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Resumen 

 
En la naturaleza, las interacciones entre plantas y patógenos son muy recurrentes, 

por ende, las plantas han generado sofisticados mecanismos de defensa, que se 

activan tras el reconocimiento del patógeno e inducen la producción de una gran 

variedad de proteínas y metabolitos. Dentro de estos últimos se encuentran las 

poliaminas (PAs), que son compuestos alifáticos policatiónicos presentes en todos 

los organismos vivos. Las PAs participan en procesos importantes como la 

proliferación, el desarrollo y el crecimiento celular. Además, durante la interacción 

planta-patógeno las PAs contribuyen a la defensa al favorecer la biosíntesis de 

fitohormonas como el ácido jasmónico, estimular la expresión de genes como 

AtNHL10 que induce la respuesta hipersensible (HR) y, tras conjugarse con ácidos 

hidroxicinámicos, generar compuestos antimicrobianos. Adicional a lo anterior, al 

catabolizarse generan peróxido de hidrógeno, un componente esencial en el 

desarrollo de la respuesta inmune.  

En general, los niveles de PAs incrementan en el sitio de infección, al 

favorecerse su biosíntesis; sin embargo, se desconoce aún como contribuye el 

transporte de PAs a esta acumulación y en general a la respuesta de defensa de la 

planta. Por lo anterior, el objetivo del presente trabajo es evaluar la participación de 

los transportadores de PAs de la familia AtPUT en A. thaliana en respuesta al estrés 

biótico inducido por Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000 (Pst).  

 Para cumplir con este objetivo, se caracterizaron líneas mutantes 

insercionales de T-DNA de los cinco genes AtPUT de Arabidopsis. Tras el desafío 

con Pst, las líneas mutantes mostraron un fenotipo de resistencia al patógeno en 

comparación al ecotipo silvestre. Además, las líneas mutantes presentaron un 

incremento en la producción del anión radical superóxido (O2
•-) y cambios en la 

expresión del gen PR-1, un marcador importante de la vía del ácido salicílico. De 

manera interesante, la línea mutante Atput2-1, presentó un abatimiento de la 

respuesta sistémica adquirida, cuando se reinoculó en hojas distales con Pst. En 

conjunto, los resultados obtenidos indican que el transporte de PAs es 

determinante en el desenlace de la interacción Arabidopsis-Pst.  

Palabras clave: Transportadores de poliaminas, Pseudomonas, Arabidopsis. 
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Abstract 

 

The interactions between plants and pathogens are very recurrent in nature, 

therefore, plants have generated defense mechanisms, which are activated after 

recognition of the pathogen and induce the production of multiple proteins and 

metabolites, such as polyamines (PAs). PAs are polycationic aliphatic compounds 

present in all living organisms. PAs participate in important processes such as cell 

proliferation, plant growth and development. Furthermore, during plant-pathogen 

interactions, PAs contribute to defense through stimulation of phytohormone 

biosynthesis (i.e. jasmonic acid), regulation of gene expression (i.e., AtNHL10 that 

induces the hypersensitive response) and, by conjugation with hydroxycinnamic 

acids, acting as antimicrobial compounds. Also, when catabolized they generate 

hydrogen peroxide, an essential signaling molecule for defense responses. 

 In general, PAs levels increase at the site of infection by de novo síntesis; 

however, it is still unknown how PA transport contributes to this accumulation and, 

in general, to the defense response of the plant. In this sense, the objective of the 

present work is to evaluate the participation of the Arabidopsis thaliana AtPUT family 

of PA transporters of in response to the biotic stress induced by Pseudomonas 

syringae pv. tomato DC3000 (Pst). 

 We characterized insertional T-DNA mutant lines of the five Arabidopsis 

AtPUT genes. In response to Pst inoculation, all the mutant lines showed a pathogen 

resistance phenotype compared to the wild ecotype. Furthermore, the mutant lines 

showed an increase in the production of the superoxide anion radical (O2
•-) and 

changes in the expression of the PR-1 gene, an important marker of the salicylic 

acid pathway. Interestingly, the mutant line Atput2-1 was unable to induce SAR 

when it was re-inoculated in distal leaves with Pst. Taken together, the results 

obtained indicate that the transport of PAs is decisive in the outcome of the 

Arabidopsis-Pst interaction. 

Keywords: Polyamine transporters, Pseudomonas, Arabidopsis  
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La domesticación de cultivos no solo marcó el origen de la agricultura, sino la 

transición de la actividad humana del nomadismo al sedentarismo. A partir de ese 

momento, la alimentación humana se basó, en gran medida, en la producción 

agrícola. A la fecha, el patrón de dependencia de la agricultura como fuente de 

alimentos no ha cambiado. Además, a pesar de la evolución en la producción 

agrícola de un modelo tradicional a uno industrializado, aún persisten problemas 

como las enfermedades de las plantas, mismos que dañan la cantidad y la calidad 

de los cultivos. Es así como los patógenos que infectan las plantas y los métodos 

para controlarlos se convirtieron en tema de estudio (Purayannur et al., 2017). 

Hasta ahora, los agentes químicos como pesticidas y fungicidas son los preferidos 

en el control de plagas y patógenos. Sin embargo, la contaminación que generan, 

no solo en el sitio de aplicación sino al medio ambiente en general, en conjunto con 

la gran cantidad de reportes que informan sobre afectaciones a la salud de las 

poblaciones humanas cercanas a los sitios de uso, han hecho que su aplicación 

sea controversial. 

A modo de crear métodos de control de enfermedades agrícolas que sean 

más amigables con el ambiente y la salud, con una eficacia igual o mayor que los 

métodos utilizados hasta ahora, existe un creciente interés por el desarrollo de 

estrategias destinadas a crear cultivos con una mayor tolerancia a las 

enfermedades que permitan mejorar la producción agrícola. Situación que se vuelve 

cada vez más necesaria ante una creciente demanda de alimentos por una 

población mundial en rápida expansión. Sin embargo, además de las características 

en la tolerancia al estrés, se pretende que las estrategias utilizadas no disminuyan 

o afecten las características organolépticas del producto y mucho menos sus 

cualidades nutritivas, sino por el contrario, mantengan su sabor y posean una 

nutrición mejorada. 

Uno de los candidatos principales, que cumple con la mayoría de estos 

requisitos, es la modulación de los niveles de poliaminas (PAs). Ya que, existen 

múltiples reportes donde se encontró que manipular las vías de señalización que 

conducen a modificaciones en los niveles de PAs en las células vegetales, tiene 
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éxito en mejorar el crecimiento y desarrollo de las plantas. Además, esta 

manipulación específica, conducía a favorecer la respuesta al estrés, tanto biótico 

como abiótico (Alcázar y Tiburcio, 2014). Esta diversidad de funciones deriva en 

parte de la capacidad de las PAs para interactuar con sitios cargados 

negativamente en moléculas tales como ácidos nucleicos, proteínas y lípidos. 

También se deriva de su capacidad para conjugarse con una variedad de 

macromoléculas, como compuestos fenólicos y proteínas. Además, se ha 

descubierto que algunos productos del catabolismo de las PAs desempeñan 

funciones de señalización críticas en una variedad de procesos fisiológicos, 

celulares y de desarrollo (Masson et al., 2017). Sin embargo, y muy a pesar de lo 

que se conoce, queda mucho por dilucidar acerca de estos procesos con el fin de 

permitir el desarrollo de mejores estrategias destinadas a diseñar plantas con mayor 

tolerancia al estrés y un crecimiento mejorado.  

Hasta ahora, se reconocen cuatro procesos metabólicos que participan en la 

regulación de los niveles de PAs: biosíntesis, catabolismo, conjugación y transporte. 

Ahora bien, se ha elucidado la participación de la biosíntesis, catabolismo y 

conjugación en las respuestas al estrés por patógenos (Jiménez-Bremont et al., 

2014). Sin embargo, no se conoce como participa el transporte de PAs en este 

proceso en específico. 

 

I.I SISTEMA INMUNE EN PLANTAS 

 

En su entorno natural, las plantas coexisten en una relación íntima con 

comunidades microbianas altamente dinámicas. Como consecuencia, las plantas 

han desarrollado sistemas inmunes activos, inducibles y estrechamente regulados 

que median las interacciones con los microbios. El resultado de estas complejas 

interacciones es un factor determinante para la supervivencia y el estado físico de 

las plantas (Ramírez-Prado et al., 2018). 

En este sentido, tras una interacción planta-patógeno, existen dos resultados 

principales. El primero, cuando no se produce ninguna enfermedad, la interacción 

es incompatible y la planta es resistente. Bajo este escenario, el patógeno no puede 

diferenciarse y reproducirse, porque las defensas preformadas e inducibles de la 
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planta lo impiden. En el segundo de los casos, la colonización exitosa permite el 

desarrollo de la enfermedad y se conoce como interacción compatible. Bajo esta 

condición, la propagación del patógeno se da a expensas de la planta huésped, con 

una consecuente repercusión en el desarrollo vegetal, caracterizado por: retraso en 

el crecimiento, daño a los tejidos y, en algunas ocasiones, la muerte. Bajo esta 

condición, la planta es susceptible y el patógeno virulento (Schulze et al., 2019).  

