas para que respondan con más fuerza al SA (Figura 4) (Bernsdorff et al., 2016). Por 

ejemplo, un tratamiento previo con el NHP localizado de hojas de Arabidopsis potenció la 

expresión inducida de PR-1 por el SA exógeno en el tejido de las hojas distales. Además, el 

tratamiento previo con el NHP permitió que el tejido distal mejorara la expresión de ALD1 

en respuesta al SA, lo que no se observó en las plantas de control no tratadas previamente 

(Yildiz et al., 2021). Como otro modo de interacción positiva entre el NHP y el SA en la 

inmunidad, el NHP también sensibiliza a las plantas para que respondan con más fuerza al 

SA (Figura 4) (Bernsdorff et al., 2016).  

 



28 
 

 Las respuestas de defensa desencadenadas por el SA están mediadas por el 

coactivador transcripcional NPR1. En la inoculación del patógeno, los niveles acumulados 

del SA reubican a NPR1 del citosol al núcleo (Y. Wu et al., 2012). El SA luego se une a 

NPR1 y, por lo tanto, provoca una mayor expresión de genes relacionados con la patogénesis 

y la activación inmune (Ding et al., 2018; Y. Wu et al., 2012). La respuesta similar a SAR de 

Arabidopsis provocada por la aplicación de Pip disminuyó considerablemente en las plantas 

Knockout para npr1, lo que indica que la vía del NHP también emite señales a través de 

NPR1 (Návarová et al., 2012). Consistentemente, el NHP exógeno fue incapaz de inducir la 

SAR a la infección por patógenos bacterianos y oomicetos en mutantes de Arabidopsis npr1 

(Y. Liu et al., 2020; Yildiz et al., 2021). Cuando se aplicó el NHP a hojas locales de plantas 

sid2, las hojas distantes desarrollaron una SAR modesta, pero los mutantes dobles sid2 npr1 

y  simple npr1 no (Yildiz et al., 2021). Esto indica que el NHP induce la SAR a través de una 

vía dominante dependiente del SA y NPR1 y una vía menor independiente del SA pero aún 

dependiente de NPR1 (Zeier, 2021). Curiosamente, los análisis con mutuantes sugirieron que 

NPR1 funciona en el control de la biosíntesis del NHP y la homeostasis del SA en 

combinación con su parálogo NRP4 (Y. Liu et al., 2020). 

 

 Diferentes observaciones sugieren fuertemente que el NHP funciona como una 

hormona de defensa móvil que viaja, después de acumularse en las hojas inoculadas 

localmente, a hojas distantes en el curso de la inducción de la SAR (Figura 4). En primer 

lugar, un análisis detallado del curso temporal de Arabidopsis inoculada con P. syringae, 

reveló que los niveles del NHP en las hojas distantes comienzan a aumentar el comienzo 

mismo de la SAR en una etapa en la que los niveles sistémicos del precursor Pip y el SA aún 

no han cambiado (Hartmann et al., 2018). Es poco probable que estos aumentos sistémicos 

tempranos del NHP se produzcan a partir de una biosíntesis de novo del NHP en hojas 

distantes y, por lo tanto, con toda seguridad se deban al transporte a larga distancia. En 

segundo lugar, el NHP se acumuló fuertemente en la sabia del floema de las plantas de pepino 

recolectada tanto de hojas distantes, como inoculadas con patógenos, mientras que apenas se 

observaron aumentos sistémicos del SA en la savia del floema. Esto apoya un escenario de 

movimiento de hoja a hoja del NHP a través del floema (Schnake et al., 2020). En tercer 

lugar, la expresión localizada de los genes de Arabidopsis ALD1 y FMO mediada por A. 
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tumefaciens en foliolos de tomate, desencadenó elevaciones del NHP en folíolos distantes 

(Holmes et al., 2019). 

 

 Diferentes estudios indican además que proporciones significativas del NHP o 

versiones deuteradas del NHP, que se administraron localmente a las hojas de  Arabidopsis  

mediante infiltración a presión, se traslocaron a hojas distantes (Cai et al., 2021; Y.-C. Chen 

et al., 2018; Mohnike et al., 2021). El movimiento del NHP también ocurrió en  sid2 y npr1 

lo que indica que la señalización del SA no es necesaria para la traslocación del NHP (Yildiz 

et al., 2021). El NHP aplicado localmente etiquetado también se convirtió en versiones 

etiquetadas de NHPG y NHPGE en las hojas tratadas y NHPG y NHPGE luego aumentaron 

en las hojas distantes (Yildiz et al., 2021). Esta observación, abre la posibilidad de que uno 

de los conjugados de glucosa del NHP también pueda viajar entre las hojas y contribuir a los 

aumentos sistémicos del NHP, después de reconvertirse en NHP libre. Sin embargo, es 

improbable una contribución del NHPG al movimiento sistémico del NHP, porque la 

traslocación del NHP se observó fácilmente en el mutante ugt76b1, deficiente en NHPG, 

después de la aplicación local (Cai et al., 2021; Mohnike et al., 2021). Esto está en la línea 

con el hallazgo de que los aumentos sistémicos del NHP y el NHPGE, fueron 

proporcionalmente más altos que los del NHPG en una aplicación local de NHP (Yildiz et al., 

2021). 

 

 Una mirada más cercana a los cambios metabólicos y transcripcionales en las hojas 

locales y distales de plantas mutantes de Arabidopsis para ¿?inoculadas con patógenos, 

proporciona más información valiosa sobre los procesos de transporte metabólico que 

subyacen a la SAR, por la sencilla razón de que los cambios metabólicos activados 

endógenamente ocurren dentro de la situación fisiológica de la SAR, mientras que los 

experimentos de transporte que se basan en la administración de compuestos exógenos 

pueden tener un componente artificial. Por ejemplo, el NHP y el éster de glucosa NHPGE se 

acumulan sustancialmente en las hojas distales de npr1 después de la inoculación de 

patógenos en las hojas locales, aunque el aumento relacionado con SAR en la transcripción 

de genes  biosintéticos de NHP se ve comprometido en esta mutante (Yildiz et al., 2021; 

Zeier, 2021).  
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1.1.8 Respuesta sistémica inducida. 

 

Otra forma destacada de resistencia inducida a patógenos es desencadenada por 

bacterias comensales en la rizósfera de la planta y se denomina resistencia sistémica inducida 

(ISR por sus siglas en inglés) (Pieterse et al., 2014). En comparación con la SAR, la ISR 

parece actuar contra un espectro considerablemente más amplio de patógenos, incluidos los 

patógenos hemibiotróficos y necrotróficos. Aunque una preexposición local o temprana de 

las plantas al estrés abiótico también desencadena la propagación sistémica o 

transgeneracional de la tolerancia (Vlot et al., 2021). La ISR es mediada por microbios 

beneficiosos que viven en la rizosfera ((Pieterse et al., 2014; Zamioudis et al., 2015).  

 

La ISR depende de las vías JA y ET. Sin embargo, múltiples informes han demostrado 

la activación de las vías de señalización el SA y el JA/ET en la ISR desencadenadas por 

microbios beneficiosos, revelando la complejidad y diversidad de las vías de señalización 

involucradas en la ISR (Yu et al., 2022). La ISR es diferente de la SAR en que es causada 

por microorganismos benéficos del suelo que interactúan con las raíces de las plantas 

(Pieterse et al., 2014). Los inductores de la ISR incluyen rizobacterias promotoras del 

crecimiento vegetal (PGPR por sus siglas en inglés), como Pseudomonas spp., Bacillus spp., 

y Streptomyces spp., y hongos promotores del crecimiento vegetal (PGPF por sus siglas en 

inglés), incluidos Trichoderma spp. y Serendipita indica (anteriormente Piriformospora 

indica) (Aloo et al., 2019; Balmer et al., 2013; Gill et al., 2016; Newitt et al., 2019). Los 

PGPR o PGPF tienen múltiples efectos, tanto en las plantas monocotiledóneas como en las 

dicotiledóneas, pero todas estimulan el crecimiento de las plantas (Vacheron et al., 2013) y 

pueden inducir respuestas de resistencia contra una amplia gama de patógenos (Pieterse et al., 

2014). 

 

Similar a la SAR, la ISR protege los tejidos aéreos de las plantas contra patógenos 

hemibiotróficos. Al mismo tiempo, ISR también es eficaz contra patógenos necrotróficos 

(Pieterse et al., 1996, 2014; Ton et al., 2002; Van der Ent et al., 2008). Serendipita indica 

desencadena la tolerancia a una variedad de estreses bióticos y abióticos en muchas especies 

de plantas (Gill et al., 2016). En la cebada, aumenta la tolerancia al estrés salino, así como la 



31 
 

resistencia a Blumeria graminis f. sp. hordei y F. culmorum (Waller et al., 2005). Después 

de una infección de desafío con Blumeria graminis f. sp. hordei, el cebado de plantas 

inoculadas con Serendipita indica se vuelve obvio con una inducción temprana y rápida de 

la expresión de genes de defensa (Molitor et al., 2011; Waller et al., 2008). Por lo tanto, 

parece que, al igual que en otros de la ISR, también en dicotiledóneas, la resistencia inducida 

por Serendipita indica en monocotiledóneas se basa en el cebado (Pieterse et al., 2014). 

 

Los primeros estudios para identificar los componentes de señalización involucrados 

en este tipo de resistencia, han demostrado que la ISR depende del JA y el ET, con un papel 

dominante para el factor de transcripción central asociado al JA MYC2 en el tejido foliar 

(Figuras 4 y 5) (Pozo et al., 2008). En las raíces, MYC2 podría contribuir aún más a la 

inhibición de la PTI para facilitar la colonización de raíces por PGPR/F (Jacobs et al., 2011; 

Millet et al., 2010). Además, los niveles del ABA aumentan en las raíces, pero aún más en 

las hojas, lo que restringe la entrada de patógenos foliares a través del cierre de los estomas 

(Kumar et al., 2012).  

 

Aunque la ISR protege a las plantas de patógenos hemibiotróficos, esto no parece 

estar asociado con niveles elevados del SA o señalización (Pieterse et al., 2014). De acuerdo 

con esta hipótesis, la ISR se ha asociado con una función no dependiente del SA de NPR1, 

que por lo tanto, parece ser bifuncional para respaldar la SAR y la ISR (Nie et al., 2017; 

Weller et al., 2012). Curiosamente, la respuesta de fitohormonas a Serendipia indica que es 

altamente especifica del huésped, por ejemplo, los niveles del JA aumentan en el arroz, pero 

no en el maíz, mientras que el ácido giberélico lo hace al revés (Liu et al., 2019). Este 

comportamiento específico del huésped también se observa en respuesta a otro inductor de 

resistencia, Tricoderma spp., que puede inducir la señalización del SA y el JA/ET según las 

condiciones experimentales y la especie exacta de Tricoderma involucrada (Vos et al., 2015). 

 

En trigo, la colonización de raíces con la bacteria Pseudomonas fluorescens o el 

hongo T. harzianum puede inducir resistencia contra Bipolaris sorokiniana (Singh, et al., 

2019a; Singh, et al., 2019b). Curiosamente, esta reacción se fortalece con la aplicación 

conjunta del SA en el caso de Pseudomonas fluorescens y de MeJA en el caso de T. 
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harzianum que también induce la producción del SA en la planta. Estos ejemplos respaldan 

la idea de que la ISR, al ser efectiva contra patógenos hemibiotróficos, de alguna manera 

rompe la regla general del “antagonismo SA-JA”. De manera similar, el cebado en cebada a 

través de N-acil homoserina lactonas, agentes de detección de quórum de bacterias del suelo, 

también exhibe sinergia en lugar de antagonismo entre el JA y el SA (Schenk & Schikora, 

2015). Por lo tanto, parece que la interacción entre las diferentes vías de señalización de las 

fitohormonas determina el resultado de la ISR y esto depende de la naturaleza de la planta, 

el inductor de resistencia y el fitopatógeno (Figura 5) (Vlot et al., 2021).  

 

Los componentes esenciales de las plantas que respaldan la ISR, incluyen el factor de 

transcripción MYB72, que se induce en las raíces pero no en las hojas de las plantas al entrar 

en contacto con las rizobacterias (Van der Ent et al., 2008) o con los COV que emiten 

(Martínez-Medina et al., 2017; Sharifi & Ryu, 2016; Zamioudis et al., 2015). En Arabidopsis, 

MYB72 es esencial para la ISR contra patógenos hemibiotróficos y necrotróficos (Van der 

Ent et al., 2008), y se coexpresa con otros factores que influyen en la respuesta a la deficiencia 

de hierro de la planta (Zamioudis et al., 2015). MYB72 regula aún más la expresión de la β-

glucosidasa BGLU42, que es esencial para la ISR y presumiblemente media la hidrólisis de 

la escopoletina cumarina dependiente de MYB72 a escopoletina, que es secretada por las 

raíces de las plantas e influye en la colonización de las raíces por microbios (Figura 5) 

(Stringlis et al., 2018; Zamioudis et al., 2014). 

 

La evidencia reciente sugiere que los mecanismos moleculares de la SAR y la ISR no 

son procesos completamente separados. La ISR en Arabidopsis está asociada con la 

expresión inducida y/o cebada tanto en las raíces como en las hojas de AZI1, EARLI1 y/o el 

homólogo de LLP1, LEC, que recientemente asociamos con la SAR  bajo el acrónimo LLP2 

(Wenig et al., 2019; Zamioudis et al., 2015). Además, AZI1 y EARLI1 son necesarios para 

la ISR desencadenada por Pseudomonas simiae en Arabidopsis y, junto con las MAP cinasas 

3 y 6, para la defensa aérea inducida por el riego con AzA (Figura 5) (Cecchini et al., 2015, 

2019). 
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Figura 5. Diferencias entre SAR y SIR. 

Comparación de los componentes moleculares de la resistencia sistémica adquirida (SAR) y la resistencia 

sistémica inducida (ISR) (tomado de Vlot et al., 2021). La SAR se representa en los paneles de la izquierda, la 

ISR en la derecha, con tejidos locales en la parte inferior y tejidos sistémicos en la parte superior. Los genes 

reguladores importantes se representan en cuadros rojos, los genes regulados positivamente durante los procesos 

se representan en cuadros azules. Los genes con ambas propiedades se representan en cuadros con ambos 

colores. AZI1 (AZELAIC ACID INDUCED 1) Y EARLI1 (EARLY ARABIDOPSIS ALUMINUM INDUCED 

1) son necesarios para ISR, pero aún no se sabe si se necesitan a niveles local y/o sistémico. ABA, ácido 

abscisico; AzA, ácido azelaico; BGLU42, BETA GLUCOSIDASA 42; DIR1, DEDECTUOSO EN 

RESISTENCIA INDUCIDA 1; ET, etileno; ETI, inmunidad asociada a efectores; G3P, glicero-3-fosfato; JA 

ácido jasmónico; LLP, PROTEÍNA TIPO LECTINA DE LEGRUMBRES; MYB72, PROTEÍNA 72 DEL 

DOMINIO MYB; NHP, ácido N-hidroxipipecólico; NO, óxido nítrico; NPR1, GEN NO EXPRESOR 

RELACIONADO CON LA PATOGENIA 1; Pip, ácido pipecólico; PTI, inmunidad asociada a patrones 

moleculares asociados a patógenos; ROS, especies reactivas de oxígeno; SA, ácido salicílico; TGA, 

PROTEINA DE UNIÓN ESPECÍFICA DE SECUENCIA TGACG. 
 

Finalmente, la acumulación de G3P en las hojas cumple una función esencial en la 

resistencia a patógenos tipo ISR inducida en soja por rizobios (Shine et al., 2019). Aunque 

solo se está comenzando a comprender las similitudes potenciales, es posible que los 

mecanismos moleculares que respaldan la ISR no sean tan diferentes de los que operan en la 
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SAR, como se esperaba anteriormente (Figura 5). Si la ruta SAR no-SA, que incluye G3P, 

AZI1, EARLI1 y LLP1, se dirigiera aguas abajo de la interacción de PGPR/F con las raíces, 

esto podría explicar por qué la ISR a menudo se activa contra patógenos hemibiotróficos en 

una vía aparentemente independiente del SA (Vlot et al., 2021). 

 

 El microbioma juega un papel importante para la salud y el estado físico de muchos 

eucariotas, al proporcionarles nutrientes y apoyo contra los patógenos. Esto último se logra 

atacando directamente a los patógenos con sustancias antimicrobianas o mediante el 

crecimiento competitivo y el agotamiento de las fuentes de nutrientes. En las plantas, la 

interacción con los microbios beneficiosos del microbioma también puede conducir a la 

activación del sistema inmunitario, sobre todo en forma de la ISR. Recíprocamente, la 

composición del microbioma de la planta está influenciada por la inmunidad (Teixeira et al., 

2019; Yu et al., 2019). Centrándose en las interacciones sistémicas, las bacterias beneficiosas 

que están asociadas con las hojas pueden desencadenar una respuesta inmune y aumentar la 

resistencia de la planta contra los patógenos (Figura 6). En las hojas de Arabidopsis, 

Sphingomonas melonis Fr1 desencadena cambios en la expresión génica asociados al SA y 

la SAR (Vogel et al., 2016). En plantas axénicas, esto conduce a una mayor resistencia contra 

Pseudomonas syringae patógena (Vogel et al., 2016). 

 

 PGPR/F en el microbioma de las raíces forman ejemplos bien estudiados para la 

inducción de la ISR. Recíprocamente, las plantas parecen moldear activamente el 

microbioma de su rizosfera. Al exudar una variedad de compuestos orgánicos e inorgánicos 

al suelo circundante, lo que se conoce como rizodeposición, las plantas atraen selectivamente 

microbios que son beneficiosos para su propio crecimiento y salud (Dakora & Phillips, 2002; 

Jones et al., 2009). Durante la ISR, Arabidopsis exuda escopoletina cumarina, que tiene 

propiedades antimicrobianas selectivas; varias bacterias inductoras de ISR, como 

Pseudomonas simiae WCS 417 y Pseudomonas capeferrum WCS358, son insensibles a ella, 

mientras que el crecimiento de ciertos microbios patógenos, incluidos los hongos F. 

oxysporum y Verticillium dahliae, se inhiben (Stringlis et al., 2018). De esta manera, la ISR 

influye en la defensa de Arabidopsis contra patógenos del suelo/raíz, mientras moldea 

activamente el microbioma de la rizosfera (Figuras 5 y 6). 
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 Una infección foliar de las plantas también puede influir en el reclutamiento de 

consorcios bacterianos en las raíces/rizosfera. Arabidopsis, por ejemplo, recluta tres cepas 

PGPR diferentes Xantomonas spp. WCS2014-23, Stenotrophomonas sp. WCS2014-113 y 

Microbacterum sp WCS2014-259, tras la infección de las hojas con el patógeno 

Hyaloperonospora arabidopsis (Berendsen et al., 2018). Los PGPR reclutados, a su vez, 

provocan la respuesta de la ISR en la planta para defenderse de los patógenos. De manera 

similar, una infección inductora de la SAR en las hojas de Arabidopsis con Pseudomonas 

syringae patógena induce la secreción de ácido L-málico de las raíces.  

 

Figura 6. Relación entre el sistema 
inmune de las plantas y su microbioma. 

 Interacciones recíprocas entre la 

inmunidad sistémica y el microbioma 

vegetal (tomado de Vlot et al., 2021). Los 

patógenos en las hojas pueden inducir 

resistencia sistémica adquirida (SAR) (a), 

mientras que también se ha demostrado que 

los microbios comensales en las hojas 

desencadenan inmunidad sistémica (b). 

Mientras que las rizobacterias promotoras 

del crecimiento de las plantas (PGPR) 

pueden provocar resistencia sistémica 

inducida (ISR) (c), ciertas bacterias 

patógenas en las hojas pueden inducir la 

liberación de compuestos de las raíces de las 

plantas a la rizosfera (d). Algunos de estos 

compuestos atraen selectivamente microbios 

inductores de la ISR, que pueden proteger de 

enfermedades a sucesivas generaciones de 

plantas que crecen en el mismo suelo (e). 

 

En la rizósfera, el ácido L- málico actúa como agente quimiotáxico atrayendo al inductor de 

la ISR Bacillus subtilis FB17 y promoviendo la formación de su biopelícula (Rudrappa et al., 

2008). De esta manera, SAR induce no solo resistencia sistémica a enfermedades, sino que 

fortalece esta inmunidad sistémica al promover respuestas de la ISR adicionales (Figura 6). 

En particular, estos pueden transmitirse a futuras generaciones de plantas que crecen en el 

mismo suelo (Berendsen et al., 2018). Por lo tanto, las plantas enfermas fortalecen su 

rizosfera al reclutar microbios inductores de la ISR, que protegen a su descendencia de la 
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infección, un principio que muy probablemente sea responsable de los efectos beneficiosos 

de los llamados “suelos supresores de enfermedades” (Berendsen et al., 2018). 

 

1.1.9 Las fitohormonas de la defensa. 

 

Las plantas han desarrollado sistemas de defensa para contrarrestar los ataques de 

microorganismos patógenos y un sistema inmunológico de dos niveles, que comprende varias 

capas estratégicas de defensas constitutivas, como el SAR, e inducibles, como el ISR 

(Bigeard et al., 2015; Jones & Dangl, 2006; Rodrigues et al., 2021). Las barreras físicas y 

químicas preformadas constituyen la primera línea de defensa y evitan la mayoría de los 

patógenos. Además, esos pocos patógenos capaces de romper las defensas constitutivas de la 

planta se enfrentan a una serie de respuestas inmunes inducibles, incluida una explosión del 

metabolismo oxidativo, la producción de metabolitos antimicrobianos y proteínas 

relacionadas con la defensa y el fortalecimiento local de la pared celular por depósitos de 

callosa y lignina (Macho & Zipfel, 2014). La activación y regulación de estas defensas 

inducibles está controlada por una matriz de vías de transducción de señales entrelazadas, 

dentro de las cuales las fitohormonas juegan un papel central (De Vleesschauwer et al., 2016; 

Pieterse et al., 2012). 

 

La señalización por MAPK ha sido relacionada con la producción y señalización del 

ácido salicílico (SA), ácido jasmónico (JA), y el etileno (ET), las cuales son consideradas 

como las tres hormonas mayormente involucradas en la respuesta de defensa de las plantas 

(Lin & Agehara, 2021; Shigenaga & Argueso, 2016). La importancia del SA, el JA y del ET 

en la red de señalización de defensa de la planta está bien establecida (Pieterse et al., 2009). 

Tras la infección, las plantas producen mezclas específicas de estas hormonas, con la 

combinación exacta aparentemente dependiendo del estilo de vida del patógeno (Lin & 

Agehara, 2021; Shigenaga & Argueso, 2016). 

 

La activación de los mecanismos de defensa en las plantas es un proceso que requiere 

cantidades sustanciales de energía y generalmente se produce a expensas del crecimiento y 

del desarrollo, la diafonía hormonal también permite a las plantas utilizar sus recursos 
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limitados de una manera rentable (Bolton, 2009; Pieterse et al., 2012). En cumplimiento de 

este concepto, trabajos recientes han subrayado la importancia de los mecanismos de diafonía 

del JA y el ácido giberélico (GA por sus siglas en inglés) en el establecimiento del conflicto 

de crecimiento vs defensa de la planta, donde ocurre un entrecruzamiento de la señalización 

hormonal, donde se encuentran sinergias o antagonismos entre las señales hormonales, lo 

cual varia de especia a especie (Huot et al., 2014; Wild et al., 2012; Yang et al., 2012). 

 

A medida que las plantas responden al ataque de patógenos activando las vías del SA 

y del AJ/ET y las respuestas de defensa, otras vías de identificación hormonal también se 

activan. Se cree que estas vías, reguladas por hormonas más a menudo asociadas con el 

crecimiento y las respuestas al estrés abiótico, afinan las respuestas a los patógenos, 

activando las respuestas fisiológicas apropiadas requeridas para combatir al organismo 

invasor específico. A medida que los patógenos manipulan la fisiología del huésped para 

crear condiciones que mejoren sus posibilidades de éxito y reproducción, también es probable 

que se dirijan a las vías de desarrollo de las plantas controladas por las hormonas de 

crecimiento, generando una respuesta paralela en estas vías de desarrollo por parte de la 

planta (Shigenaga & Argueso, 2016). 

 

 

1.1.9.1 Ácido salicílico  

 

El SA es un compuesto fenólico con actividad hormonal vegetal, que es más 

reconocido como una importante molécula de señalización endógena en la inmunidad de las 

plantas. Sin embargo, también se ha documentado que el SA está indirectamente involucrado 

en la germinación, la floración, el transporte de electrones mitocondriales y la resistencia al 

estrés abiótico, incluida la termotolerancia (Shigenaga & Argueso, 2016). El ácido salicílico 

es conocido porque su señalización generalmente confiere resistencia en A. thaliana ante 

organismos patógenos de tipo hemibiotróficos (De Vleesschauwer et al., 2016; Pieterse et al., 

2009).  
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En arroz, las interacciones sinérgicas entre SA-JA parecen prevalecer y se plantea la 

hipótesis de que las dos hormonas participan en una vía de defensa común que puede ser 

efectiva contra los patógenos hemibiotróficos y necrotróficos (De Vleesschauwer et al., 

2013, 2014; Tamaoki et al., 2013). La mutante mpk4 de Arabidopsis thaliana tiene elevados 

niveles de SA y confiere mayor resistencia a patógenos (Petersen et al., 2000). Es 

comúnmente aceptado que la SAR es dependiente del SA en la defensa de las plantas, 

caracterizándose por acumulación de SA y activación de genes PR (Yu et al., 2022). Bajo 

estrés de tipo biótico, la expresión de genes como PATHOGENESIS-RELATED-1 (PR-1) es 

asociado con activación de la señalización del SA (Criollo-Arteaga et al., 2021; Seyfferth & 

Tsuda, 2014; Yuan et al., 2019). 

 

1.1.9.2 Ácido jasmónico. 

 

El JA es una molécula de señalización derivada de lípidos involucrada en varios 

procesos de desarrollo y defensa en las plantas. El JA confiere resistencia ante organismos 

de tipo necrotrófico, al antagonizar al SA, sin embargo, la activación de la señalización de 

JA puede ocasionar susceptibilidad ante organismos hemibiotróficos como Pseudomonas 

syringae pv tomate, el cual causa manchas foliares, lo cual sugiere que el JA es un regulador 

positivo de la defensa ante organismos necrotróficos y un regulador negativo en la defensa 

ante organismos hemibiotróficos (Navarro et al., 2008; Shigenaga & Argueso, 2016). La ISR 

es dependiente de las vías del JA y del ET, sin embargo, múltiples informes han demostrado 

la activación de las vías de señalización del SA y del JA /ET en la ISR desencadenadas por 

microbios beneficiosos, revelando la complejidad y diversidad de las vías de señalización 

involucradas en la ISR (Yu et al., 2022). 

 

Bajo estrés de tipo biótico, la expresión de genes como LIPOXYGENASE2 (LOX2) se 

asocia con activación de la señalización del JA (Rubil et al., 2021; Santino et al., 2013). El 

primer paso en la biosíntesis del JA es la liberación de ácido linoleico de las membranas del 

cloroplasto, seguida de la oxigenación por las enzimas LIPOXIGENASA (LOX). Las heridas 

o los ataques de patógenos son seguidos de una regulación significativa al alza de los genes 

sensibles al JA, incluidos los genes LOX. Una vez oxigenado, el ácido-linoleico se convierte 
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en JA, que luego se modifica rápidamente en varios derivados del JA. Uno de estos derivados, 

(+)-7-iso-jasmonoyl-l-isoleucina (JA-Ile), sintetizado a través de la conjugación de 

isoleucina al JA por la enzima JA AMIDO SINTETASA (JAR1). El JA también se puede 

convertir en la planta en el volátil metil-jasmonato (MeJA), a través de la metilación por la 

enzima JA CARBOXYL METHYLTRANSFERASE (JMT) (Shigenaga & Argueso, 2016). 