Al respecto, los patógenos virulentos, son responsables de importantes 

reducciones de rendimiento en los cultivos. Se ha estimado que entre el 13% y el 

16% de la producción mundial de cultivos se pierde cada año debido a las 

enfermedades que producen, con el consiguiente impacto económico y social 

(Vurro et al., 2010). Como consecuencia, los patógenos de plantas son importantes 

agentes ecológicos que pueden afectar la composición de las poblaciones de 

plantas (Pagán y García-Arenal, 2018). Para su estudio, los patógenos pueden 

clasificarse de acuerdo con su estilo de vida en: biotróficos, hemibiotróficos y 

necrotróficos. Los patógenos biotróficos se alimentan de tejidos vivos y han 

desarrollado estrategias para explotar recursos mientras mantienen vivo al 

huésped; por otro lado, los patógenos necrotróficos generalmente comienzan 

destruyendo a su huésped con toxinas y luego consumen su contenido. Por último, 

los patógenos hemibiotróficos, comienzan con una estrategia biotrófica pero 

eventualmente pueden vivir y alimentarse del tejido muerto (Bürger y Chory, 2019). 

Afortunadamente, las características de la morfología y anatomía de una 

planta sirven como defensa contra la invasión de la mayoría de los 

microorganismos. La cutícula y las paredes celulares forman barreras mecánicas 

contra la entrada de microorganismos, logrando que muchos patógenos potenciales 

no obtengan acceso a las células vegetales y sus recursos, porque carecen de los 

medios para superar estas barreras. Asimismo, existe un sistema de defensa 

química preformada, conformado por compuestos con actividad antimicrobiana 

conocidos como fitoanticipinas, un ejemplo es la saponina avenacina A-1 que se 

encuentra en Avena sativa (Schulze et al., 2019). 

Por otro lado, a diferencia de los mamíferos, las plantas carecen de células 

de defensa móviles y un sistema inmune adaptativo somático. Sin embargo, han 

desarrollado un sistema de defensa sofisticado para establecer la inmunidad innata 
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contra los ataques de patógenos microbianos. Dicho sistema es descrito por el 

modelo de “ziz-zag” (Figura 1), que describe la batalla evolutiva entre plantas y 

patógenos desde un punto de vista molecular, y propone la existencia de dos 

niveles de defensa en el sistema inmune de la planta: inmunidad desencadenada 

por patrones moleculares (PTI) e inmunidad desencadenada por efectores (ETI) 

(Jones y Dangl, 2006; van der Burgh, y Joosten, 2019). 

 

 

Figura 1: Modelo de zig-zag del sistema inmune de la planta. La respuesta inmune inicia cuando 

las plantas detectan los patrones moleculares asociados a patógenos (PAMP) (diamantes azules o 

rojos) a través de los receptores de reconocimiento de patrones de la superficie celular (PRR) 

generando así la inmunidad activada por PAMP (PTI). Sin embargo, los patógenos exitosos liberan 

efectores (círculos rojos) que interfieren con la PTI, lo que resulta en una susceptibilidad activada 

por el efector (ETS). Como respuesta, la planta, reconoce los efectores (tras el reconocimiento, los 

efectores se conocen como proteínas de avirulencia, Avr) mediante receptores intracelulares (NB-

LRR), conocidos también como proteínas R, generando así el complejo Avr-R que desencadena la 

inmunidad activada por el efector (ETI), y que a menudo induce la muerte celular programada del 

tejido infectado, en un proceso conocido como respuesta hipersensible (HR). Por último, algunos 

patógenos obtienen nuevos efectores (círculos en azul) que contribuyen a suprimir la ETI. La 

selección favorece los nuevos alelos NB-LRR de la planta que pueden reconocer uno de los 

efectores recién adquiridos, lo que resulta nuevamente en ETI. (Tomado de Jones y Dangl, 2006). 
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I.I.I Inmunidad desencadenada por patrones (PTI) 

 

El primer nivel de defensa se activa tras la percepción de patrones moleculares 

estructurales conservados del patógeno (PAMP), que identifican de manera general 

a los microorganismos. Se han identificado varios PAMPs, siendo los más 

estudiados la flg22 (un péptido de flagelina bacteriana de 22 residuos conservado 

evolutivamente), el epítope elf18 del factor de elongación bacteriano Tu (EF-Tu) y 

la quitina (un componente de paredes celulares de hongos) (Jones y Dangl, 2006, 

Ramirez-Prado et al., 2018). Sin embargo, los patrones moleculares reconocidos 

por la planta se asocian típicamente a una clase de microorganismos 

independientemente de la patogenicidad, por lo que se optó por una nueva 

denominación: patrones moleculares asociados a microorganismos (MAMP). 

Además, se considera una nueva clase de señales que son inducidas por moléculas 

endógenas derivadas del huésped que surgen a partir del daño causado por un 

patógeno, denominados patrones moleculares asociados al daño (DAMP). Los 

DAMP vegetales incluyen péptidos pequeños, nucleótidos y oligosacáridos 

derivados de la pared celular. Ejemplo de ellos es la proteína HIGH MOBILITY 

GROUP PROTEIN B3 (HMGB3) de Arabidopsis thaliana, que es liberada a la matriz 

extracelular cuando las membranas celulares están dañadas por el ataque del 

hongo nectrotrófico Botrytis cinerea (Boller y Felix, 2009; Yu et al., 2017). La 

detección de MAMP y DAMP se da por los receptores de reconocimiento de 

patrones de la superficie celular (PRRs). 

Los receptores PRR se clasifican en dos grupos según el motivo de 

aminoácidos característico de la región extracelular. El primer grupo incluye a las 

quinasas similares a los receptores (RLK) ricas en leucina (LRR), ejemplos de este 

grupo son: FLS2 y EFR que reconocen flagelina bacteriana y EF-Tu, 

respectivamente. Estructuralmente, estos receptores poseen un ectodominio 

potencialmente implicado en la unión del ligando, un único dominio transmembrana 

y un dominio de quinasa intracelular (Couto y Zipfel, 2016; Desaki et al., 2019). Sin 

embargo, tanto FLS2 como EFR poseen una actividad quinasa débil; por lo tanto, 

para inducir respuestas inmunes necesitan formar un complejo con el correceptor 

BAK1, de una manera dependiente de ligando (Chinchilla et al. 2007; Heese et al. 
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2007). BAK1 tiene un dominio LRR en la región extracelular y un dominio quinasa 

en la región intracelular y juega un papel importante en la activación de la 

señalización inmune (Couto y Zipfel 2016; Ranf 2017). 

Dentro de este mismo grupo, se han incluido algunas proteínas similares a 

receptores (RLP) ricas en leucina (LRR). El ejemplo típico de estos receptores lo 

constituye RLP23, que reconoce a la toxina NECROSIS- AND ETHYLENE-

INDUCING PEPTIDE 1 (NEP1)-LIKE PROTEIN (NLP) que está presente en 

hongos, bacterias y oomicetos y causa a la planta necrosis rápida y producción de 

etileno (Oome et al., 2014, Albert et al., 2015). En lo que respecta a su estructura, 

comparte la misma conformación básica que los receptores RLK, excepto que no 

presentan un dominio quinasa o cualquier otro dominio de señalización intracelular 

reconocible. Por esta razón, tras la unión del ligando, RLP23 se activa y forma un 

complejo con el receptor quinasa SOBIR1, para posteriormente reclutar a BAK1, 

dando origen a un complejo tripartito que genera una transfosforilación entre 

SOBIR1 y BAK1 que activa la señalización de la respuesta inmune (Zipfel, 2009; 

Couto y Zipfel, 2016; Saijo y Loo, 2020).  

Por otro lado, el segundo grupo incluye a las proteínas RLK que contiene 

motivos de lisina (LysM), tal como CERK1 que reconoce la quitina de los hongos 

(específicamente quitooctaosa y quitoheptaosa) y el peptidoglicano bacteriano 

(Desaki et al., 2019). A diferencia de los receptores ricos en leucina, CERK1 de A. 

thaliana no necesita correceptores, debido a que AtCERK1 se une directamente a 

la quitina e inicia la señalización inmune, sugiriendo que puede actuar como un RLK 

todo en uno en la respuesta inmune inducida por quitina.  