 

1.1.9.3 Etileno (ET). 

 

La hormona vegetal gaseosa etileno se considera un componente importante de la 

respuesta inmune de los patógenos de las plantas. El ET se sintetiza a partir del aminoácido 

metionina, que se convierte en S-adenosilmetionina (SAM), por la enzima SAM 

SINTETASA. La SAM se convierte en ácido 1-aminociclopropano-1-carboxílico (ACC), por 

la enzima ACCSINTASA (ACS), en lo que se considera la biosíntesis de paso más limitante 

de la velocidad de síntesis del ET. El ACC se convierte entonces a ET en una reacción 

catalizada por ACC OXIDASE (ACO) (Argueso et al., 2007; Shigenaga & Argueso, 2016). 

Al igual que el JA, el ET también confiere resistencia ante organismos necrotróficos.  

 

Usualmente la señalización del ET se activa en sinergia con la señalización del JA, 

pero estas vías de señalización pueden actuar independientemente (De Vleesschauwer et al., 

2016; Robert-Seilaniantz et al., 2011). El ET se relaciona junto con el JA en la activación de 

MPK3/MPK6 vía MKK9 (Bethke et al., 2009). La señalización del ET en las plantas se inicia 

mediante la unión del ET a uno o más de sus receptores, ETILENO RESPONSE 1 (ETR1), 

ETHYLENERESPONSE 2 (ETR2), ETHYLENE RESPONSE SENSOR 1 (ERS1), ETHY-

LENE RESPONSE SENSOR 2 (ERS2) y ETHYLENE INSENSITIVE 4 (EIN4), que son 

cinasas híbridas de histidina localizadas en la membrana del retículo endoplásmico 

(Shigenaga & Argueso, 2016). 

 

1.1.9.4 Ácido abscisico. 

 

La hormona vegetal ABA se ha asociado durante mucho tiempo con respuestas a estreses 

abióticos, especialmente la sequía y la salinidad. Sin embargo, en la última década se ha 
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comenzado a dilucidar su función en el estrés biótico. La biosíntesis del ABA ocurre 

principalmente en plastidios y se inicia por la conversión del carotenoide zeaxantina a trans-

violaxantina, por la enzima ZEAXANTINA EPOXIDASA (ZEP) (Marin et al., 1996; 

Schwartz et al., 1997). Este paso es seguido por la escisión en xantosina por 9-cis-

EPOXICAROTENOIDES DIOXIGENASAS (NCED), en lo que se considera la etapa 

limitante de la velocidad de la biosíntesis del ABA (Iuchi et al., 2001). En el citosol, la 

xantosina se convierte en aldehído abscísico por una CADENA CORTA 

DESHIDROGENASA/REDUCTASA (SDR), que luego se oxida a ABA por la enzima 

ALDEHÍDO OXIDASA (AAO) (Seo et al., 2000). El último paso en la vía biosintética del 

ABA consiste en la adición de un cofactor molibdeno, por la enzima MOLIBDENO 

COFACTOR SULFURASULFURASA (MOCO/ABA3) (Bittner et al., 2001). 

 

La señalización del ABA en plantas implica la percepción por parte de un componente 

receptor formado por las proteínas PYRABACTIN RESISTANCE 1 (PYR) y PYR1-LIKE 

(PYL), también conocidas como COMPONENTES REGULADORES DE LOS 

ABARECEPTORES (RCAR). En ausencia del ABA, las proteínas PYR/PYL/RCAR forman 

dímeros, que se disocian al unirse al ABA. La dimerización conduce a cambios 

conformacionales en las proteínas PYR/PYL/RCAR y a la formación de un sitio de unión 

para las proteínas FOSFATASA TIPO 2C (PP2C). La unión de PP2C a PYR/PYL/RCAR es 

seguida por la liberación de los blancos de la PP2C, SNF1-RELATED KINASES (SnRK2s). 

Los SnRK2 liberados pueden entonces pasar al núcleo y fosforilar factores de transcripción 

del tipo bZIP que activan la expresión de genes regulados por el ABA, para producir  

respuestas fisiológicas (Hauser et al., 2011). 

 

La primera indicación del papel del ABA en las respuestas de defensa provino de 

observaciones de patógenos que alteraron la susceptibilidad del huésped en plantas tratadas 

con ABA. La aplicación de ABA a plantas de papa condujo a una reducción de la producción 

de fitoalexinas y, en consecuencia, a una disminución de la resistencia a Phytophthora 

infestans (Henfling, 1980). Del mismo modo, la aplicación de ABA condujo a una mayor 

susceptibilidad de las plantas de tabaco a Peronospora tabacina (Salt et al., 1986). Otros 

experimentos mostraron que la aplicación de ABA podría regular la expresión génica de 
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defensa, como en el tratamiento de cultivos de células de tabaco con ABA, lo que conduce a 

la regulación a la baja del gen PR-2 (P. Wang et al., 2018). Estos estudios iniciales 

condujeron a la conclusión de que el ABA actuaba aumentando la susceptibilidad de las 

plantas a los patógenos, especialmente a los hongos. 

 

Recientemente el ABA, junto con otras fitohormonas como los brasinoesteroides (BR por 

sus siglas en inglés), las citocinas, el ácido giberélico y las auxinas, también surgieron como 

reguladores críticos de las interacciones planta-microbio. Además, se sugiere que estas 

hormonas influyen en los resultados de la enfermedad al interferir con la columna vertebral 

SA-JA/ET del sistema inmunológico de la planta, lo cual es un fenómeno que a menudo se 

le denomina diafonía hormonal (De Vleesschauwer et al., 2016; Robert-Seilaniantz et al., 

2011). El ABA también está relacionado con la vía de TOR, pues la producción del ABA y 

la activación de la autofagia inducen la expresión de SnRK2, que a su vez inactiva TOR y, 

en consecuencia, los mecanismos regulados por TOR (Margalha et al., 2019; Zanetti & 

Blanco, 2017). La señalización del ABA es otra vía importante a través de la cual SnRK1 y 

TOR pueden afectar las respuestas al estrés. Se han establecido vínculos entre la señalización 

de SnRK1 y el ABA (Margalha et al., 2019). Líneas de Arabidopsis sobreexpresoras de 

SnRK1α1 son hipersensibles a ABA (Jossier et al., 2009) y se han propuesto que SnRK1 

media los efectos del ABA durante la maduración de la semilla y el llenado de guisantes, 

posiblemente a través de ABI3 (Radchuk et al., 2006, 2010).  

 

El ABA puede activar la señalización de SnRK1 a través de la acción de las proteínas 

fosfatasas de tipo 2C (PP2C), que actúan como reguladores negativos de SnRK1. En 

consecuencia, SnRK1 y el ABA inducen respuestas transcripcionales que se superponen en 

gran medida (Rodrigues et al., 2013). Por el contrario, los sobreexpresadores de TOR en 

arroz muestran insensibilidad al ABA durante la germinación (Bakshi et al., 2017), mientras 

que los mutantes de Arabidopsis raptor1b son hipersensibles (Salem et al., 2017). Muy 

recientemente, se informó que se estableció un equilibrio entre las respuestas de crecimiento 

y estrés a través de la regulación recíproca entre la señalización de estrés por TOR y el ABA. 

En condiciones favorables, TOR fosforila los receptores PYL de ABA, lo que impide su 

asociación con las fosfatasas ABA y PP2C y conduce a la inactivación de las cinasas SnRK2 
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y de las respuestas al estrés; por su parte, TOR se inactiva de manera dependiente de la cinasa 

SnRK2 para reprimir el crecimiento (Rosenberger & Chen, 2018; Wang et al., 2018). 

 

1.1.9.5 Entrecruzamiento de las fitohormonas en SAR e ISR. 

 

Al considerar las respuestas de defensa en un entorno natural, es raro que las plantas solo 

estén expuestas a un único factor estresante. Por lo tanto, es de gran importancia comprender 

el entrecruzamiento entre las SAR/ISR y otras cascadas de señalización, por ejemplo, 

aquellas activadas por estrés abiótico. Una de las fitohormonas más críticas involucradas en 

las respuesta al estrés abiótico es ABA y, por lo tanto, la interacción entre esto y SAR/ISR 

tiene potencialmente un impacto profundo en la efectividad de la defensa sistémica después 

de experimentar presiones ambientales simultáneas (Vlot et al., 2021). De hecho, las 

respuestas asociadas con el SA se inhiben mediante la aplicación conjunta de ABA exógeno 

(Yasuda et al., 2008). Aunque se desconoce el punto directo de interacción, el ABA mejora 

la degradación mediada por proteosoma del receptor NRP1 de SA, lo que a su vez 

compromete las defensas asociadas al SA (Ding et al., 2016).  

 

La aplicación de análogos funcionales de SA también reduce la expresión de genes de 

biosíntesis y de respuesta al ABA después del tratamiento con sal, lo que indica que SA/SAR 

también podrían suprimir las respuestas de estrés mediadas por el ABA (Yasuda et al., 2008). 

Esta diafonía no se limita a Arabidopsis, ya que los inductores de SA/SAR también muestran 

antagonismo con la señalización de ABA en tomate (Kusajima et al., 2017; Pye et al., 2013, 

2018). Los componentes de la vía de inducción de la SAR independiente del SA, también se 

han asociado con respuestas de estrés abiótico mediadas por el ABA. Las sobreexpresión de 

AZI1 confiere susceptibilidad a la sequía (Atkinson et al., 2013). Por el contrario, la 

tolerancia a la congelación y la tolerancia a la sal parecen ser promovidas por AZI1 a través 

de un mecanismo dependiente del ABA (Pitzschke et al., 2014; Xu et al., 2011). Esto sugiere 

un papel dual de AZI1 en la resistencia al estrés abiótico, según el tipo de estrés encontrado. 

Además, los datos de expresión génica de (Gruner et al., 2013) sugieren un papel positivo 

para el ABA en las primeras etapas de la señalización de Pip (Figura 5). 
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La SAR también interactúa con las vías del JA bajo una variedad de tensiones. En general, 

se ha reconocido que las señales basales de SA que se necesitan para el inicio de SAR son 

mutuamente antagónicas con el JA (Glazebrook, 2005), pero esto no está tan claro con 

respecto a la defensa sistémica (Figura 4). En Arabidopsis hay informes contradictorios sobre 

la necesidad de JA para la SAR (Attaran et al., 2009; Truman et al., 2007). Además, una 

infección que induce la SAR confiere susceptibilidad a los patógenos necrotróficos, a través 

de la supresión de la señal de JA en el tejido local infectado, lo que probablemente este 

asociado con una función citosólica de NPR1 (Spoel et al., 2003, 2007; Wittek et al., 2015). 

La última función de NPR1 podría respaldar las respuestas de la ISR asociadas a JA/ET (Nie 

et al., 2017; Weller et al., 2012). Sin embargo, durante la SAR, que está respaldada por una 

función nuclear de NPR1 aguas debajo de SA, no parece haber cambios en la susceptibilidad 

sistémica a los patógenos necrotróficos (Spoel et al., 2007; Wittek et al., 2015). Esto podría 

deberse a que la acumulación sistémica de SA asociada a la SAR no alcanza niveles lo 

suficientemente altos como para alcanzar el umbral necesario para que ocurra el antagonismo 

de SA-JA (Spoel et al., 2007).  

 

Si bien la interacción SA-JA durante la SAR no se comprende bien, la situación se vuelve 

aún más compleja durante la ISR. Anteriormente se creía que se basaba en las vías de JA, 

ahora parece que un componente sinérgico de la vía SA-JA está involucrado en este tipo de 

defensa, según el huésped y la especie de PGPR (Wu et al., 2018; Yuan et al., 2019). La 

aparente falta de antagonismo entre SA y JA durante la ISR puede deberse a una regulación 

positiva del factor de transcripción ORA59, que se induce después de la inoculación de 

Arabidopsis con el inductor de la ISR Paraburkholderia phytofimans PsJN (Timmermann 

et al., 2019). Se ha demostrado que la sobreexpresión de ORA59 reduce los efectos 

reguladores negativos del SA en los genes inducidos por el JA aguas abajo (Van der Does 

et al., 2013). Durante mucho tiempo se ha considerado en el fitomejoramiento que las líneas 

con mayores capacidades de defensa muestran un déficit correspondiente en la promoción 

del crecimiento y visceversa (Huot et al., 2014). La diafonía entre la SAR y otras vías de 

defensa agrega mayor complejidad a estas consideraciones y, por lo tanto, debe tenerse en 

cuenta al investigar las posibles aplicaciones de los inductores de la SAR y la ISR en la 

agricultura (Vlot et al., 2021).  
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1.2 Vías de señalización implicadas en las respuestas de defensa. 

 

Existen diferentes vías implicadas en la respuesta de defensa de las plantas, las cuales 

pueden ser similares entre diferentes especies. Estas vías, se activan para regular procesos en 

los que activan o desactivan genes de defensa o genes implicados en la regulación de la 

producción de fitohormonas, como el JA, el SA, el ET o el ABA, o generan procesos como 

la producción de ROS, silenciamiento de genes implicados en el desarrollo y crecimiento de 

las plantas, así como la regulación de la autofagia, manteniendo el equilibrio en los procesos 

necesarios para la supervivencia de las plantas. Algunas de las vías relacionadas a la respuesta 

de defensa son la vía de las proteína cinasas activadas por mitógenos (MAPK por sus siglas 

en inglés) de TOR y de SnRK1 (Margalha et al., 2019; Shi et al., 2018; Zhang et al., 2018). 

 

1.2.1 Vía de las MAPK. 

 

El comportamiento celular en respuesta a estímulos extracelulares es mediado a través 

de vías de señalización intracelular, como las vías MAPK que conforman cascadas de señales 

discretas que sirven como puntos focales en respuesta a una variedad de estímulos 

extracelulares. La vía de señalización de las MAPK se relaciona con el desarrollo y el 

crecimiento de las plantas (López-Bucio et al., 2019; Xu & Zhang, 2015), pero esta vía de 

señalización está altamente implicada en la respuesta de defensa de las plantas. El genoma 

de A. thaliana codifica para 80 MAPK cinasa-cinasa (MAPKKK), 10 MAPK cinasa 

(MAPKK) y 20 MAPK, que forman módulos funcionales que contienen unas u otras y son 

activados mediante fosforilaciones (Meng & Zhang, 2013; Pecher et al., 2014; Pitzschke 

et al., 2009). La señalización de la vía de las MAPK ha sido relacionada también con la 

producción y señalización del SA, JA y el ET (Lin & Agehara, 2021; Shigenaga & Argueso, 

2016). 

 

1.2.1.1 Módulo MPK3/MPK6 y MPK4. 

 

Hay conservación notable en el reconocimiento de patrones moleculares asociados a 

patógenos de inmunorespuestas naturales de plantas, insectos y mamíferos (C. Lu et al., 

2002; Pitzschke et al., 2009). Las respuestas mediadas por las MAPK, están reguladas en 
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parte por su repertorio de sustratos, lo cual está muy poco estudiado en las plantas (Bethke 

et al., 2009). Las cascadas de las MAPK transducen señales externas en respuestas celulares 

en todos los eucariotas (Valdespino-Gómez et al., 2015). 

 

Factores de virulencia como la proteasa y la flagelina han sido descritos como PAMPs 

(Ramírez-Prado et al., 2018), reconocidos por receptores de reconocimiento de patrones 

localizados en la superficie (Ranf, 2017) y median la activación de diferentes módulos de 

MAPKs, donde MPK3/MPK6 y MPK4 participan (Figura7) (Withers & Dong, 2017; Zhang 

et al., 2018), promoviendo la expresión de genes de respuesta a patógenos, tales como PR1 

o LOX2 (Criollo-Arteaga et al., 2021; Santino et al., 2013). El modulo que contiene las 

proteínas MPK3/MPK6 es considerado un regulador positivo de la respuesta de defensa en 

plantas, mientras que el modulo que contiene MPK4 es reconocido como un regulador 

negativo (Figura 7) (Pitzschke et al., 2009). 

 

Figura 7. Vía de señalización de las MAPK. 

Proteasa y flg22 activan módulos MPK3/MPK6 y MPK4 (tomado de  Zhang et al., 2018). La percepción de 

patrones moleculares asociados a patógenos/ microbios exógenos (PAMP) por parte de los complejos de 

receptores de reconocimiento de patrones (PRR) RLK/RLP de plantas, activa la cascada MPK3/MPK6 y MPK4 

en la inmunidad de las plantas. La fosforilación de diversos sustratos de MAPK conduce a la activación de las 

respuestas de defensa. La proteína G, las RLCK y otros componentes no identificados juegan un papel 

importante en la conexión de los complejos de receptores y las cascadas de MAPK. Los signos de interrogación 

indican componentes de señalización no identificados. Una flecha puede representar varios pasos debido a 

componentes desconocidos en las vías de señalización. 
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1.2.2 Vía de AtTOR-S6K. 

 

La cinasa blanco de la rapamicina (TOR, por sus siglas en inglés) es un componente 

central de una vía de transducción de señales que regula el crecimiento celular en respuesta 

a mitógenos, nutrientes y factores de crecimiento en eucariotas (Figura 8). Estudios previos 

indican que la actividad de TOR en Arabidopsis thaliana (AtTOR) es resistente a la 

rapamicina, mientras que en maíz (ZmTOR) no lo es, lo que sugiere que las plantas podrían 

tener mecanismos de regulación diferentes de esta vía de transducción de señales (Agredano-

Moreno et al., 2007). 

 

 

Figura 8. Vía de señalización de TORC1. 

Reguladores aguas arriba de TORC1 (tomado de Shi et al., 2018). En las células de mamíferos, el ensamblaje 

de un dimero TORC1 es impulsado por actividades TCA-ETC dependientes de nutrientes/energía en las 

mitocondrias de una manera dependiente del complejo TTT-WAC-RUVBL, que puede conservarse en las 

plantas. mTORC1 es activado por la pequeña GTPasa RHEB en la membrana lisosomal, mientras que las 

pequeñas ROP de GTPasa de las plantas actúan como activadores de AtTORC1 corriente abajo de la auxina. 

Tanto en mamíferos, como en plantas el estrés comúnmente suprime las funciones de TORC1 a través de 
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AMPK/SnRK1. La hormona del estrés vegetal ABA se acopla con SNRK2 para regular AtTORC1 corriente 

debajo de la auxina de manera recíproca, lo que equilibra el crecimiento y las respuestas al estrés. También son 

evidentes las diferencias en la localización de complejos que contienen TOR en células vegetales y animales. 

AtTORC1-ROP2 de plantas, se localiza en el endosoma durante la activación de la auxina, mientras que las 

funciones TOR nucleares se han informado tanto en células de plantas como de mamíferos. CaMV, virus del 

mosaico de la coliflor; Glc, glucosa; Gln, glutamina; PP2C, proteína fosfatasa 2C; PYL, resistencia a la 

pirabactina 1; RAG, GTPasa de trapo; RUVBL, RuvB como AAA ATPasa; ciclo TCA, ciclo del ácido 

tricarboxílico; WAC, adaptador que contiene el dominio WW con bobina en espiral. 

 

La proteína TOR se conserva en todos los eucariotas. En mamíferos, TOR está 

presente en dos complejos: mTORC1 y mTORC2. mTORC1 se define por sus tres 

componentes principales: mTOR, Raptor (proteína reguladora asociada con mTOR) y 

mLST8 (proteína de mamífero 8 Sec13, también conocida como GβL). mTORC2 también 

contiene mTOR y mLST8; sin embargo, en lugar de Raptor, mTORC2 contiene Rictor 

(compañero insensible a la rapamicina de mTOR) (Figura 9) (John et al., 2011; Sabatini, 

2017; Shi et al., 2018). Hasta la fecha, solo se ha reportado el complejo analógico mTORC1 

en plantas. El complejo AtTORC1 está formado por AtTOR, LST8, FKBP12 y RAPTOR 

(Figura 9) (Sabatini, 2017; Shi et al., 2018). 

Figura 9. Componentes de 

AtTORC1. 

La estructura de dominio de 

TOR y complejos que 

contienen TOR (tomado de Shi 

et al., 2018). La estructura de 

dominio de TOR, destacando 

los componentes mTORC1/2 y 

AtTORC1 que se unen a cada 

dominio. 

 

Varios factores, como nutrientes, estrés, nivel de energía celular y factores de 

crecimiento, estimulan o reprimen esta red de señalización, donde la proteína cinasa de 

serina-treonina TOR desempeña un papel central (Figura 10). La insulina y factores de 

crecimiento tipo insulina (IGFs) son generadores de esta vía de regulación de crecimiento, 

que activa selectivamente la maquinaria traduccional, regula la síntesis de proteínas, la 

biogénesis de ribosomas y en última instancia el crecimiento celular. En las plantas, hay un 

creciente número de informes que describen varios componentes de la vía TOR, como TOR, 

RAPTOR, las cinasas S6K1 y S6K2 y otras proteínas implicadas que regulan la actividad de 
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TOR, como FKBP12 o la proteína de control traduccional de tumor (Figura 10) (TCTP) 

(Garrocho-Villegas & Sánchez de Jiménez, 2012). 

 

 

Figura 10. Procesos regulados por AtTORC1. 

La cinasa TOR fosforila y modula directamente los componentes de señalización aguas abajo (Shi et al., 2018). 

Sustratos de AtTORC1 directos, sus funciones y componentes de señalización clave en plantas. 

 

 

1.2.2.1 Participación de TOR en el balance y crecimiento de plantas. 
 

Otra vía de señalización involucrada en las respuestas de defensa de las plantas contra 

microorganismos patógenos es la vía del blanco de la rapamicina (TOR) (Margalha et al., 

2019; Petersen & Nurse, 2007), que se ha relacionado comúnmente con el desarrollo y 

crecimiento de las plantas (Hall, 2016; Sabatini, 2017). Se ha documentado ampliamente que 

la vía TOR es el transductor de señales de estímulos externos como la disponibilidad de 

nutrientes, de fitohormonas, la exposición a la luz y el estrés, entre otros (Albert & Hall, 

2015; Daniel-Rexin et al., 2015; Dobrenel et al., 2016). 
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Evidencias recientes en plantas muestran que TOR funciona como un interruptor en 

conjunto con SnRK1, redirigiendo la energía a la defensa o las respuestas de desarrollo y 

crecimiento. Si TOR está activo, SnRK1 se inactiva y viceversa. Si SnRK1 inactiva TOR, se 

desencadenarán las respuestas de defensa contra el estrés biótico, como el silenciamiento de 

ARN, la producción de SA y JA, la muerte celular programada, la activación de genes de 

defensa y la autofagia (Figura 11) (Dobrenel et al., 2016; Margalha et al., 2019; Zanetti & 

Blanco, 2017). Bajo estrés biótico, la expresión de los genes PR-1 o LOX2 se asocia con la 

activación de la señalización de SA y JA, respectivamente (Figura 11) (Rubil et al., 2022; 

Seyfferth & Tsuda, 2014; Yuan et al., 2019). La activación de la autofagia y la producción 

de ABA activan SnRK2, que a su vez inactiva TOR y, en consecuencia, los mecanismos 

regulados por TOR (Figura 11) (Dobrenel et al., 2016; Margalha et al., 2019; Zanetti & 

Blanco, 2017). 

 

 

Figura 11. SnRK1 y TOR, balance entre defensa y crecimiento.  

SnRK1 y TOR son reguladores metabólicos centrales que desempeñan funciones antagónicas en gran medida 

en el crecimiento y la defensa de las plantas (Margalha et al., 2019). En condiciones desfavorables, cuando la 

producción de energía se ve comprometida por factores de estrés biótico o abiótico, SnRK1 se reprime mientras 

que TOR se activa, para impulsar los procesos asociados con la proliferación y el crecimiento celular. Las 

compensaciones de crecimiento-defensa pueden resultar de una regulación cruzada negativa entre SnRK1 y 

TOR, así como a través de su regulación independiente de los procesos posteriores. Los componentes resaltados 

en gris y blanco designan reguladores negativos y positivos, respectivamente, de la cinasa indicada. Las flechas 

hacia arriba y hacia abajo codificadas por colores designan los efectos positivos y negativos, respectivamente, 

de la cinasa correspondiente en los procesos posteriores. SnRK1, TOR, PP2Cs, SnA, ROP, SnRK2. 
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Pseudomonas aeruginosa como patógeno oportunista de plantas. 
 

Pseudomonas aeruginosa es una bacteria Gram-negativa en forma de bastoncillo que se 

encuentra de forma ubicua en el ambiente, pertenece al reino bacteria; filo proteobacteria; 

clase Gamaproteobacteria; genero Pseudomonas; especie aeruginosa, posee movilidad 

unipolar debido a la presencia de un flagelo y no forma esporas (Chandler et al., 2019). P. 

aeruginosa tiene una notable versatilidad metabólica y puede sobrevivir en ambientes 

aeróbicos, hipóxicos y anaeróbicos, lo que la convierte en un patógeno oportunista para 

plantas, animales y humanos (Dubern et al., 2015; Gellatly & Hancock, 2013; Rudrappa 

et al., 2008; Savoia, 2014). Se cataloga como organismo de tipo hemibiotrófico, al tener un 

mecanismo donde inicialmente coloniza a la planta y posteriormente la mata (Chahtane et al., 

2018; Rudrappa & Bais, 2008). Se encuentra de manera ubicua en el ambiente y es 

comúnmente asociada a la infección de vías respiratorias en pacientes con fibrosis quística 

(Chandler et al., 2019). 

 

Aunque se han informado y descrito muchos aislamientos de P. aeruginosa, la cepa 

PAO1 sigue siendo la cepa de referencia utilizada para la investigación en  laboratorios de 

todo el mundo (Chandler et al., 2019). Esta cepa proviene del aislamiento de PAO 

(anteriormente llamado “cepa 1 de P. aeruginosa”) en el laboratorio de Bruce Holloway 

(Holloway & Morgan, 1986; Holloway, 1955). La cepa PAO1 se aisló de una herida en un 

paciente en Melbourne, Australia, en 1954. La cepa actual surgió después de una mutación 

espontánea en la cepa original que produjo resistencia al cloranfenicol y es actualmente la 

principal cepa de referencia para los análisis genéticos y fenotípicos de Pseudomonas 

(Holloway & Morgan, 1986; Holloway, 1955).  

 

PAO1 fue la primera cepa de P. aeruginosa  completamente secuenciada, cuyo genoma 

completo se publicó en el 2000 (Stover et al., 2000). Además, una subcepa alternativa de 

PAO1 sirvió como base para la biblioteca de mutantes de transposones de P. aeruginosa 

desarrollada por el laboratorio Manoil de la Universidad de Washington-Seattle (Jacobs 

et al., 2003; Lewenza et al., 2005). Las sublíneas PAO1 se han distribuido, mantenido y 

propagado en todo el mundo. Una versión de PAO1 de Holloway se depositó en la American 
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Type Culture Collection (ATCC) (Chandler et al., 2019). Hasta el momento se considera que 

su genoma es uno de los más grandes en bacterias; tiene 6.2 MPb y se predice que tiene 5,570 

ORFs (Tabla 1). El genoma de P. aeruginosa es comparable con el tamaño de los eucariotas 

simples como Saccharomyces cerevisiae. Otra de las características del genoma de P. 

aeruginosa es que es rico en G+C, con alrededor de 66.6% (Stover et al., 2000). 

 

Tabla 1. Clases funcionales de genes predichos de P. aeruginosa (modificado de Stover et al., 2000). 

 

 

1.3.1 Sistema de Quórum sensing (QS). 

 

El quorum sensing (QS por sus siglas en inglés) es un mecanismo en el que las 

bacterias se comunican utilizando moléculas como señal química. En bacterias, la 

comunicación química implica la producción, liberación, detección y re suspensión de 

pequeñas moléculas hormonales llamadas autoinductores. Este proceso, permite que las 
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bacterias monitoricen otras bacterias del entorno para alterar el comportamiento a escala de 

toda la población, en respuesta a cambios en el número y las especies presentes en una 

comunidad (Waters & Bassler, 2005).  

 

El primer sistema de QS descrito es el de la bacteria Vibrio fischeri; que es un 

simbionte facultativo de peces marinos y calamares y se considera el paradigma de QS de la 

mayoría de las bacterias Gram negativas (Nealson & Hastings, 1979). La regulación de la 

bioluminiscencia de esta bacteria está mediada por el sistema LuxI-LuxR, que pertenece a la 

red de señalización de quórum sensing. LuxI sintetiza la señal, una acil-homoserina lactona 

(AHL) de seis carbonos (3-oxo-hexanoil-HSL), que a medida que se acumulan llevan a la 

unión y activación de un regulador especifico LuxR. El LuxR activado se une a secuencias 

palindrómicas específicas del ADN, llamadas “caja lux”, donde recluta a la ARN polimerasa 

para así aumentar la expresión de genes (González & Keshavan, 2006). 