Recientemente, se han descrito otros tipos de receptores para MAMP. Por 

ejemplo, en A. thaliana se encontró que se requiere BULB-TYPE LECTIN S-

DOMAIN-1 RECEPTOR–LIKE KINASE LORE (SD1-29), para el reconocimiento de 

lipopolisacárido (LPS), MAMP presente en las bacterias Gramnegativas. La 

estructura de LORE es completamente diferente de los receptores LRR y LysM 

mencionados hasta ahora. Sugiriendo con esto, la necesidad de una mayor 

investigación en el sistema de reconocimiento MAMP en las plantas, considerando 

no solo las moléculas LRR y LysM, sino también otras (Ranf et al., 2015; Desaki et 

al., 2019). 
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La activación de los receptores PRR, desencadena una cascada de 

señalización intracelular compleja, que conduce a una serie de respuestas de 

defensa conocidas, originalmente, como inmunidad activada por PAMP (PTI), 

proceso que se muestra en la Figura 2 (Jones y Dangl, 2006; Yu et al., 2017; 

Ramirez-Prado et al., 2018).  La PTI se caracteriza por un aumento rápido y drástico 

en la concentración citosólica de Ca2 + ([Ca2 +] cyt) y eflujos rápidos de Cl-, NO3
- y K+, 

así como la entrada de H+ a través de la membrana plasmática, lo que a menudo 

conduce a la despolarización de la membrana y la alcalinización extracelular. 

Dichos procesos, inducen la generación de especies reactivas de oxígeno (ROS) 

en apoplasto. Las ROS incluyen formas de oxígeno parcialmente reducidas, como 

superóxido (O2
•-), peróxido de hidrógeno (H2O2) y radical hidroxilo (•OH), que se 

producen a través de oxidasas de NADPH (RBOH), superóxido dismutasa y 

oxidasas de pared; se sabe que las ROS participan directamente como una barrera 

de toxinas contra los patógenos. Además, participa en procesos como el cierre 

estomático y el fortalecimiento de las paredes celulares mediante la reticulación 

oxidativa de polímeros, tales como la callosa β-1,3-glucano. Por otro lado, se sabe 

que algunas ROS, específicamente H2O2, son moléculas de señalización versátiles 

que median la activación de genes de defensa y, pueden interactuar con otros 

actores importantes en la defensa. Por ejemplo, el H2O2 favorece la acumulación 

de ácido salicílico (SA), una hormona vegetal involucrada en respuestas de defensa 

(ver sección I.II.I Ácido salicílico en defensa) (Torres et al., 2006; Ranf et al., 2015; 

Couto y Zipfel, 2016; Desaki et al., 2019). 
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Figura 2. Respuestas celulares y fisiológicas desencadenadas por PTI. El reconocimiento de 

patrones moleculares asociados a microbios (MAMP) o patrones moleculares asociados a daños 

(DAMP) por los receptores de reconocimiento de patrones residentes en la superficie de las células 

vegetales (PRR) genera el reclutamiento de correceptores que da lugar a un complejo PRR que a 

su vez se acompaña de una rápida transfosforilación para una posterior fosforilación de las quinasas 

citoplasmáticas de tipo receptor (RLCK). Además, la activación de los complejos PRR activa las 

cascadas de proteínas quinasas activadas por mitógeno (MAPK) y las proteínas quinasas 

dependientes de calcio (CDPK), que regulan los cambios transcripcionales de genes y otras 

respuestas celulares. Las características distintivas de las respuestas de PTI incluyen la entrada de 

calcio, el flujo de iones, la remodelación del filamento de actina, los plasmodesmos (PD) y el cierre 

estomático, deposición de callosa y producción de especies reactivas de oxígeno (ROS), óxido 

nítrico (NO), ácido fosfatídico (PA), fitoalexinas y fitohormonas. Colectivamente, estas respuestas 

contribuyen a la resistencia de la planta contra una variedad de patógenos. Las posibles conexiones 

entre las diferentes respuestas se indican con una línea de flecha para la regulación positiva y una 

línea en forma de T para la regulación negativa. Abreviaturas: DGK, diacilglicerol quinasa; ET, 

etileno; JA, ácido jasmónico; PLC, fosfolipasa C; PLD, fosfolipasa D; SA, ácido salicílico; TF, factor 

de transcripción (Tomado de Yu et al., 2017). 

 

Otro de los procesos que incluye la PTI y que se desencadena tras la 

activación de los complejos PRR es la activación de las cascadas de proteínas 

quinasas activadas por mitógeno (MAPK) y las proteínas quinasas dependientes de 

calcio (CDPK), cuya función es inducir cambios en los procesos metabólicos y la 



 

19 
 

expresión génica de un estado de crecimiento y desarrollo normal a un estado 

defensivo (Ranf et al., 2015). Otras características distintivas de la PTI incluyen la 

remodelación de los filamentos de actina, y la producción de óxido nítrico (NO), 

ácido fosfatídico (PA), fitoalexinas y fitohormonas. Como resultado de la PTI, se 

previene la infección de la gran mayoría de los microbios y se restringe la de los 

patógenos adaptados durante la resistencia basal (Boller y Felix, 2009; Yu et al., 

2017; Saijo y Loo, 2020). 

 

I.I.III Susceptibilidad desencadenada por el efector (ETS) 

 

Desafortunadamente para las plantas, y a pesar de que la PTI es efectiva contra la 

mayoría de los microorganismos, existen algunos tipos de patógenos que se han 

adaptado a genotipos particulares de plantas y han desarrollado baterías de 

factores de virulencia conocidos como efectores; los cuales se administran en el 

espacio extracelular o directamente dentro de las células del huésped para 

favorecer procesos que benefician al patógeno, tales como: promover la fuga de 

nutrientes, estimular la dispersión del patógeno e inclusive interferir directamente 

con la PTI (Figura 3), en un evento conocido como susceptibilidad desencadenada 

por el efector (ETS). En el caso de patógenos exitosos, la ETS, les otorga una 

mayor virulencia, lo que a su vez conduce a una colonización eficiente y 

desencadena el proceso de enfermedad en la planta (Badel et al., 2002; Cui et al., 

2015; Hake y Romeis, 2019, Lolle et al., 2020).  
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Figura 3. Supresión del sistema de PTI por efectores patógenos. La liberación de efectores en 

el espacio extracelular (1) o a nivel intracelular a través de complejos de secreción de tipo III 

bacterianos (2) o de haustorios de hongos (3) tiene como objetivo interferir con la PTI y amortiguar 

las defensas basales de la planta. Se observan ejemplos de efectores de bacterias (círculos 

amarillos) y hongos (círculos rojos). Los efectores alteran la respuesta de PTI a diferentes niveles. 

Reconocimiento: AvrPto y AvrPtoB de P. syringae bloquean PTI a través de la inhibición de la 

actividad quinasa de FLS2, EFR, BAK1 y CERK1. Por otro lado, AvrAC de Xanthomonas campestris 

bloquea la activación de BIK1. Mientras tanto, Ecp6 y Slp1 de Cladosporium fulvum se unen a quitina 

a modo de evitar que sea reconocida por CERK1. Cascadas de señalización: los efectores de P. 

syringae, HopAl1, HopF2 atacan directamente los componentes de las cascadas MAPK; en el caso 

de HopAl1 es una fosfotreonina liasa que desfosforila las MAP quinasas, mientras que HopF2 utiliza 

su actividad ADP-ribosiltransferasa para inhibir las MAP quinasas quinasas. Además, HopU1 es una 

potente ADP ribosiltransferasa que modifica específicamente las proteínas de unión a ARN GRP7 y 

GRP8, impidiendo así su función de unión a ARN e inhibiendo la inmunidad de la planta. Respuesta 

de defensa: el efector Avr4 de C. fulvum se une a la quitina a través de sus LysM y protege la pared 

celular fúngica de las quitinasas vegetales. Por otro lado, Avr3b de Phytophthora sojae inhibe la 

acumulación de ROS. Mientras que ATR1, ATR13 y Avr1b inhiben la muerte celular programada o 

HR (Tomado y modificado de Dou y Zhou, 2012). 

 

I.I.IV Inmunidad mediada por efectores ETI 

 

En respuesta a los patógenos exitosos, algunas variedades de plantas 

evolucionaron y desarrollaron un sistema de reconocimiento específico de 

efectores. Dicho sistema, se compone de receptores conocidos como proteínas de 
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resistencia (R); mientras que al efector reconocido, se le conoce tradicionalmente 

como proteína de avirulencia (Avr). Tras el reconocimiento (directo o indirecto), se 

forma el complejo Avr-R, que conduce a la ETI (Chisholm et al., 2006; Jones y 

Dangl, 2006; Cui et al., 2009; Dou y Zhou, 2012). Lo anterior demuestra que la 

interacción específica Avr-R desencadena la resistencia en la planta, proceso que 

a nivel molecular refleja la presencia de genes avr en el patógeno con su 

correspondiente gen R en la planta, condición conocida como resistencia “gen por 

gen” (Flor, 1971).   

En lo que respecta a las proteínas R, son (en su mayoría) receptores 

citoplasmáticos que contienen un sitio de unión a nucleótidos (NB), dominios LRR 

y un dominio N-terminal que los subdivide en dos grupos: Coiled-Coil (CC) y Toll-

interleucine-1 (TIR). Ambos tipos de receptores se alternan entre un estado 

“desactivado” (autoinhibido) de ADP bajo condiciones normales de desarrollo y un 

estado “activado”, unido a ATP tras el reconocimiento del efector, a modo de 

prevenir la activación inadecuada del receptor y mantener el crecimiento y la aptitud 

de la planta. La vía de señalización establecida para cada uno de los receptores 

NB-LRR es diferente: para CNL es dependiente de NON RACE-SPECIFIC 

DISEASE RESISTANCE 1 (NDR1), mientras que ENHANCED DISEASE 

SUSCEPTIBILITY 1 (EDS1) / PHYTOALEXIN DEFICIENT 4 (PAD4) / 

SENESCENCE-ASSOCIATED CARBOXYLESTERASE 101 (SAG101) median la 

señalización TNL. Estos dos sistemas integran señales que conducen a la 

acumulación de SA, y posteriormente mediar la HR. Por todo lo anterior, estos 

receptores de patógenos actúan simultáneamente como sensor, interruptor y factor 

de respuesta (Takken y Goverse, 2012). Algunos de los NB-LRR mejor 

caracterizados se muestran en la Figura 4. 

A la fecha, se han descrito dos tipos de reconocimiento de efectores por parte 

de los receptores NB-LRR: directo e indirecto. En lo que respecta al reconocimiento 

directo, existe poca evidencia de que desencadene una respuesta de defensa 

efectiva, posiblemente porque las asociaciones de proteínas son transitorias o 

implican otros factores limitantes de la planta. Algunos ejemplos descritos son el 

TNL L6 de lino (Linum marginale), que reconoce directamente el efector AvrL567 

de Melampsora lini durante la enfermedad roya del lino y el receptor RRS1-R de 
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Arabidopsis que se une directamente a la proteína efectora PopP2 de Ralstonia 

solanacearum. Ambos reconocimientos conducen a ETI (Tsuda y Katagiri, 2010; 

Cui et al., 2015). 

Por otra parte, en el reconocimiento indirecto, algunos receptores NB-LRR 

vigilan proteínas del huésped (“guardian”) que son objetivos críticos en la virulencia; 

por ende, no reconocen al efector en sí, sino sus efectos sobre las proteínas diana 

de la planta, en un proceso conocido como “hipótesis del guardián” (Jones y Dangl, 

2006). Uno de los ejemplos más estudiados lo constituye RIN4, un “guardian” 

sumamente importante durante la patogénesis, ya que regula la abertura 

estomática, controlando así la entrada de patógenos bacterianos en la hoja. Por 

ende, RIN4 es una proteína objetivo de por lo menos tres efectores bacterianos 

diferentes. El efector AvrRpt2 promueve la degradación de RIN4, con la 

consecuente activación de RPS2. Los dos efectores restantes, AvrRpm1 y AvrB, 

interactúan e inducen la fosforilación de RIN4, proceso que es reconocido por 

RPM1. La activación de RPS2 y RPM1 desencadenan ETI (Mackey et al., 2002; 

Axtell y Staskawicz, 2003; Tsuda y Katagiri, 2010). 

  

 

Figura 4. Dinámica de señalización intracelular de los receptores NB-LRR. Tras el 

reconocimiento del efector, los NB-LRR (etiquetas rojas en negrita) activan cascadas de proteínas 

quinasas dependientes de Ca2+ (CDPK) y proteínas quinasa activada por mitógeno (MAPK), 

producción de especies reactivas de oxígeno (ROS) y óxido nítrico (NO), acumulación de las 

fitohormonas ácido salicílico (SA) y ácido jasmónico (JA), liberación de esfingolípidos del retículo 
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endoplásmico (ER), reprogramación transcripcional de genes de defensa y muerte celular 

programada (PCD o HR). Dentro de esta señalización, cada receptor activado desencadena una 

respuesta específica. En este sentido, los receptores RPM1 y RPS2, de Arabidopsis, activan la 

señalización de MAPK y CDPK, que culmina en la activación del factor de transcripción WRKY33 

que regula positivamente la reprogramación transcripcional de defensa y desencadena la PCD a 

través de metacaspasa de tipo I (MC1). Por otro lado, RPS4 de Arabidopsis ingresa al núcleo a 

través de complejos de poros nucleares (NPC) donde promueve, a través de EDS1, la PCD, la 

reprogramación transcripcional de defensa y la acumulación de SA. En la cebada, MLA10 muestra 

una mayor acumulación dentro de los núcleos, donde interactúa directamente sobre el represor 

transcripcional WRKY1, generando la liberación del activador transcripcional MYB6, lo que a su vez 

induce la expresión de genes que participan en la respuesta inmune. Asimismo, la proteína NRIP1 

localizada en cloroplasto de tabaco es redirigida al citoplasma por el efector p50 del virus del 

mosaico del tabaco, donde activa el complejo N que se reubica desde el citoplasma al núcleo, donde 

interactúa con el factor de transcripción SPL6 que contribuye a la reprogramación transcripcional. 

Por otra parte, es necesario mencionar la importancia de la ubicación de las proteínas NB-LRR para 

el buen desempeño de su función; por ejemplo, los receptores L6 y M del lino se localizan en la 

membrana de Golgi y vacuolar respectivamente, su ubicación les permite estabilizarse para una 

mayor acumulación y fácil dimerización u oligomerización, siendo ambos procesos críticos en la 

señalización de defensa (Tomado de Cui et al., 2015). 

 

La evidencia experimental muestra que, a diferencia de los receptores PRR, 

la activación de NB-LRR se da en diferentes ubicaciones subcelulares (Figura 4). 

Sin embargo, a pesar de esta diferencia, ETI y PTI comparten ampliamente la 

maquinaria de señalización para reprogramar las células transcripcionalmente. En 

este sentido, ambos, estimulan la defensa mediante la producción de ROS, los 

picos de Ca2+ y la activación de MAPK, aunque en ETI la cinética de activación se 

amplifica y es de mayor duración que en PTI (Cui et al., 2015). A la fecha, se han 

descrito dos mecanismos que pueden aumentar la robustez de la red de 

señalización inmune de la planta durante ETI. El primer mecanismo incluye la 

activación sostenida durante varias horas de MAPK3/6, lo que a su vez regula de 

manera independiente de SA genes sensibles a SA. Lo anterior, aunado a la 

señalización propia de SA induce la inhibición del crecimiento bacteriano y la 

respuesta de defensa de la planta (Tsuda et al., 2013). 

El segundo de los mecanismos incluye la activación sostenida de proteínas 

CPK. Dicho proceso, induce varios efectos, por ejemplo: CPK 4/5/6/11 fosforilan 
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constantemente a los factores de transcripción de tipo WRKY para regular la 

reprogramación transcripcional. Además, CPK1/2/4/11 fosforilan a las enzimas 

RBOH para la producción sostenida de ROS. Mientras que CPK1/2 controlan la 

muerte de la célula huesped en un proceso conocido como HR (Gao et al., 2013). 

Ambos mecanismos conducen a un modelo en que la activación sostenida de vías 

particulares de la inmunidad contribuye a dar fuerza y robustez a ETI (Cui et al., 

2015). 

 

I.I.V Respuesta hipersensible (HR) 

 

Una estrategia de defensa empleada por la planta, tras la señalización de ETI, es 

la inducción de una muerte celular rápida en y alrededor del sitio de infección inicial, 

a modo de privar a los patógenos de un suministro de alimentos y restringir su 

propagación a las células no infectadas. Este fenómeno se conoce como respuesta 

hipersensible, y a menudo conduce a una necrosis tisular localizada que es 

macroscópicamente visible como un “moteado” de bordes definidos y color amarillo-

marrón sobre el fondo verde de la hoja (Balint-Kurti, 2019; Noman et al., 2020). 

Se ha reportado que HR es un método eficiente para contener la propagación 

de patógenos biotróficos. Sin embargo, no protege a las plantas contra la infección 

causada por los patógenos necrotróficos Botrytis cinerea y Sclerotinia sclerotiorum. 

Por el contrario, B. cinera se aprovecha de la maquinaria de HR de la planta para 

promover su virulencia, ya que el obtener células muertas en las que puede crecer, 

facilita la colonización de la planta (Govrin y Levine, 2000). 

Por lo anterior, la muerte celular inducida por HR es un proceso que se 

encuentra bajo una estricta regulación, que requiere la acción concertada de 

diversas proteasas de plantas y mecanismos regulatorios para mantenerla eficiente 

pero confinada. Es importante, además, que se suprima completamente en 

condiciones sin enfermedad, ya que la activación inadecuada puede ser muy 

perjudicial para el crecimiento y desarrollo de las plantas. Por el contrario, debe 

activarse rápidamente cuando sea necesario. Desafortunadamente, el 

conocimiento actual sobre las vías que regulan esta forma de muerte celular 
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programada sigue siendo incompleto (Balint-Kurti, 2019; Salguero-Linares y Coll, 

2019). 

En lo que respecta a la cadena de eventos que conducen a la HR, aún no 

está del todo clara. Se sabe que después del reconocimiento del efector a través 

de los receptores NB-LRR, las plantas huésped experimentan una respuesta de 

defensa que incluye flujo iónico, activación de cascadas de quinasas, un estallido 

de ROS, incrementos de Ca2+, variaciones en los niveles fitohomonales, 

reprogramación transcripcional, entre otros. Sin embargo, no es fácil evaluar el 

papel individual de estos procesos en la activación de HR (Noman et al., 2020). 