 

La bien caracterizada red QS de  P. aeruginosa comprende dos homólogos de LuxIR 

de sistemas de señalización dependientes de AHL (las y rhl), y otro mecanismo de 

señalización que depende de la señal 2 heptil-3-hidroxi-4-(1H)-quinolona (PQS) (Diggle 

et al., 2006; Gallagher et al., 2002) (Figura 12). El sistema las está compuesto de la sintasa 

LasI, que dirige la biosíntesis del autoinductor, N-(3-oxododecanoil)-l-homoserina lactona 

(3OC12HSL), y el activador transcripcional afín LasR (Pesci et al., 1997) (Figura 12), 

Analógicamente, el sistema rhl incluye el regulador RhlR y la sintasa RhlI que produce N-

butiril-l-homoserina lactona (C4HSL) (Brint & Ohman, 1995; Ochsner & Reiser, 1995; 

Winzer & Williams, 2001) (Figura 12). 

 

A alta densidad celular, la acumulación de las señales de QS 3OC12HSL y C4HSL a 

una concentración umbral, incrementa la unión y la activación a sus reguladores 

transcripcionales afines. El sistema las más allá se comunican con el sistema rhl  a través de 

la interacción y activación de RhlR, por el complejo 3OC12HSL-LasR, lo que resulta en una 

superposición en su regulón (Glessner et al., 1999). Como tal, el sistema las y rhl ejerce 

control transcripcional sobre la producción de factores de virulencia extracelulares similares, 

como la elastasa, proteasa alcalina, proteasa lasA, exotoxina A, ramnolípidos, piocianina, 
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cianuro de hidrógeno, lectinas citotóxicas PA-IL y PA-IIL y sobre la motilidad bacteriana 

(Diggle et al., 2002; Latifi et al., 1995; Stintzi et al., 1998; Winson et al., 1995; Winzer & 

Williams, 2001).  

 

 

Figura 12. Sistema de Quorum Sensing (QS) en P. aeruginosa.  

Los sistemas de comunicación química interconectados en P. aeruginosa (tomado de Ahator & Zhang, 2019). 

El sistema de respuesta al estrés por agotamiento de fosfato y las QS aguas arriba representado por PhoB, regula 

los sistemas PQS y Rhl QS aguas abajo, a través del sistema de señalización IQS. La biosíntesis de CDPs está 

influenciada por alguna enzima NRPS, y la mezcla de CDPs podría estimular el sistema las con algún 

mecanismo desconocido. Estos sistemas de comunicación química interconectados son capaces de modular la 

fisiología bacteriana y la virulencia en respuesta a diversos cambios ambientales, incluida la dinámica de la 

densidad de población y el estrés por agotamiento de fosfato. Abreviaturas: C4HSL, N-butiril-L-homoserina 

lactona; CDPs, dipéptido cíclico; IQS, Integrador de quorum sensing; NRPS, péptido sintetasa no ribosomal; 

PQS, 2-heptil-3-dihidroxi-4-(1H)-quinolona; QS, detección de quórum. 
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La tercera señal QS, PQS, se sintetiza a través de la condensación de antranilato y β-

ceto dodecanoato (Bredenbruch et al., 2005). El grupo de genes pqsABCD está involucrado 

en la producción del precursor de PQS, 2-heptil-4(1H)-quinolona (Bredenbruch et al., 2005), 

que se convierte en PQS por PqsH, una monooxigenasa putativa (Déziel et al., 2004; 

Gallagher et al., 2002). La producción de PQS está regulada por el regulador de tipo LysR 

PqsR (también conocido como MvfR) (Figura 12), y este sistema QS controla la biosíntesis 

de ciertos factores de virulencia asociados a AHL, como piocianina, ramnolípidos, elastasa 

y lectina galactofílica, y también afecta el desarrollo de biopelículas (Diggle et al., 2003, 

2006; Pesci et al., 1999). Además, PQS regula la formación de microvesículas, un sistema de 

entrega de la señal de PQS, proteínas, toxinas y ADN (Bomberger et al., 2009; Mashburn & 

Whiteley, 2005), además posee propiedades antioxidantes, actividad quelante de hierro y 

tiene un efecto inhibidor del crecimiento contra otras especies de bacterias (Bomberger et al., 

2009; Bredenbruch et al., 2006; Toyofuku et al., 2010). 

 

Los tres sistemas de QS en P. aeruginosa están organizados jerárquicamente, donde 

el sistema las está en la posición anterior del circuito QS y controla los genes pqs y rhl aguas 

abajo en condiciones in vitro normales (de Kievit et al., 2002; Gallagher et al., 2002; Pesci 

et al., 1999) (Figura 12). El sistema PQS desempeña una función reguladora intermediaria 

en la retrasmisión de las señales Las-Rhl de QS, ya que el PQS exógeno aumenta la expresión 

de RhlR e influye en la expresión de factores de virulencia dependientes de rhl. 

Curiosamente, el sistema Rhl regula negativamente el sistema PQS según la abundancia 

relativa de sus moléculas de señalización afines en el medio extracelular y la capacidad de 

las bacterias para percibirlas (Wade et al., 2005; Xiao et al., 2006). 

 

El sistema de quorum sensing es importante por coordinar diferentes procesos 

biológicos en P. aeruginosa PAO1, tales como la simbiosis, resistencia al estrés oxidativo y 

resistencia a antibióticos (Ahator & Zhang, 2019; Papenfort & Bassler, 2016; Waters & 

Bassler, 2005). Además de los autoinductores, como las AHL y PQS, el sistema de quorum 

sensing en P. aeruginosa regula la producción de ciclodipéptidos (CDPs) que pueden actuar 

como antagonistas compitiendo con las AHL por el sitio de unión a su regulador LasR (Figura 

13) (Ahator & Zhang, 2019; Waters & Bassler, 2005). P. aeruginosa PAO1 produce cuatro 
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ciclodipéptidos: ciclo(L-Pro-L-Val), ciclo (L-Pro-L-Leu), ciclo(L-Pro-L-Tyr) y ciclo(L-Pro-

L-Phe); (Figura 13), que han sido reportados por su actividad tipo auxina incrementando la 

biomasa foliar y radicular en A. thaliana, donde se involucra la vía de señalización de 

AtTOR- S6K (González et al., 2017; González-López et al., 2021; Ortiz-Castro et al., 2011). 

 

Figura 13. Señales químicas de QS de P. aeruginosa PAO1. 

Estructuras de las señales químicas y derivados enunciados en Ahator & Zhang, 2019. Abreviaturas: 3OC6HSL, 

3-oxohexanoil-homoserina lactona; 3OC12HSL, N-(3-oxododecanoil)-L-homoserina lactona; AHL, acil 

homoserina lactona; AMB, 1-2-amino-4-metoxi-trans-3-ácido butenoico; BDSF, ácido cis-2-dodecanoico; 

C4HSL, N-butiril-l-homoserina lactona; CDA, ácido cis-2-decanoico; CDP, dipéptido cíclico; CDSF, ácido cis-

11-metildodeca-2,5-dienoico; DSF, factor de señal difusible; HHQ, 2-heptil-4(1H)-quinolona; ALA, ácido 

indol-3-acético; IQS, integrador de quorum sensing; PAA, ácido fenilacético; PQS, 2-heptil-3-hidroxi-4-(1H)-

quinolona; SDP, espermidina; SPM, espermina. 
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Se ha descrito que la producción de los CDPs es regulada por un grupo de genes 

descritos como péptido sintetasas no ribosomales (NRPS), algunos de ellos están implicados 

en la producción de IQS, pioverdina y piocianina (Figura 13) (Ahator & Zhang, 2019; Wang 

et al., 2014). La mutación de genes NRPS modifica la producción de CDPs y otros factores 

de virulencia importantes para P. aeruginosa PAO1 (Díaz-Pérez et al., 2022; González et al., 

2017). Se sugiere además que los PAO1-CDPs actúan de manera antagónica con las AHL de 

PAO1, compitiendo por la región transcripcional de LasR del sistema de QS de PAO1, pues 

en estudios moleculares hechos por González et al., 2017, mostraron que el sitio de 

interacción 3-oxo-C12-HSL en el regulador LasR ocurrió en un sitio bien definido, 

interactuando con los residuos Ser129, Asp73 y Trp60; mencionando también que la energía 

de enlace de los CDPs con LasR es alta, dentro del rango de la energía de enlace de 3-oxo-

C12-HSL-LasR la cual es de -7.3 Kcal/mol, además se menciona que la dimensión de la 

rejilla de la estructura de la proteína LasR de P. aeruginosa con el 3-oxo-C12-HSL y los 

CDPs fue similar (≈1 Å). 

 

1.3.2 Factores de virulencia y su relación con el QS. 
 

Como patógeno oportunista, P. aeruginosa PAO1 es una bacteria muy competitiva 

que produce factores de virulencia como ramnolípidos, piocianina, flagelina, biopelícula, 

catalasa, proteasa alcalina, elastasa y lecitina, entre otros (Papenfort & Bassler, 2016; Smith 

& Iglewski, 2003). Los factores de virulencia que produce P. aeruginosa le proporcionan 

una capacidad eficiente de colonización (Rudrappa & Bais, 2008). Factores de virulencia 

tales como proteasa y flagelina han sido descritos como PAMPs (Ramirez-Prado et al., 2018), 

reconocidos por receptores PRRs. 

 

El circuito de QS es esencial para la expresión de factores de virulencia, así como 

para la formación de biopelícula, se ha especulado que la actividad patógena y la regulación 

por QS están estrechamente ligadas para el establecimiento efectivo de la infección (Ahator 

& Zhang, 2019; Juhas et al., 2005). Muchos de los factores de virulencia secretados y 

fenotipos, como la formación de biopelícula, están bajo el control del QS regulado mediante 

moléculas autoinductoras (Tabla 2). 
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Muchos de los factores relacionados con la virulencia de P. aeruginosa participan 

directa o indirectamente en la interacción física con la célula huésped y las proteínas del 

anfitrión, incluyendo a los sistemas de secreción (tipo II, tipo III y tipo VI) y efectores 

asociados (incluyendo ExoT, ExoU, ExoS y ExoA, fosfolipasa C y proteasa alcalina), 

flagelos y estructuras asociadas en la adhesión a las células del huésped, tal como el pili tipo 

IV. Otros factores de virulencia reconocidos incluyen los implicados en el quorum sensing 

(sistemas AHL y PQS), en la adquisición de hierro (Pioquelina y Pioverdina), producción de 

moléculas pequeñas/síntesis de toxinas (fenazinas, cianuro de hidrogeno), alginato, LPS y la 

formación de biopelícula (Feinbaum et al., 2012). 

 

Tabla 2. Funciones controladas por el circuito de QS en P. aeruginosa (tomada de Juhas, et al., 2005). 

 

 

1.3.2.1 Pigmentos producidos por P. aeruginosa. 
 

P. aeruginosa posee la capacidad de formar diferentes pigmentos hidrosolubles 

(Figura 14), entre los cuales se incluye el compuesto fluorescente pioverdina (también 

producido por Pseudomonas putida y Pseudomonas fluorescens). Cuando la pioverdina se 
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combina con el pigmento fenazinico azul piocianina, se crea el color verde brillante, 

característico de P. aeruginosa, que también puede producir otros pigmentos hidrosolubles, 

como la piorrubina (rojo) y la piomelanina (marrón). Estas sustancias, cuya producción se ve 

favorecida por temperaturas menores a 37 °C y por la presencia de hierro en el medio, fueron 

aplicadas como marcadores fenotípicos con utilidad variable, se ha demostrado que poseen 

actividad antibacteriana y efecto sobre la integridad del epitelio respiratorio (Merino, 2007). 

 

 

 

Figura 14. Pigmentos de P. aeruginosa PAO1. 

Colonias de aislamientos hospitalarios de P. aeruginosa. Se aprecian los 

diferentes pigmentos producidos sobre agar Mueller Hinton, luego de 48 h 

de incubación a 28 °C (tomada de Merino 2007). 
 

 

 

1.3.2.2 Ramnolípidos 

 

Los ramnolípidos (RLs por sus siglas en inglés) producidos por P. aeruginosa son los 

biosurfactantes más estudiados debido a sus aplicaciones potenciales en una amplia variedad 

de industrias y los altos niveles de su producción. Sin embargo, se reporta que otras especies 

bacterianas como Burkholderia mallei y B. pseudomallei, también son productoras de 

ramnolípidos (Toribio et al., 2010). 

 

La estructura de los RLs varía debido al número de fracción de ramnosa y la longitud y 

el número de cadena de carbono. En vista de las estructuras, los RL se pueden describir de la 

siguiente manera: son glucósidos compuestos principalmente de dos partes, primero una 

fracción de ramnosa (parte glicona) y la segunda fracción de lípidos (parte aglicona). La 

fracción de ramnosa de RLs está compuesta por una o dos fracciones de ramnosa unidas entre 

sí, que se llaman mono-RLs y di-RLs, respectivamente. La fracción lipídica, sin embargo, 

está compuesta por cadenas de ácidos grasos hidroxi (saturadas, mono o poliinsaturadas y de 

longitud de cadena que varían de C8 a C16) unidas entre sí (Eslami et al., 2020). 

 



59 
 

 Los RLs son glicolípidos producidos por bacterias que están involucrados en la 

motilidad de la superficie y el desarrollo de biopelículas, son esenciales para la motilidad 

bacteriana y el desarrollo de biopelículas (Chrzanowski et al., 2012; Eslami et al., 2020; 

Vatsa et al., 2010). Estudios diversos reportan que los RLs desencadenan una respuesta 

inmune en A. thaliana caracterizada por la acumulación de moléculas de señalización y la 

activación de genes de defensa. Esta respuesta inmune participa en la resistencia contra la 

bacteria hemibiotrófica Pseudomonas syringae pv tomate, el oomiceto biótrofo 

Hyaloperonospora arabidopsidis y el hongo necrotrófico Botrytis cinerea.  