La mayoría de los estudios referentes a HR, en Arabidopsis, refieren que el 

proceso se desencadena tras la activación de genes como NDR1, EDS1-PAD4-

SAG101, STG1b, RAR1 y la inactivación de otros, como LSD1. Lo anterior sucede 

a la par de la afluencia de Ca2+ al apoplasto, seguido de un estallido oxidativo 

dependiente de NO y ROS, lo que a su vez induce la peroxidación lipídica, el 

incremento en los niveles de SA y la activación de cistein, treonin y serin proteasas. 

Posteriormente, se da un incremento en la concentración de ROS mitocondrial y 

cloroplástico, que precede a la disminución en los niveles de ATP y el potencial de 

membrana. Finalmente, el conjunto de todas estas señales desencadena la HR 

(Mur et al., 2008, Salguero-Linares y Coll, 2019). 

Una vez activada, la HR conduce a una serie de eventos caracterizados 

durante la interacción de la planta Vigna unguiculata con el patógeno Uromyces 

vignae. En el primer evento, los filamentos citoplasmáticos se extendieron desde el 

núcleo del huésped hacia la hifa primaria del hongo, lo que permitió la migración 

del núcleo al sitio de penetración. A continuación, el flujo citoplasmático disminuyó 

o se detuvo. Más tarde, el citoplasma se volvió granular en apariencia y se agregó 

a lo largo de las paredes celulares. Posteriormente, se presentó movimiento 

browniano de partículas visibles en la vacuola, condensación del núcleo y 

desmantelamiento del protoplasto. Finalmente, el citoplasma se colapsó y terminó 

con la muerte de la célula infectada. Desafortunadamente, el estudio de eventos 

intermedios entre los procesos antes mencionados se ha vuelto difícil debido a la 

rapidez con la que se desencadena la HR en tejidos fijos (Chen y Heath, 1991; 

Noman et al., 2020). 
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Afortunadamente, uno de los procesos que ha permitido incrementar el 

conocimiento sobre HR en plantas es la muerte celular programada (PCD) de 

mamíferos. Al respecto, se ha observado que algunos procesos de HR son 

similares a los que suceden durante la muerte celular apoptótica y/o autofágica (dos 

tipos de PCD) en los sistemas animales. Estos procesos incluyen el colapso 

citoplasmático, cese de la movilidad citoplasmática relacionado con la 

despolimerización del citoesqueleto, condensación de la cromatina, inflamación 

mitocondrial, considerable fuga de electrolitos e hinchazón de los orgánulos (Mur et 

al., 2008). Además de estas características, la HR presenta disrupción del 

cloroplasto, vacuolización, activación de cisteína proteasas y formación de 

vesículas grandes dentro del citoplasma antes del colapso celular. Dichas 

vesículas, contienen restos cloroplásticos y material nuclear fragmentado (Coll et 

al., 2011). 

Finalmente, tras la HR se liberan componentes celulares y moléculas que 

inducen la muerte celular de las células vecinas. A modo de evitar que la muerte 

celular se propague a las células vecinas sanas, se ha propuesto que la planta 

utiliza el proceso de autofagia para mantener el tejido muerto aislado del tejido 

sano. Asimismo, se sugiere que el control de la autofagia esta mediado por SA, 

específicamente por la activación diferencial de los miembros de la familia 

multigénica nonexpresser of PR genes (NPR). En este sentido, SA es percibido por 

dos grupos de receptores: NPR1 y NPR3 / NPR4, con una activación dependiente 

de los niveles de SA (ver sección I.II.I Ácido salicílico en defensa) y roles opuestos 

en la autofagia: mientras que NPR3/NPR4 promueven la autofagia, NPR1 tiene el 

efecto contrario (Wang et al., 2016, Ding et al., 2018). Desafortunadamente, el 

mecanismo preciso por el cual se da esta regulación diferencial sigue siendo 

esquivo.  

Por otra parte, de manera simultánea al desarrollo de la HR, las reacciones 

de defensa se desencadenan en sitios tanto locales como distales de la infección 

primaria. Este fenómeno se conoce como resistencia sistémica adquirida (SAR) 
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I.I.VI Resistencia sistémica adquirida (SAR) 

 

Tras el reconocimiento de patógenos, se inician respuestas intracelulares de 

defensa en el sitio de infección local. Esta respuesta local de “haber sido atacado” 

(cebado) se transmite a las partes distales de la planta, con la finalidad de 

establecer una memoria inmune de “estar preparado para defenderse de un ataque 

posterior” (Guerra et al., 2020).  Este proceso se conoce como resistencia sistémica 

adquirida, que es una forma de inmunidad sistémica que protege las partes distales 

ante una posible reinfección (Lim et al., 2020). Durante SAR, las plantas cebadas 

exhiben una activación más rápida y fuerte de las reacciones inmunes a una 

infección secundaria incluso por patógenos no relacionados (Hake y Romeis, 2019). 

La SAR implica la generación de una señal móvil en las hojas infectadas 

primarias, que cuando se transloca a las porciones distales no infectadas, activa las 

respuestas de defensa, lo que resulta en resistencia a enfermedades sistémicas. 

La producción de la señal móvil se lleva a cabo dentro de 3 a 6 h después de la 

inoculación del patógeno en las hojas primarias, lo que coincide con el tiempo en 

que las señales SAR son transportadas fuera de la hoja local, que ocurre dentro de 

las 4 a 6 horas posteriores a la infección por el patógeno. Por ende, para la 

inducción de SAR, la hoja inoculada debe permanecer unida a la planta durante al 

menos 4 h después de la inoculación, permitiendo el transporte de la señal móvil 

(Xia et al., 2009; Chanda et al., 2011).  

Para el establecimiento de SAR, además de oscilaciones de ROS y Ca2+, se 

han identificado varios inductores químicos (conocidos colectivamente como señal 

móvil), dentro de los que se incluyen: al ácido salicílico, el glicerol-3-fosfato (G3P) 

y los ácidos azelaico (AzA) y pipecólico (Pip) (Shine et al., 2019). Para llevar a cabo 

su efecto, la señal móvil debe viajar desde el tejido infectado hacia el resto de la 

planta. Dicha traslocación se da a través del floema, mientras que en el transporte 

intercelular participan diferentes vías (Figura 5): SA vía apoplasto, G3P y AzA por 

transporte simplástico, mientras que debido a las bajas concentraciones de Pip 

encontrado en exudados de peciolo, aún existe controversia en la vía de transporte, 

inclusive algunos autores consideran que no se transporta (Lim et al., 2016; Wang 

et al., 2018).  



 

28 
 

 

 

 

Figura 5. Importancia de la señalización local y distal para el desarrollo de SAR. La inoculación 

de patógenos desencadena eventos de señalización independientes que conducen a la acumulación 

de los ácidos salicílico (SA) y pipecólico (Pip) en las hojas locales. Pip induce la acumulación de 

óxido nítrico (NO), que a su vez desencadena la síntesis de especies reactivas de oxígeno (ROS), 

que catalizan la oxidación de los ácidos grasos libres insaturados que se liberan de los lípidos de 

membrana. La oxidación de los ácidos grasos genera ácido azelaico (AzA), que desencadena la 

biosíntesis de glicerol-3-fostato (G3P) a través de la regulación positiva de los genes que codifican 

las enzimas biosintéticas de G3P. De estas, las señales químicas SA, G3P, AzA y Pip se detectan 

en el peciolo recolectado de las hojas inoculadas con el patógeno. Se requieren SA y G3P para la 

síntesis de Pip en las hojas distales. Se muestra la estructura química de los principales inductores 

de SAR. Las líneas verdes discontinuas indican el transporte de SA, G3P y Pip desde los tejidos 

locales a los distales. (Tomado de Klessig et al., 2018 y Wang et al., 2018). 

 

Dentro de la señalización de la respuesta sistémica inmune, la mayoría de 

los reportes apuntan a dos metabolitos como requisito mínimo esencial para 

generar SAR: Pip y SA; ya que la ausencia de cualquier enzima que participe en su 

síntesis o del metabolito en sí, induce una pérdida de SAR. Por un lado, Pip es un 

aminoácido no proteinogénico, cuya síntesis ocurre después de la infección 

primaria a partir de L-Lys por la enzima AGD2-LIKE DEFENSE RESPONSE 

PROTEIN1 (ALD1) y SAR-DEFICIENT 4 (SARD4). Aún más, no solo el Pip en sí 

mismo sino también el ácido N-hidroxipipecólico (NHP), un derivado de Pip que es 

formado por la enzima FLAVIN-DEPENDENT MONOOXYGENASE 1 (FMO1), 

pueden inducir SAR (Hake y Romeis, 2019; Hartmann y Zeier, 2019). Mientras 
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tanto, SA es una fitohormona que participa en la respuesta inmune contra 

patógenos, en su acumulación participan las proteínas ENHANCED DISEASE 

SUSCEPTIBILITY 1 (EDS1) y PHYTOALEXIN-DEFICIENT 4 (PAD4) que 

promueven la expresión de la enzima ISOCHORISMATE SYNTHASE 1 (ICS1) que 

participa en la biosíntesis de SA (Rietz et al., 2011; Hartmann y Zeier, 2019).  