 

La resistencia mediada por RLs implica diferentes vías de señalización que dependen 

del tipo de patógeno. El ET está involucrado en la resistencia inducida por RLs a H. 

arabidopsidis y a P. syringae pv tomate, mientras que el JA es esencial para la resistencia a 

B. cinerea. El SA participa en la restricción de todos los patógenos. Actualmente se sugiere 

que las plantas dependientes de SA son potenciadas por los RLs después del desafío por 

organismos como B. cinerea o P. syringae pv tomate (Sanchez et al., 2012).  

 

Los RLs son potentes estimuladores de la inmunidad animal (Vatsa et al., 2010). 

Recientemente también se ha demostrado que provocan respuestas de defensa de las plantas 

e inducen resistencia contra B. cinerea en la vid (Varnier et al., 2009). Igualmente participan 

en la actividad de biocontrol de la bacteria beneficiosa de la planta Pseudomonas aeruginosa 

PAO1, contra los oomicetos (Perneel et al., 2008). 

 

 Los RLs desencadenan una respuesta inmune en A. thaliana caracterizada por la 

acumulación de moléculas de señalización y la activación de genes de defensa. Se ha 

reportado que los RLs pueden desencadenar las vías de señalización de ET, JA y SA, contra 

microorganismos biotróficos, hemibiotróficos y necrotróficos y que la señalización de las 

fitohormonas y vías de señalización como las MAPK depende del microorganismo con el 

que se confronte A. thaliana, sin embargo, se sugiere que los RLs juegan un rol central en la 

respuesta de defensa modulada por SA (Sanchez et al., 2012).  
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1.4 Elicitores de la respuesta de defensa en plantas.  

 

Las plantas también pueden percibir estímulos externos, incluidas moléculas producidas 

por algunos patógenos, como RLs, CDPs o vesículas bacterianas de membrana externa 

(OMVs por sus siglas en inglés), que funcionan como elicitores que activan los sistemas de 

defensa. A través de la preexposición a pequeñas dosis de estos compuestos, las plantas 

pueden ser inmunizadas, reduciendo así los efectos durante los ataques de patógenos 

(McMillan et al., 2021; Noh et al., 2017; Sanchez et al., 2012). 

 

1.4.1 Vesiculas bacterianas de membrana externa (OMVs). 
 

Las vesículas bacterianas de la membrana externa (OMVs por sus siglas en ingles), 

realizan una variedad de funciones en la supervivencia bacteriana y la virulencia. En los 

sistemas de mamíferos, las OMVs activan las respuestas inmunes y se explotan como 

vacunas. Sin embargo, poco trabajo se ha centrado en las interacciones de las OMVs con los 

huéspedes de las plantas (McMillan et al., 2021). 

 

Las células de todos los reinos de la vida producen vesículas extracelulares. Las 

bacterias pueden usar estos "paquetes" biológicos secretados, de 40 a 200 nm de diámetro, 

para eliminar compuestos tóxicos como las proteínas mal plegadas, facilitar la adaptación 

bacteriana al cambio ambiental y el estrés, y comunicarse con su entorno utilizando 

mediadores insolubles (Horspool & Schertzer, 2018; Volgers et al., 2018).  

 

En las bacterias Gram-negativas, las vesículas brotan de la membrana externa en un 

proceso que no daña ni debilita la membrana bacteriana (Kulp & Kuehn, 2010; 

Schwechheimer et al., 2013). La producción de OMVs está influenciada por muchos factores, 

incluida la etapa de crecimiento y el estrés, investigaciones anteriores sugieren que la 

producción alcanza su punto máximo durante el registro tardío y la fase estacionaria temprana 

y aumenta en respuesta al estrés (Orench-Rivera & Kuehn, 2016; Pathirana & Kaparakis-

Liaskos, 2016).  
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Para los patógenos bacterianos, los estudios han demostrado que las OMVs están 

enriquecidas en toxinas y factores de virulencia e interactúan específicamente con, y a 

menudo se internalizan en, las células huésped (Schwechheimer & Kuehn, 2015; Volgers 

et al., 2018). Las interacciones OMV-huésped pueden beneficiar a los patógenos y contribuir 

a su estrategia general de virulencia; sin embargo, los sistemas inmunes del huésped también 

detectan las OMVs y los usan como señales para activar respuestas inmunes que mejoran la 

capacidad del huésped para superar la infección (Caruana & Walper, 2020; Kaparakis-

Liaskos & Ferrero, 2015).  

 

 Estudios proteómicos han revelado que las OMVs de las bacterias patógenas de las 

plantas contienen enzimas que degradan la pared celular, componentes de la maquinaria de 

secreción de proteínas y efectores, ácidos nucleicos conocidos por inducir respuestas 

inmunes y una variedad de factores de virulencia (Kulkarni et al., 2015; Solé et al., 2015). Se 

ha demostrado que las OMVs de Xanthomonas campestris pv. vesicatoria, X. campestris pv. 

campestris y X. oryzae pv. oryzae y los factores de virulencia purificados de estas OMVs, 

desencadenan respuestas inmunes que incluyen la deposición de callosa, el aumento de la 

transcripción de los receptores PAMPs y la liberación de especies reactivas de oxígeno 

(Bahar et al., 2016; Tayi et al., 2016). 

 

Ante la exposición a las OMVs bacterianas, las plantas pueden montar una respuesta 

inmune de amplio espectro, contra patógenos bacterianos y oomycetes. Esta respuesta se 

conserva para las OMVs de una variedad de especies bacterianas, aunque no para todas las 

especies, e incluye una compleja gama de respuesta inmune directa de la planta e inhibición 

directa del crecimiento, lo cual resulta como una herramienta útil para desacoplar el 

crecimiento de las plantas y la activación de la respuesta de defensa (Figura 15). El estudio 

de estas diferentes respuestas proporciona una visión única de cómo las plantas diferencian 

entre interacciones bacterianas beneficiosas, comensales y patógenas. Además, los datos 

revelan un nuevo y emocionante uso de las OMVs como una herramienta para desacoplar el 

crecimiento de las plantas y la activación de la defensa, así como la señalización y el resultado 

inmune (McMillan et al., 2021). 
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Figura 15. Efecto OMVs de patógenos, balance entre protección y crecimiento. 

Efecto de OMVs sobre la respuesta de defensa de A. thaliana (tomada de McMillan, et al., 2021). Las vesículas 

de la membrana externa bacteriana (OMV) realizan una variedad de funciones en la supervivencia y virulencia 

bacteriana. En mamíferos, las OMV activan respuestas inmunitarias y se explotan como vacunas. Las OMV de 

Pseudomonas syringae y P. fluorescens activan las respuestas inmunitarias de las plantas que las protegen 

contra patógenos bacterianos y oomicetos. La actividad inmunomoduladora mediada por OMV de estas 

especies mostro una sensibilidad diferente a los factores de estrés bioquímicos, lo que refleja diferencias en el 

contenido de OMV. Es importante destacar que las respuestas de las plantas mediadas por OMV son distintas 

de las desencadenadas por epitopos bacterianos conservados y moléculas efectoras solas. Las respuestas 

inmunitarias protectoras inducidas por OMV son independientes del sistema de secreción tipo III (T3SS) y sus 

proteínas, pero la inhibición del crecimiento de plántulas mediada por OMV, depende en gran medida de los 

componentes proteicos. 

 

 

1.4.2 Péptidos bacterianos 
 

Las rizobacterias promotoras del crecimiento de las plantas (PGPR por sus siglas en 

inglés), que colonizan la superficie de la raíz y la rizosfera, regulan positivamente el 

crecimiento de las plantas y también mejoran su resistencia a las enfermedades (Lugtenberg 

& Kamilova, 2009). Los efectos beneficiosos de las PGPR se deben principalmente a la 
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producción de diversos metabolitos que pueden modular directa e indirectamente la fisiología 

vegetal, relacionada con el crecimiento y la inmunidad (Lugtenberg & Kamilova, 2009; 

Zamioudis & Pieterse, 2012). 

 

La resistencia inducida a menudo se clasifica en dos grupos según los tipos de agentes 

biológicos causales y las vías de señalización de las plantas desencadenadas por los 

inductores. En primer lugar, la resistencia inducida acelerada por las PGPR generalmente 

aprovecha la maquinaria de señalización mediada por JA y la resistencia inducida se 

denomina resistencia sistémica inducida (Choudhary et al., 2007). Por otro lado, la 

inmunización foliar con patógenos virulentos y/o avirulentos, que inducen necrosis severa y 

respuesta hipersensible, respectivamente, también activa la resistencia sistémica adquirida 

(Ryals et al., 1996). En el caso de la SAR, las plantas necesitan acumulación de SA, tanto en 

tejidos sistémicos locales como distales, y generan señales móviles de larga distancia, para 

establecer una respuesta inmune exitosa contra la infección secundaria por patógenos 

(Dempsey & Klessig, 2012). Varios análisis genéticos revelan que las plantas mutantes de 

Arabidopsis defectuosas en la señalización dependiente de JA y SA, son insensibles a las 

aplicaciones exógenas de PGPRs y microbios inductores de SAR (Jung et al., 2009; 

Zamioudis & Pieterse, 2012). 

 

La estimulación exógena de la respuesta inmune de las plantas por microorganismos, 

puede activar directamente las respuestas de defensa dependientes de SA y/o JA, 

independientemente de la infección patógena posterior (Wiesel et al., 2014). Incluso si el 

tratamiento confiere efectivamente resistencia a la enfermedad, se altera una asignación de 

energía adecuada, lo que resulta en un defecto de crecimiento en las plantas (Walters et al., 

2013). Un modo diferente de acción de los microorganismos beneficiosos, es preparar a las 

plantas para que activen rápida y fuertemente los eventos relacionados con la defensa durante 

la infección por patógenos (Conrath, 2011). En este caso, las plantas no muestran ningún 

cambio fisiológico significativo sin infección por patógenos (Conrath et al., 2015). Por lo 

tanto, el cebado de la respuesta de defensa es un fenómeno notable para el manejo efectivo 

de las enfermedades de las plantas (van Hulten et al., 2006). 
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Los dipéptidos cíclicos son uno de los compuestos más simples que se derivan de 

bacterias a humanos (Bellezza et al., 2014). El género Bacillus también genera muchos CDPs 

conjugados con moléculas lipídicas, como iturinas, fengicina y surfactinas, que 

desencadenan la activación de la respuesta inmune de las plantas (Park et al., 2016). Además, 

los CDPs producidos por Streptomyces sp. y Bacillus spp., tienen actividades antibacterianas 

y antifúngicas (Kumar et al., 2014; Wattana-Amorn et al., 2016). Estos informes sugieren 

fuertemente que los CDPs son buenos candidatos para el manejo de enfermedades de las 

plantas. Tanto un CDPs sintético, ciclo(Gly-L-Pro), como tres CDPs diferentes, ciclo(L-Ala-

L-Ile), ciclo(L-Ala-L-Leu) y ciclo(L-Leu-L-Pro) aislados de B. vallismortis BS07, que no 

tienen actividad antimicrobiana directa in vitro, requieren ciertas proteínas importantes para 

las respuestas de defensa dependientes de SA y/o JA para inhibir con éxito el crecimiento de 

bacterias en Arabidopsis. Además, el tratamiento exógeno de estos CDPs puede preparar a 

las plantas para que expresen fuertemente el gen PR4, involucrado en la defensa relacionada 

con JA en Arabidopsis (Noh et al., 2017). 

 

2. ANTECEDENTES. 
 
2.1 CDPs de Pseudomonas aeruginosa PAO1 como elicitores de la respuesta de defensa 

en plantas. 
 

En nuestro grupo de trabajo se ha reportado que Pseudomonas aeruginosa PAO1 produce 

cuatro ciclodipéptidos (PAO1-CDPs), ciclo(L-Pro-L-Phe), ciclo(L-Pro-L-Val), ciclo(L-Pro-

L-Tyr) y ciclo(L-Pro-L-Leu), que son sintetizados a través de las péptido sintetasas no 

ribosomales (O. González et al., 2017), los cuales han sido reportados por su actividad similar 

a la auxina de aumentar la biomasa radicular y foliar en A. thaliana con la participación de 

la vía AtTOR-S6K (González et al., 2017; González-López et al., 2021; Ortiz-Castro et al., 

2011). Además, se determinó que los PAO1-CDPs influyen en la detección del quórum 

sensing (González et al., 2017). También se ha reportado que los PAO1-CDPs promueven el 

crecimiento y desarrollo del maíz, a través de la vía de señalización TOR/S6K, como un 

mecanismo de crecimiento de la planta y desarrollo de raíces en la interacción planta-

microorganismo (Corona-Sánchez et al., 2019). 
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Otros reportes del grupo sugieren que los CDPs-PAO1 tienen potencial anticancerígeno, 

por su efecto citotóxico sobre líneas celulares HeLa (cáncer cervicouterino) y CaCo (cáncer 

colorrectal) (Vázquez-Rivera et al., 2015). Además, se dilucidó que el efecto 

antiproliferativo de los PAO1-CDPs es a través de la vía de señalización de mTOR-PI3K-

AKT-S6K, evitando la fosforilación de las cinasas AKT y S6K, donde también hay 

participación del complejo mTORC1/C2, bloqueando las proteínas cinasas de múltiples vías 

de señalización involucradas en la supervivencia, proliferación, invasividad, apoptosis, 

autofagia y metabolismo energético, como PI3K/Akt /mTOR, Ras/Raf/MEK/ERK1/2, PI3K 

/JNK/PKA, p27Kip1/CDK1/ survivin, MAPK, HIF-1, Wnt/β-catenina, HSP27, EMT, CSC 

y receptores, como EGF/ErbB2/HGF Met (Hernández Padilla, 2016; Hernández-Padilla 

et al., 2017, 2020). 

 

Además, se ha reportado que los PAO1-CDPs disminuyeron el tamaño del melanoma y 

la formación de tumores en un modelo de melanoma de ratón xenoinjertado subcutáneo, 

donde los PAO1-CDPs aceleraron la muerte de las células de melanoma murino B16-F0. En 

ratones, el efecto antitumoral mejoró mediante el tratamiento con PAO1-CDPs que utilizaron 

ciclodextrinas como vehículo farmacológico. En los tumores, los PAO1-CDPs causaron 

fragmentación nuclear y cambiaron la expresión de los marcadores apoptóticos Bcl-2 y Ki67 

y promovieron la restauración de la hiperactivación de la vía PI3K/Akt/mTOR (Durán-

Maldonado et al., 2020). Lo anterior, demuestra que los PAO1-CDPs producidos por P. 

eruginosa PAO1 tienen diferentes potenciales. P. euroginosa, clasificada como un 

organismo hemibiotrófico, produce múltiples factores de virulencia y afecta a A. thaliana 

mediante la producción de biopelícula y ramnolípidos. En este trabajo se sugiere que los 

PAO1-CDPs pueden tener un efecto elicitor igual al de CDPs producidos por otros 

microorganismos, como Streptomyces sp., Bacillus spp y B. vallismortis BS07. 

 

Realmente poco se sabe acerca del potencial de los PAO1-CDPs como elicitores de la 

respuesta inmune de las plantas, sin embargo, en este trabajo se pretende elucidar el tipo de 

respuesta de defensa que activan, así como el de sus factores de virulencia, como piocianina 

y ramnolípidos, sobre A. thaliana, donde pueden estar involucradas las capas de defensa SAR 

y SIR, así como la señalización de diversas fitohormonas, como JA, SA y ET, lo cual puede 
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incluir la participación de vías de señalización de proteínas cinasas como MAPK3/MPK6 y 

AtTOR-S6K, desencadenando la activación de genes de respuesta a patógenos como PR-1 y 

LOX2. Al respecto, se sabe que la sobreexpresión de TOR en plantas produce un efecto 

negativo durante los ataques de patógenos, lo que resulta en plantas más dañadas. Por el 

contrario, la inhibición de TOR reduce el daño patógeno (Figura 16) (De Vleesschauwer 

et al., 2016; Vleesschauwer et al., 2018; Zanetti & Blanco, 2017). 

 

 

Figura 16. Participación de TOR en la modulación del sistema inmune en plantas (tomado de De 
Vleesschauwer, et al., 2017). 

OsTOR induce la susceptibilidad al patógeno bacteriano del tizón de la hoja Xanthomonas oryzae pv. oryzae 

(Xoo). Todas las plantas de la progenie T1 se inocularon con la cepa PXO99 virulenta de Xoo utilizando el 

método de recorte de hojas y 12 días después de la inoculación se midió la longitud de las lesiones. Los 

resultados muestran que la salida de señalización del objetivo de la rapamicina (TOR) está inversamente 

correlacionada con la resistencia a Xoo. Se tomaron fotografías que ilustran los síntomas representativos de la 

enfermedad 12 días después de la inoculación y se muestran en (d). Poblaciones de Xoo PXO99 en Kitaake, un 

control de transgén nulo y dos líneas independientes de ARNi T2 TOR OX y Raptor (proteína asociada a la 

regulación de mTOR) a los 0-16 días después de la inoculación (e). Los datos que se muestran son medias ± 

SD de tres réplicas de al menos dos hojas agrupadas. Los asteriscos indican diferencias estadísticamente 

significativas en relación con las muestras de Kitaake para cada punto de tiempo por separado (Duncan, α ≤ 

0.05). Para analizar el bloqueo de la señalización de Xoo en plantas de tipo salvaje (f, g). Se separaron las dos 

hojas más jóvenes completamente desarrolladas de plantas de Kitaake de 6 semanas de edad, se inocularon con 

PO99 y se flotaron en soluciones acuosas que contenían dimetilsulfoxido (DMSO) o inhibidores de TOR. Las 

densidades bacterianas se determinaron a intervalos de 3 días. Los datos son medias ± SD de tres réplicas de 

cuatro hojas agrupadas. Los asteriscos indican diferencias estadísticamente significativas en relación con las 

muestras control de Kitaake (Duncan, α ≤0.05). Una repetición del experimento arrojó resultados similares. 

UFC, unidades formadoras de colonias.  
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3. JUSTIFICACIÓN. 
 

Los CDPs producidos por P. aeruginosa PAO1 regulan su sistema de QS y este a su vez 

la producción de factores de virulencia como piocianina (PC) y ramnolípidos (RLs). Se ha 

reportado que los PAO1-CDPs modifican la arquitectura de A. thaliana a través la vía de 

AtTOR, sin embargo, se desconoce si la vía de MAPKs puede estar involucrada en estos 

procesos, específicamente un módulo donde participan MPK3/MPK6. También se desconoce 

si en A. thaliana los PAO1-CDPs activan genes de defensa, como PR-1 y LOX2, asociados a 

SA y JA respectivamente. Para abordar etas preguntas, es importante el estudio del efecto de 

mutantes NRPS afectadas las en producción de CDPs, sobre las respuestas de defensa de las 

plantas. 

 

4. HIPOTESIS. 
 

La producción de CDPs modifica la patogenicidad de P. aeruginosa PAO1, actuando como 

elicitores de la respuesta inmune de A. thaliana a través de las vías AtTOR y MPK3/MPK6. 

 

5. OBJETIVO GENERAL. 
 

Analizar la participación de las vías de señalización MAP cinasas y AtTOR en la 

respuesta inmune de A. thaliana ante la patogenicidad de una cepa P. aeruginosa PAO1 

modificada en la producción de CDPs. 

 

5.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 
 

1: Evaluar la respuesta inmune de A. thaliana ante la patogenicidad de una cepa de P. 

aeruginosa PAO1 modificada en la producción de CDPs. 

 

2: Determinar la participación de las vías de MAP cinasas y/o AtTOR en las respuestas de 

A. thaliana ante la patogenicidad de una cepa de P. aeruginosa PAO1 modificada en 

producción de CDPs. 
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6. RESULTADOS. 
6.1. Resultados publicados 

Los resultados más relevantes de este trabajo y la discusión de los mismos están incluidos 

en la siguiente publicación internacional (archivo adjunto): 

Solis-Ortiz, C. S., González-Bernal, J., Kido-Díaz, H. A., Peña-Uribe, C. A., López-
Bucio, J. S., López-Bucio, J., ... & de La Cruz, H. R. (2022). Bacterial cyclodipeptides elicit 
Arabidopsis thaliana immune responses reducing the pathogenic effects of Pseudomonas 

aeruginosa PAO1 ambB/pvdl and PA4078/pvdl strains on plant development. Journal of Plant 

Physiology, 153738. 
 

El archivo electrónico de esta publicación, incluyendo los materiales suplementarios, pueden 

consultarse directamente en el siguiente enlace: 

https://doi.org/10.1016/j.jplph.2022.153738 

 

 

https://doi.org/10.1016/j.jplph.2022.153738
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6.2.  Resultados no Publicados. 
 

6.2.1. Marco de referencia. 
 

P. aeruginosa PAO1 produce diferentes factores de virulencia que hacen la hacen 

muy competitiva y altamente patógena para A. thaliana. Las combinaciones de mutaciones 

en los genes péptido sintetasas no ribosomal (NRPS) ambB/pvdI y PA4078/pvdL modificaron 

la producción de PAO1-CDPs y la producción de otros factores de virulencia, aumentando 

la producción de PC y RLs (Díaz-Pérez et al., 2022).  

 

En los resultados publicados en Solis-Ortiz et al., 2022, se observó que la actividad 

de MPK3/MPK6 se promovió al confrontar A. thaliana contra la cepa tipo silvestre PAO1 y 

las dos mutantes ambB/pvdI y PA4078/pvdL, sin embargo, no se observó esta promoción en 

la confrontación con la mutante rhlI/lasI, la cual tiene disminución en la producción de 

factores de virulencia, pero sobreproducción en producción de CDPs. Por el contrario, se 

observó que la fosforilación de TOR-S6K disminuye en la confrontación de A. thaliana 

contra ambB/pvdI, PA4078/pvdL y PAO1. De lo anterior se deduce que estos factores de 

virulencia son importantes para la patogenicidad de P. aeruginosa PAO1, sin embargo, se 

desconoce qué tipo de respuesta de defensa activan los RLs y la PC, así como el efecto que 

estos tienen por si solos sobre la germinación, desarrollo y crecimiento de A. thaliana. 

 

6.2.2 Resultados de la experimentación 

 

En primera instancia, se revisaron los efectos que tienen los RLs (Fig. 17) y la PC 

(Fig. 18) sobre el desarrollo de A. thaliana Col-0. Ambos experimentos mostraron los efectos 

negativos de estos dos factores de virulencia sobre la línea tipo silvestre, donde se observa 

que disminuye el tamaño de la raíz primaria, se aumenta el número de raíces adventicias y 

disminuye el peso fresco de manera dosis dependiente. 

 

El efecto negativo de los RLs y la PC que se observa sobre el sistema radicular, 

sugiere que estos factores de virulencia son importantes para la patogenicidad de 
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Pseudomonas aeruginosa PAO1. Además de la disminución del tamaño de la raíz, se observa 

un efecto negativo sobre el follaje de las plántulas, las cuales muestran un color amarillento 

de forma dosis dependiente (Figuras 17 y 18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Efecto negativo de los RLs de P. aeruginosa PAO1, sobre el desarrollo de A. thaliana. 

Plantas de A. thaliana tipo silvestre Col-0 fueron germinadas y crecidas por cinco días en medio MS con 

sacarosa 6%, posteriormente las plantas fueron transferidas al mismo medio suplementado con RLs (0 –control. 

10, 20, 30, 40 y 50 µg/mL). Las plantas fueron crecidas por siete días más (A) y entonces se registraron los 

parámetros de longitud de la raíz principal, número de raíces adventicias y peso fresco. Se muestra el promedio 

de tres experimentos independiente con una n=15. Las barras de error son las DS de un ANOVA de 1 vía, 

prueba post-hoc Tukey y las letras indican diferencias significativas a P≤0.05. 
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Figura 18. Efecto negativo de la PC de P. aeruginosa PAO1 sobre el desarrollo de A. thaliana. 

 

Plantas de A. thaliana tipo silvestre Col-0 fueron germinadas y crecidas por cinco días en medio MS sacarosa 

6%, posteriormente las plantas fueron transferidas al mismo medio suplementado con diferentes dosis de PC (0 

-control-, 2, 4, 8 y 16 µg/mL). Las plantas fueron crecidas por siete días más y entonces se midieron los 

parámetros de longitud de la raíz principal, número de raíces adventicias y peso fresco. Se muestra el promedio 

de tres experimentos independiente con una n=15. Las barras de error son las DS de un ANOVA de 1 vía, 

prueba post-hoc Tukey y las letras indican diferencias significativas a P≤0.05. 

 

El crecimiento se ve afectado tanto con los RLs, como con la piocianina (Figuras 19 

y 20). Los efectos más evidentes de cambio de coloración en el follaje (color amarillento) 

son con el tratamiento de RLs, mientras que, con el tratamiento de PC, se ve un efecto 

negativo más evidente en el desarrollo de la raíz primaria, aunque el tratamiento de RLs 

también afecta el crecimiento de este órgano. En cuanto a la biomasa del follaje, se evidencia 
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que ambos factores de virulencia la disminuyen, lo que concuerda con lo previamente 

descrito por otros autores como Margalha, et al., 2019 y McMillan et al., 2021, quienes 

describen que el desarrollo de la planta se ve comprometido ante el ataque de un patógeno, 

para poder activar la respuesta de defensa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 19. Efecto de los RLs de P. aeruginosa PAO1 sobre el crecimiento de A. thaliana. 

Las plantas de A. thaliana Col-0 fueron sembradas sobre medio MS 6% sacarosa suplementado con RLs (0 -

control-, 10, 20, 30, 40 y 50 µg/mL) donde se dejaron crecer durante un periodo de doce días. Se muestran 

acercamientos del follaje y las raíces de plántulas representativas. A los 12 días en tratamiento se midieron los 

parámetros de longitud de la raíz primaria, el número de raíces adventicias y el peso fresco. Se muestra el 

promedio de tres experimentos independiente con una n=15. Las barras de error son las DS de un ANOVA de 

1 vía, prueba post-hoc Tukey y las letras indican diferencias significativas a P≤0.05. 

 

Los resultados además mostraron datos interesantes sobre el desarrollo de la raíz, 

donde los RLs disminuyen la formación de pelos radiculares en la raíz primaria y además se 

observa un crecimiento anormal, donde la raíz principal parece irse enroscando, ambos datos 
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de forma dosis dependiente (Figura 19). En cuanto a los efectos de la PC, se observa que el 

tamaño de la raíz principal es afectado de forma negativa desde la dosis de 2 µg/mL, lo cual 

sugiere que dosis menores pueden afectar el desarrollo y crecimiento de la raíz principal en 

Col- 0  y además se observa que hay formación de pelos radiculares, lo cual sugiere una 

compensación por la disminución drástica del tamaño de la raíz principal, con lo cual la 

planta puede seguir adquiriendo los nutrientes necesarios para su supervivencia, pues aunque 

el follaje disminuye su biomasa,  no se torna amarillento como en el caso del tratamiento con 

RLs  (Figura 20).  

 

Finalmente, se observa que con ambos tratamientos de RLs y PC, se disminuye la 

biomasa de las plantas, además de que el porcentaje de germinación se ve afectado, lo cual 

sugiere que estos factores de virulencia también pueden afectar el proceso de germinación de 

las plantas (Figura 19 y 20), sin embargo, se sugiere realizar más estudios para determinar la 

relevancia de estos factores de virulencia sobre el porcentaje de germinación de A. thaliana, 

y además se sugiere realizar estudios sobre el efecto de los RLs y PC sobre plantas de otras 

especies de interés agroindustrial con el objetivo de tener datos más amplios sobre el 

potencial patógeno de estos factores de virulencia. 
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Figura 20. Efecto de la PC de P. aeruginosa PAO1 sobre el crecimiento de A. thaliana. 

Las plantas de A. thaliana Col-0 fueron sembradas sobre medio MS 6% sacarosa suplementado con PC (0 -

control-, 2, 4, 8 y 16 µg/mL) donde se dejaron crecer durante un periodo de doce días. Se muestran 

acercamientos del follaje y las raíces de plántulas representativas. A los 12 días en tratamiento se midieron los 

parámetros de longitud de la raíz primaria, el número de raíces adventicias y el peso fresco. Se muestra el 

promedio de tres experimentos independiente con una n=15. Las barras de error son las DS de un ANOVA de 

1 vía, prueba post-hoc Tukey y las letras indican diferencias significativas a P≤0.05. 