El proceso para establecer SAR se inicia tras la señalización inducida por la 

propagación de Ca2+ y ROS desde el sitio de infección hasta el resto de la planta. 

La propagación de Ca2+ y ROS es mediada por CPK5 y tiene funciones diferenciales 

a nivel local y sistémico. A nivel local, induce la acumulación de SA y Pip. Tras este 

hecho, Pip induce la acumulación de NO, lo que precede a la producción de ROS. 

Posteriormente, se establece un circuito de retroalimentación positiva entre NO-

ROS, lo cual induce la oxidación de ácidos grasos (FA) libres insaturados, que trae 

como consecuencia la generación de AzA. Posteriormente, AzA regula 

positivamente los genes que codifican a las enzimas que participan en la síntesis 

de G3P. Finalmente, SA y G3P se transportan a las hojas distales donde en 

conjunto con CPK5 estimulan dos factores de transcripción importantes: SAR-

DEFICIENT 1 (SARD1) y Calmodulin-binding protein 60-A (CBP60) que promueven 

la biosíntesis de novo de Pip y NHP a través de la estimulación de ALD1 y FMO1 

y, por lo tanto, reactivan la cascada de NO, ROS y AzA que culminan en la 

biosíntesis de novo de G3P. Sorprendentemente, Pip y el complejo SARD1-CBP60 

median y hacen cumplir la biosíntesis de SA en el tejido vegetal sistémico en un 

bucle de alimentación positiva ALD1 / FMO1 / ICS1 y, por lo tanto, mantener activa 

la SAR. Una parte importante de la regulación en la SAR se muestra en la Figura 6 

(Chen et al., 2018; Wang et al., 2018; Hake y Romeis, 2019; Hartmann y Zeier, 

2019; Guerra et al., 2020; Lim et al., 2020). 
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Figura 6. Regulación de las vías biosintéticas de los ácidos salicílico (SA) y n-

hidroxipipecólico (NHP) durante el establecimiento de la SAR. Representación esquemática de 

la red reguladora durante el establecimiento de SAR inducida por patógenos, para lo cual las vías 

biosintéticas de NHP y SA son centrales. EDS1/PAD4, CBP60g/SARD1 y CPK5 son elementos 

reguladores comunes de la biosíntesis de SA y NHP. La red de señalización se caracteriza por la 

interacción positiva (+) y los circuitos de amplificación de retroalimentación entre varios elementos 

de señalización, tales como factores de transcripción, proteínas reguladoras y señales inmunes 

metabólicas. El NHP impulsa una ruta de inducción SAR predominante en concierto con SA, y una 

ruta menor independientemente de SA. Elementos de la figura: los cuadros azules indican las 

enzimas de las vías de NHP, los cuadros naranjas de las enzimas de la ruta SA. Los elipsoides rojos 

representan factores de transcripción, los cuadros morados comprenden las proteínas reguladoras 

EDS1 y PAD4. Las MAP quinasas MPK3/6 se muestran como elipsoides verdes. Las acciones 

reguladoras positivas de un elemento a otro se indican mediante flechas (la misma asignación de 

color que antes). SA: acido salicílico, NHP: ácido n-hidroxipipecólico, Pip: ácido pipecólico, NO: 

óxido nítrico, ROS: especies reactivas de oxígeno, AzA: ácido azálico, G3P: glicerol-3-fostato, PEX: 

peciolo (Tomado y modificado de Hartmann y Zeier, 2019 y Guerra et al., 2020).  
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Por último, la duración de SAR puede ser desde semanas hasta meses y 

proteger a una planta de una infección secundaria contra una amplia gama de 

patógenos. Sin embargo, el mecanismo preciso que permite que una planta 

"decida" cuándo un cambio al modo SAR es preferencial, y cuando no, aún no está 

claro y es muy importante ya que es una decisión que conlleva un costo en el 

desarrollo y un grave retraso del crecimiento de la planta (Hake & Romeis, 2019; 

Guerra et al., 2020).  

Como hemos visto hasta ahora, el proceso de defensa es altamente 

dinámico y depende de una fina regulación tanto en espacio como en tiempo para 

mantenerse eficiente y bajo control.  Es por ello, que han surgido nuevos modelos 

para el estudio de la respuesta inmune vegetal que son más incluyentes y se 

adaptan mejor a los hallazgos recientes, tal es el caso del modelo de inmunidad 

espacial. 

 

I.I.VII Modelo de inmunidad espacial 

 

Hasta ahora, el modelo de zig-zag propuesto en 2006 es el más utilizado para 

describir la interacción planta-patógeno a nivel molecular. Sin embargo, los avances 

recientes en la investigación sobre las interacciones planta-microorganismo han 

puesto en duda la dicotomía entre patrones y efectores, evidenciando que no es 

muy clara y denotando que la clasificación de las respuestas como PTI o ETI podría 

llegar a ser inapropiada. A modo de resolver dichos inconvenientes y basados en 

el conocimiento actual, se ha propuesto un nuevo modelo donde la distinción entre 

los tipos de respuestas inmunitarias desencadenadas en las plantas se base en la 

ubicación donde se percibe el patrón inmunogénico, ya sea extracelular o 

intracelular. Usando esta partición espacial, se creó el “modelo de inmunidad 

espacial” (Figura 7). La principal ventaja de este modelo es que facilita una 

nomenclatura ampliamente inclusiva pero claramente distintiva para describir la 

señalización inmune en las interacciones de planta-microorganismo (van der Burgh 

y Joosten, 2019). 
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Figura 7. Modelo de inmunidad espacial. Los patrones inmunogénicos extracelulares (ExIP), que 

se acumulan en la planta tras la invasión por microorganismos o como resultado del daño celular, 

son detectados por los receptores de la superficie celular en la membrana plasmática (PM). Los 

ExIP son las llamadas señales de peligro, que pueden ser patrones y efectores derivados de 

patógenos o patrones moleculares asociados al daño derivados del huésped (que se muestran como 

estructuras grises fuera de la célula) y objetivos de virulencia derivados del huésped modificados 

por los efectores (VT) (estructura marrón) Los patrones inmunogénicos intracelulares (InIP) son 

señales de peligro que son detectadas por los receptores citoplasmáticos, en su mayoría receptores 

NB-LRR. Los InIP pueden ser moléculas derivadas de patógenos (que se muestran como 

estructuras grises dentro de la célula) o VT modificados (estructura marrón claro). Tanto el 

reconocimiento ExIP como InIP conducen a la activación de respuestas de defensa del huésped, 

denominadas inmunidad activada extracelular e intracelularmente (ExTI e InTI), respectivamente. 

Los ExIP pueden actuar como efectores y, por su acción en el espacio extracelular, pueden suprimir 

o eludir la activación de ExTI (línea de puntos desde el apoplasto al citoplasma). Los InIP también 

pueden actuar como efectores, con el potencial de suprimir la inmunidad desencadenada por la 

superficie celular, así como por los receptores citoplasmáticos (líneas de puntos en el citoplasma). 

Abreviatura: TTSS, sistema de secreción tipo tres. (Tomado de van der Burgh y Joosten, 2019). 

 

El modelo de inmunidad espacial propone el uso de patrón inmunogénico 

extracelular (ExIP) y patrón inmunogénico intracelular (InIP), para diferenciar la 

ubicación de la señal de peligro como extracelular o intracelular, respectivamente. 

A su vez, el reconocimiento de los ExIP por cualquier receptor de la superficie 

celular conduce a respuestas desencadenadas extracelularmente (ExTR), 
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estableciendo el proceso de inmunidad desencadenada extracelularmente (ExTI). 

Por otro lado, cuando se reconocen InIP por receptores citoplasmáticos, se conduce 

a respuestas desencadenadas intracelularmente (InTR), induciendo la inmunidad 

desencadenada intracelularmente (InTI), lo que conduce a la resistencia de las 

plantas a los patógenos. En resumen, este modelo cubre mejor el concepto holístico 

de inmunidad del huésped, y permite clasificar de una manera más clara los nuevos 

hallazgos en la fitopatología molecular (van der Burgh y Joosten, 2019). 

Independientemente del modelo utilizado para el estudio de la respuesta 

inmune, los mecanismos subyacentes al reconocimiento del patógeno no varían. 

Dentro de los componentes principales que modulan la respuesta de defensa se 

encuentran las hormonas ácido jasmónico (JA), etileno (ET) y SA. 
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I.II PARTICIPACIÓN HORMONAL EN RESPUESTA A PATÓGENOS 

 

Las hormonas vegetales, también conocidas como fitohormonas, son moléculas 

orgánicas pequeñas producidas de manera endógena en concentraciones muy 

bajas. En la planta, las fitohormonas, cumplen un papel importante en la regulación 

de una multitud de procesos celulares y de desarrollo. Además, su participación es 

trascendental durante la señalización de las respuestas de defensa e inmunitarias 

(Shigenaga y Argueso, 2016; Lalotra et al., 2020). 