 

En la respuesta de defensa en A. thaliana, se activan vías como la de MAPK, SnRK1 y se 

desactiva la vía de AtTOR, comprometiendo el desarrollo y el crecimiento de la planta y 

redirigiendo la energía a la activación de mecanismos como a la expresión de genes de 

defensa como PR-1 y LOX2, los cuales están asociados a las fitohormonas SA y JA 

respectivamente. Esto indica que la respuesta de defensa en plantas es altamente intrincada, 

pues además puede haber sinergia con señalización de ET y ABA, para que la planta logre 

su supervivencia y la resistencia a patógenos; en algunos casos los mecanismos que las 

plantas activan pueden ser más drásticos, como la respuesta hipersensible (HR) y la muerte 

celular, para evitar la propagación de algún patógeno. Para analizar este efecto de los RLs y 

la PC, se utilizaron líneas reporteras PR-1::GUS y LOX2::GUS que permiten observar la 

expresión de estos genes de manera indirecta por la actividad de β–glucuronidasa. 

 

Así, se analizaron los efectos de RLs a diferentes tiempos de tratamiento sobre la 

expresión de PR-1::GUS y LOX2::GUS (Fig. 21). Los resultados mostraron que la expresión 

de PR-1 es dosis dependiente y se activa desde las 12 horas). Por su parte, la expresión de 

LOX2 se activa desde tiempos más cortos, pues desde las 6 horas con RLs se observa 

actividad la β–glucuronidasa, que también es dosis dependiente (Fig. 22). 
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Figura 21. Expresión de PR-1::GUS en hojas de A. thaliana por efecto de los RLs de P. aeruginosa PAO1. 

La línea PR-1::GUS de A. thaliana fue tratada con RLs (10, 20, 30, 40 y 50 μg/mL) por diferentes tiempos, 6 

horas (A-G), 12 horas (H-N) y 24 horas (O-U). Como control positivo se utilizó SA (10 μg/mL). Las fotografías 

son representativas de un total de tres experimentos con una n=3. Barras de escala = 200 μm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Actividad de LOX2::GUS en hojas de A. thaliana por efecto de los RLs de P. aeruginosa PAO1. 

La línea LOX2::GUS de A. thaliana fue tratada con RLs (10, 20, 30, 40 y 50 μg/mL) por diferentes tiempos, 6 

horas (A-G), 12 horas (H-N) y 24 horas (O-U). Como control positivo se utilizó JA (10 μg/mL). Las fotografías 

son representativas de tres experimentos con una n=3.Barras de escala = 200 μm. 

 

 

En cuanto a PC, se observó que tanto en PR-1::GUS y LOX2::GUS hay una activación de la 

expresión de estos genes de forma dosis dependiente, pero de igual forma se observa que la 
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activación de PR-1 es más tardía que la de LOX2, pues PR-1 se activa hasta las 12 horas de 

tratamiento, mientras que LOX2 se activa desde las 6 horas (Figuras 23 y 24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 23. Actividad de PR-1::GUS en hojas de A. thaliana por efecto de la PC de P. aeruginosa PAO1. 

La línea PR-1::GUS de A. thaliana fue tratada con PC (2, 4, 8 y 16 μg/mL) por diferentes tiempos; 6 horas (A-

F), 12 horas (G-L) y 24 horas (M-R). Como control positivo se utilizó SA (10 μg/mL). Las fotografías son 

representativas de tres experimentos independientes con una n=3. Barras de escala = 200 μm. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 24. Actividad de LOX2::GUS en hojas de A. thaliana por efecto de la PC de P. aeruginosa PAO1. 

La línea LOX2::GUS de A. thaliana fue tratada con PC (2, 4, 8 y 16 μg/mL) por diferentes tiempos; 6 horas (A-

F), 12 horas (G-L) y 24 horas (M-R). Como control positivo se utilizó JA (10 μg/mL). Las fotografías son 

representativas de un total de tres experimentos independientes con una n=3. Barras de escala = 200 μm. 
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Los resultados sugieren que la capa del sistema inmune que se activa con RLs y PC es la 

respuesta sistémica adquirida (SAR), pues se encuentran activas las señalizaciones de SA y 

JA, aunque a diferentes tiempos, lo cual sugiere también que la señalización de JA está 

íntimamente ligada a la respuesta de defensa ante microorganismos patógenos. Se sugiere 

que a diferencia de los PAO1-CDPs, que actúan como elicitores activando la respuesta 

sistémica inducida (SIR), los RL y PC actúan como patrones moleculares asociados a 

patógenos, como lo hace la flg-22 de P. aeruginosa, activando el módulo de las cinas 

MPK3/MPK6. Sin embargo, reportes anteriores sugieren que moléculas como RLs pueden 

ser usadas como elicitores, para proteger a las plantas ante microorganismos como B. cinerea 

(Varnier et al., 2009). De tal manera, se. decidió confrontar el efecto elicitor de los RLs 

sugerido por Varnier et al., 2009, contra el efecto elicitor de los PAO1-CDPs (Solis-Ortiz 

et al., 2022), así como evaluar el como posible efecto elicitor de la piocianina. 
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Figura 25. Efecto de la preexposición de A. thaliana Col-0 a PAO1-CDPs, PC y RLs contra P. aeruginosa PAO1 y 
PA4078/pvdL. 

Las plantas fueron crecidas por cinco días en medio basal y posteriormente se transfirieron a placas con 

tratamientos de PAO1-CDPs (1µg/ml), PC (2 µg/ml) y RLs (30 µg/ml) donde se mantuvieron por un periodo 

de dos días. Posteriormente, las plantas preexpuestas se transfirieron sobre estrías de las cepas PAO1 y 

PA4078/pvdL, donde se mantuvieron por un periodo adicional de seis. Finalmente se registraron el peso fresco, 

el número de plantas con lesiones y UFC/ml log1x109. Las barras representan el promedio de una n=10 de tres 

tratamientos independientes. Las barras de error indican la SD de un ANOVA de 1 vía, prueba post-hoc Tukey, 

a P≤0.05. 

 

Los resultados mostraron que la preexposición a PAO1-CDPs, es más efectiva contra 

el efecto patógeno de PAO1 y PA4078/pvdL, mientras que la preexposición a PC fue efectiva 

contra PAO1, pero no contra PA4078/pvdL. Por su parte, la preexposición a RLs no protegió 

a la planta contra los efectos negativos de PAO1 ni PA4078/pvdL (Fig. 25). Estos resultados 

sugieren que la preexposición a PAO1-CDPs es más efectiva contra organismos 

hemibiotróficos, como lo es P. aeruginosa PAO1, aunque se comprometa el desarrollo y 

crecimiento de la planta, compensando la energía empleada en la activación de la respuesta 

de defensa mediante SIR, en la que intervienen las señalizaciones de fitohormonas y la 

participación de las cascadas de señalización de MAPK cinasas y TOR-S6K, así como la 

activación de genes de respuesta a patógenos como PR-1 y LOX2 en respuesta a los estímulos 

con RLs y PC que activan a SAR. 
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6.2.3. Discusión de resultados no publicados.  
 

Los RLs son un componente importante para la formación de biofilm por P. aeruginosa 

PAO1 el cual es considerado importante para que PAO1 infecte al huésped y se comporte de 

manera patógena (Ahator & Zhang, 2019; Díaz-Pérez et al., 2022; Rudrappa & Bais, 2008), 

sin embargo, por si solos disminuyen el tamaño de la raíz principal en plantas de A. thaliana 

Col-0 además de generar un color amarillento en el follaje de estas (Figura 17). Además, los 

RLs disminuyen el porcentaje de germinación y la formación de pelos radiculares (Figura 

19), lo cual sugiere que los RLs son importantes para la patogenicidad de P. aeruginosa 

PAO1, debido al daño observado en el crecimiento y desarrollo de las plantas tratadas con 

estos. Por otro lado, la PC es otro factor de virulencia de gran importancia para P. aeruginosa 

PAO1, catalogado como sideroforo que es útil para el aprovechamiento de Fe (Ahator & 

Zhang, 2019; Díaz-Pérez et al., 2022; Merino, 2007), sin embargo en estos resultados, se 

observa que es un factor de virulencia que no genera color amarillento en las plantas, pero si 

disminuye el tamaño de sus raíces principales (Figura 18), además de generar la formación 

de pelos radiculares, disminuyendo el porcentaje de germinación y disminuyendo la biomasa 

de las plantas (Figura 20). Una similitud entre ambos tratamientos es la generación de raíces 

adventicias que se vio aumentada de forma dosis dependiente, lo cual sugiere que la planta 

puede activar mecanismos para garantizar la supervivencia, ante el efecto negativo de 

moléculas patógenas como los RLs y la PC, pues las raíces adventicias proporcionan a la 

planta un mecanismo para seguir aprovechando los nutrientes del medio, además de darle 

soporte ((Guan et al., 2015; Lakehal & Bellini, 2019). Los efectos observados sugieren que 

las plantas cumplen con la teoría de redirección de energía ante el estímulo de un patógeno, 

donde la planta redirecciona la energía hacia la defensa, haciendo que las platas queden 

pequeñas y no se desarrollen normalmente (Margalha et al., 2019; Radchuk et al., 2010; 

Rosenberger & Chen, 2018). En cuanto a la defensa de la planta, se revisó la actividad de dos 

genes reporteros de las vías del ácido jasmónico (JA) y ácido salicílico (SA), utilizando las 

líneas transgénicas LOX2::GUS y PR-1::GUS respectivamente.  JA y SA son fitohormonas 

importantes para la respuesta de defensa en plantas, las cuales están implicadas en la 

activación de la RH, así como la activación la SAR y/o la ISR (McMillan et al., 2021; Yildiz 

et al., 2021; Zeier, 2021). Tanto LOX2::GUS como PR-1::GUS se trataron con dosis de RLs 

y PC, y se pudo observar que hay actividad tanto de JA como SA de forma dosis dependiente 
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y en base al tiempo del tratamiento, donde la actividad de JA se observa desde tiempos de 6 

horas de tratamiento (Figuras 22 y 24), mientras que la actividad de SA es más evidente desde 

las 12 horas de tratamiento (Figuras 21 y 23). Lo cual sugiere que la actividad de JA es una 

actividad temprana y es de las primeras respuestas que activan las plantas ante el estímulo de 

un patógeno, la cual además es relacionada con la actividad de etileno para la activación de 

la ISR, mientras que la actividad de SA es una respuesta tardía y está relacionada con la SAR. 

Dados los resultados, observamos que hay una respuesta intrincada de ambas líneas de 

defensa como lo señala la literatura (Lin & Agehara, 2021; Vlot et al., 2021). Una vez que se 

revisaron los distintos escenarios de los efectos de los RLs y PC sobre A. thaliana, también 

se revisó la activación del sistema de defensa mediante la preexposición a estos factores de 

virulencia, con una confrontación posterior con cepas patógenas de PAO1, con el objetivo de 

comparar los resultados con los publicados en (Solis-Ortiz et al., 2022).  Ambas evidencias 

sugieren que la respuesta de defensa en plantas es intrincada pues hay participación de ISR 

y SAR, con la participación de las fitohormonas SA y JA, activando el switch que 

redirecciona la energía de desarrollo hacia defensa (Margalha et al., 2019; McMillan et al., 

2021), mediante la inactivación de AtTOR y activación de MPK3/MPk6. Estos resultados 

también soportan que las mutantes patógenas de PAO1 empleadas, logran activar a 

MPK3/MPK6, pues estas son mutantes con producción alta de RLs y PC, los cuales han 

demostrado ser factores importantes para la patogenicidad de PAO1. Los factores de 

virulencia o efectores de las bacterias pueden ser censados por las plantas para activar las 

cascadas de MAPK (M. Zhang et al., 2018; Zhou & Zhang, 2020), mediante receptores de 

membrana (Macho & Zipfel, 2014; W. Zhang et al., 2013), sin embargo ese es un enfoque 

que no se revisó en este trabajo, pero se puede abordar para la continuidad de este proyecto 

en trabajos posteriores.  
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6.3. CONCLUSIONES.  
 

 

Los CDPs actúan como elicitores de la respuesta de defensa de A. thaliana, al “inmunizar” la 

planta se contrarrestan los efectos negativos de las mutantes patógenas de P. aeruginosa PAO1 los 

cuales se relacionan principalmente con RLs y PC, que son factores de virulencia importantes para la 

patogenicidad de PAO1. 

 

 

 El mecanismo de defensa se activa mediante un switch entre las vías de señalización de 

AtTOR y MAPKs en el módulo MPK3/MPK6, desencadenando la respuesta sistémica inducida con 

los CDPs, pues se activa a LOX2 asociado a JA, pero no a PR-1 asociado a SA. 

 

 

Los ramnolípidos y piocianina activan la respuesta sistémica adquirida al activar tanto la 

expresión de LOX2 como de PR-1. La actividad elicitora de los CDPs se evidencia más en 

comparación con la actividad elicitora promovida por los RLs y PC. 

 

 

Como perspectivas, queda pendiente el mapeo total de la vía de MAPKs para la activación 

de MPK3/MPK6 ante el efecto de los RLs y PC. Otra perspectiva importante es la revisión de los 

receptores implicados en el reconocimiento de los RLS, PC y CDPs por las plantas. Finalmente, el 

ultimo enfoque es la revisión del nivel de expresión de los genes defensa ya revisados, así como otros 

que estén implicados durante los tratamientos con RLs, PC y CDPs.  
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7. ARTICULO DE DIVULGACIÓN 
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8.- ANEXOS 
8.1. Artículo de colaboración. 
Durante el desarrollo de este trabajo se colaboró en otras líneas de investigación del 

laboratorio de donde derivó la siguiente publicación internacional en la que estoy incluido 

como coautor. Mismo que puede ser consultado directamente en el siguiente enlace: 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00248-022-02095-5 

Díaz-Pérez, S. P., Solis, C. S., López-Bucio, J. S., Valdez Alarcón, J. J., Villegas, J., 

& Campos-García, J. (2022). Pathogenesis in Pseudomonas aeruginosa PAO1 Biofilm-

Associated Is Dependent on the Pyoverdine and Pyocyanin Siderophores by Quorum Sensing 

Modulation. Microbial Ecology, 1-15. 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s00248-022-02095-5
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