Basado en evidencia experimental, se ha propuesto que el SA, el JA y el ET 

conforman la columna vertebral de las respuestas de defensa contra patógenos 

(Pieterse et al., 2009). En este sentido, se sugiere que el SA media la resistencia a 

los patógenos biotróficos; mientras que el JA, en conjunto con el ET, activa la 

resistencia los patógenos necrotróficos. En general, se sugiere que las rutas SA y 

JA/ET son mutuamente antagónicas. Sin embargo, se han observado interacciones 

sinérgicas entre estas vías (Pieterse et al., 2012). 

Actualmente, se sabe de la participación de otras hormonas como las 

auxinas (AUX), el ácido abscísico (ABA), las citoquininas (CK), las giberelinas (GA) 

y los brasinoesteroides (BR) en la respuesta al estrés biótico. En general, estas 

hormonas regulan la respuesta inmune al inclinar el equilibrio hormonal hacia SA o 

JA/ET, es decir, modulan la columna vertebral de señalización SA-JA/ET (Klessig 

et al., 2018). Esto refleja una red compleja de interacciones antagónicas y 

sinérgicas entre las diferentes vías de señalización hormonal (Figura 8), gracias a 

la cual, la planta tiene la capacidad de regular finamente su respuesta inmune y 

utilizar sus recursos de manera rentable (Pieterse et al., 2012). Por ende, no es 

sorprendente que algunos patógenos generen estrategias para modular el equilibrio 

hormonal del huésped en su beneficio, regularmente al secuestrar la vía de la 

hormona opuesta en el antagonismo SA-JA/ET (Shigenaga y Argueso, 2016). 

 



 

35 
 

 

 

Figura 8. Representación esquemática de la diafonía de fitohormonas en la inmunidad de las 

plantas. En general, en respuesta a los patógenos biotróficos existe una acumulación de SA, 

mientras que en respuesta a los patógenos necrotróficos, el incremento es para las hormonas JA y 

ET. A modo de generar una señalización inmune robusta, incluso cuando varios sectores de 

señalización se ven afectados por efectores, la planta ha creado una red compleja con la 

participación de otras hormonas como: ABA, CK, AUX, GA y BR. Estas hormonas generalmente 

contribuyen a la inmunidad del huésped a través de la regulación positiva o negativa de las ramas 

SA o JA/ET. Las formas de color azul oscuro con fuente blanca representan puntos clave en la 

señalización hormonal. Las líneas continuas representan la regulación ascendente mediada por 

hormonas (flecha) o la inhibición (línea de punta roma). Las líneas discontinuas representan algunos 

factores o procesos de transcripción involucrados en la diafonía hormonal (Tomado de Shigenaga y 

Argueso, 2016).  

 

En la presente tesis no se profundiza en la señalización de las hormonas que 

no conforman la estructura central de la respuesta inmune, es decir, no se 

abordaran las hormonas que no sean SA, JA o ET. 

 

I.II.I Ácido salicílico en defensa 

 

El SA es una hormona con múltiples funciones en plantas, en donde participa en 

procesos fisiológicos como la germinación de semillas, el crecimiento vegetativo, la 

fotosíntesis, la respiración, la termogénesis, la formación de flores, la producción 

de semillas y la senescencia. Sin embargo, el SA es conocido principalmente por 



 

36 
 

su papel en la inmunidad vegetal, donde participa en las respuestas de defensa 

local y sistémica (Hernández et al., 2017). 

La acumulación de SA se activa durante PTI y ETI. Durante PTI, el 

incremento en los niveles de Ca2+ inicia la señalización para la biosíntesis de SA. 

Posteriormente, las proteínas ENHANCED DISEASE SUSCEPTIBILITY 1 (EDS1) 

y PHYTOALEXIN DEFICIENT 4 (PAD4) promueven la biosíntesis de SA. Por otro 

lado, en ETI la acumulación de SA depende del tipo de NB-LRR activado: cuando 

es por TIR-NB-LRR, la biosíntesis de SA está mediada por EDS1 y PAD4, mientras 

que cuando es por CC-NB-LRR es mediante NON-EXPRESSOR OF 

PATHOGENESIS-RELATED GENES 1 (NDR1) (Pieterse et al., 2012, Ding y Ding, 

2020). 

Independientemente de la vía que estimule la acumulación de SA durante el 

proceso de defensa, su síntesis se produce a través de la vía isocorismato. El 

proceso inicial de biosíntesis se da en cloroplasto, donde el metabolito corismato 

es convertido en isocorismato (IC) por la enzima ISOCHORISMATE SYNTHASE 

(ICS). Posteriormente, el IC es transportado al citosol por el transportador 

ENHANCED DISEASE SUSCEPTIBILITY 5 (EDS5). A continuación, se conjuga el 

IC y el glutamado para obtener el isocorismato-9-glutamato, con ayuda de la enzima 

avrPphB SUSCEPTIBLE 3 (PBS3). Finalmente, el isocorismato-9-glutamato en un 

proceso catalizado por la enzima ENHANCED PSEUDOMONAS SUSCEPTIBILITY 

1 (EPS1) se convierte en SA (Bürger y Chory, 2019; Rekhter et al., 2019). 

La señalización río abajo del SA está mediada en gran medida por las 

proteínas NONEXPRESSOR OF PATHOGENESIS-RELATED GENES (NPR1) y 

sus parálogos, NPR3 y NPR4 (Figura 9). Los cuales cumplen roles diferentes entre 

sí, por un lado, NPR1 funciona como un coactivador transcripcional de los genes 

que responden a SA, mientras que NPR3/NPR4 actúan como correpresores 

transcripcionales (Ding et al., 2018). Se ha propuesto que la respuesta de las 

proteínas NPR esta mediada por los niveles de SA. El mecanismo propuesto señala 

que en condiciones normales la concentración de SA es baja, con lo que NPR3/4 

inhiben la señalización dependiente de SA mediante interacciones directas con los 

factores de transcripción de unión al motivo TGACG (TGA), una especie de 

reguladores transcripcionales de dominio bZIP cuyos objetivos genómicos 
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incluyen genes relacionados con la patogénesis (PR) que están asociados con la 

defensa. Además de esta represión transcripcional, NPR1 se mantiene como un 

oligómero en el citosol, lo que constituye su forma inactiva (Johnson et al., 2003; 

Ding et al., 2018; Ding y Ding, 2020).  

 

 

Figura 9. Regulaciones de genes dependientes de proteínas NPR por SA. La imagen superior 

muestra una célula vegetal que contiene una concentración relativamente baja de SA (c[SA]) o un 

nivel basal de acumulación de SA cuando no hay encuentro con patógenos. Cuando c[SA] es baja, 

NPR3 y NPR4 sirven como reguladores negativos para suprimir las expresiones génicas a través de 

sus interacciones directas con factores de transcripción de TGA específicos de la planta, mientras 

que la proteína NPR1 monomérica se mantiene en un nivel constante y relativamente bajo. La 

renovación de la proteína NPR1 está mediada por el complejo de proteasoma 26S a través de 

procesos de poliubiquitinación mediados por una ligasa de ubiquitina E3 como CRL3 y ligasa E4 

UBE4, y también proceso de desubiquitinación por proteasas específicas de ubiquitina UBP6 y 

UBP7. La imagen inferior muestra una célula vegetal con una c[SA] más alta acumulada a través de 

la activación inmune desencadenada por patógenos vegetales. Un mayor nivel de SA puede inducir 

el proceso de monomerización de NPR1 e inducir la expresión génica dependiente de NPR1 a través 

de interacciones directas con factores de transcripción TGA. Mientras tanto, la unión directa con SA 

elimina la supresión de NPR3 y NPR4 en genes inducidos por SA, lo que potencia aún más la 

expresión del gen dependiente de NPR1 inducida por SA. Se requiere un recambio eficiente de 

proteínas NPR1 monoméricas en el núcleo para una expresión génica inducida por SA de velocidad 

limitada y esto también depende de la homeostasis de la ubiquitinación de NPR1, que es mantenida 

por las proteínas mencionadas en el panel superior (Tomado de Ding y Ding, 2020). 
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Por otro lado, tras el reconocimiento de un patógeno, se induce un 

incremento en la concentración de SA, lo que modifica el estado redox celular que 

genera monomerización de NPR1 con la consecuente translocación al núcleo a 

través de proteínas de poros nucleares. En el núcleo, NPR1 interactúan con 

miembros TGA, específicamente TGA3 y TGA6, induciendo su unión a la región 

promotora de genes sensibles a SA, lo que resulta en su activación. Asimismo, la 

unión de SA con NPR3/4 desactiva la regulación negativa de estos sobre los genes 

inducidos por SA, lo que potencia aún más su expresión (Ding et al., 2018; Ding y 

Ding, 2020). 

Otro proceso importante es la ubiquitinización y degradación, vía proteosoma 

26S, de la proteína NPR1, mediada por las enzimas ubiquitinas ligasa E3 (como 

CRL3) o E4 (como UBE4). La eliminación de NPR1 se requiere para la inducción 

completa de los genes diana sensibles a SA, probablemente porque permite que 

los nuevos monómeros NPR1 reinicien el ciclo de transcripción. Además, esta 

degradación permite que los pocos monómeros NPR1 que se translocan al núcleo 

bajo condiciones normales sean eliminados, a modo de evitar la activación 

prematura de los genes diana de NPR1 (Shigenaga y Argueso, 2016; Ding y Ding, 

2020).  

La cascada de señalización inducida por SA culmina en la activación de 

genes importantes en la respuesta de defensa de la planta, entre los que se 

encuentran los genes PATHOGENESIS-RELATED (PR). Entre los varios genes 

PR, SA induce la activación de PR-1, PR-2 y PR-5, mismos que se usan como 

marcadores robustos y sensibles de la expresión génica regulada por SA. Sin 

embargo, estos tres genes son solo una mínima fracción del total de 9524 genes 

que muestran una expresión diferencial en respuesta a SA; de estos, los más 

estudiados son los genes involucrados en el metabolismo de SA (ICS1, PBS3, 

EDS5, DRM6, CBP60 y SARD1), y algunos reguladores conocidos de la vía SA 

(TGA1, TGA5, NPR4, NIMIN1, NIMIN2, WRKY18, WRKY51, WRKY54 y WRKY70). 

Además, se ha reportado que el SA genera el enriquecimiento de genes que 

participan procesos biológicos como: la respuesta de plegamiento de proteínas, la 

replicación del ADN y la regulación del ciclo celular (Hickman et al., 2019). 
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Como respuesta final mediada por SA se establecen dos procesos de 

defensa en el huésped: el primero se activa en el sitio local de la infección y se 

caracteriza por una especie de muerte celular programada conocida como HR que 

puede reducir la penetración y propagación de patógenos (descrita en la sección 

I.I.V Respuesta hipersensible (HR)). Por otro lado, en el segundo proceso, se 

desencadena una respuesta de defensa en las partes distales de la planta para 

proteger los tejidos no dañados contra la posterior invasión de patógenos. Esta 

resistencia inducida de amplio espectro y larga duración se conoce 

como resistencia sistémica adquirida (SAR) (Pieterse et al., 2012; Bürger y Chory, 

2019). 

 

I.II.II Ácido jasmónico en defensa 

 

El ácido jasmónico (JA) es una fitohormona de plantas superiores; inicialmente se 

identificó como una hormona relacionada con el estrés, aunque luego se encontró 

que también estaba involucrada en la regulación de importantes procesos de 

crecimiento y desarrollo. Por ejemplo, la maduración de la fruta, la supervivencia 

del polen, el crecimiento de las raíces, el volumen del tallo, la respuesta de la planta 

a las lesiones, la inhibición de la biosíntesis de RuBisCo, la disminución de la 

absorción de nitrógeno y fósforo y el transporte de materia orgánica como la glucosa 

(Jia et al., 2016; Ruan et al., 2019). 

En lo que respecta al estrés, el JA participa eficazmente en algunas de las 

respuestas contra el estrés ambiental. Además, se ha reportado un incremento en 

los niveles de JA en respuesta a la infección por patógenos, lo que destaca 

claramente su participación en la respuesta de defensa de la planta durante el 

estrés biótico. Asimismo, la señalización mediada por el JA también desempeña un 

papel en la defensa de las plantas contra herbívoros, tales como orugas, ácaros, 

escarabajos, trips y chinches (Verma et al., 2016). Sin embargo, en esta tesis 

únicamente nos centraremos en su participación en la respuesta contra 

microorganismos patógenos. 

La acumulación de JA se produce, generalmente, durante la respuesta de 

defensa contra patógenos necrotróficos. El primer paso en la biosíntesis de JA es 
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la liberación de ácido α-linolénico (α-LA) de las membranas de cloroplasto por la 

fosfolipasa A1 cloroplástica DEFECTIVE ANTHER DEHISCENCE 1 (DAD1), 

seguido de la oxigenación por enzimas LIPOXYGENASE (LOX). La forma 

oxigenada se conoce como ácido 12-oxo-fitodienoico (OPDA), y se convierte en JA 

en el peroxisoma. Finalmente, en citoplasma, el JA puede metabolizarse fácilmente 

a metil jasmonato (MeJA) mediante la actividad de JA CARBOXYL 

METHYLTRANSFERASE (JMT) o ser conjugado con aminoácidos tales como 

isoleucina a través de la enzima JA AMIDO SYNTHETASE (JAR1), que da como 

resultado jasmonoil-isoleucina (JA-Ile), un enantiómero biológicamente más activo 

que JA (Jia et al., 2016; Shigenaga y Argueso, 2016; Ruan et al., 2019). 

La vía de señalización del JA, es dependiente de su acumulación. A niveles 

bajos de JA, en plantas sanas y sin estrés, las proteínas JASMONATE ZIM 

DOMAIN (JAZ) se asocian con las proteínas adaptadoras NOVEL INTERACTOR 

OF JAZ (NINJA) y el represor transcripcional general TOPLESS (TPL) para reprimir 

la expresión de genes dependientes de JA mediante remodelación de histonas. 

Adicionalmente, el complejo JAZ-NINJA-TPL se asocia directamente con 

reguladores transcripcionales positivos regulados por JA (MYC2, MYC3, MYC4), 

evitando que activen genes que responden a JA (Shigenaga y Argueso, 2016; 

Bürger y Chory, 2019). 

Hasta ahora, una de las vías mejor caracterizadas acerca de la acumulación 

de JA se ha dado en A. thaliana. En este sentido, el daño celular causado por las 

enzimas del patógeno necrotrófico promueve la hidrólisis de la proteína precursora 

PROPEP1 (que consta de 92 aminoácidos) a AtPEP1 un polipéptido de 23 

aminoácidos, que actúa como un patrón molecular asociados al daño reconocido 

por el receptor PEPR1 en la membrana plasmática, lo que induce la activación de 

la vía de síntesis de JA. La acumulación de JA es percibida por la proteína E3-ligase 

SCF F-box CORONATINE INSENSITIVE 1 (COI1). La unión JA-COI1 promueve 

fuertemente la unión de los represores JAZ a la proteína SCFCOI1, lo que induce la 

ubiquitinilación y posterior degradación, vía proteasoma 26S, de las proteínas JAZ. 

Esto da como resultado la liberación de factores de transcripción, que a su vez 

inducen la expresión génica sensible a JA (Zipfel, 2013; Shigenaga y Argueso, 

2016; Bürger y Chory, 2019; Ruan et al., 2019). 
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En la planta modelo, A. thaliana, se han reportado dos vías de señalización 

dependientes de JA en respuesta al estrés por patógenos. La primera vía, está 

controlada por factores de transcripción de tipo MYC como MYC2, MYC3 y MYC4, 

e induce la expresión del gen VEGETATIVE STORAGE PROTEIN 2 (VSP2), 

utilizado como marcador sensible a JA mediado por esta vía de señalización. La 

segunda vía, está regulada por miembros de la familia de factores de transcripción 

ETHYLENE RESPONSE FACTOR (ERF), como ERF1 y OCTADECANOID-

RESPONSIVE ARABIDOPSIS 59 (ORA59); ambos generan una regulación positiva 

del gen PLANT DEFENSIN 1.2 (PDF1.2). Cabe mencionar que la activación de la 

vía ERF requiere señalización tanto de JA como de ET. Además, la base molecular 

del papel de COI1/JAZ en la regulación de esta vía, en contraste con la vía MYC, 

no se comprende bien. En general, la vía ERF está asociada con una mayor 

resistencia a los patógenos necrotróficos, mientras que la vía MYC se asocia con 

la respuesta a heridas y la defensa contra insectos y herbívoros, aunque MYC2 

también desempeña un papel en el cebado para mejorar la defensa contra el 

patógeno (Pieterse et al., 2012; Verma et al., 2016; Ruan et al., 2019). 

Como se describió anteriormente, la vía de señalización de JA presenta dos 

vías: ERF y MYC. Se ha descrito que las hormonas ET y ABA determinan la 

dirección en la que se dirige la señalización de JA. La activación de la rama ERF 

incluye la expresión de los genes PDF1.2 y ORA59 y es mediada por la acumulación 

de ET, lo que a su vez resulta en una expresión reducida del gen marcador VSC2 

de la rama MYC. Mientras que el aumento de los niveles de ABA induce la expresión 

de VSP2 a través de la activación de la vía MYC en conjunto con la represión de la 

vía ERF y el silenciamiento de ORA59 y PDF1.2 (Vos et al., 2013).  

 

I.II.III Etileno en defensa 

 

El ET es una hormona gaseosa que participa en la regulación del crecimiento, 

desarrollo y senescencia de las plantas; así como en el proceso de maduración y 

abscisión de frutos climatéricos (Kim et al., 2013; Li et al., 2019). Además, la 

creciente evidencia indica que el ET, actúa en la activación y modulación de la 

respuesta inmune de la planta. Se ha demostrado que las vías de señalización de 
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ET y JA actúan de forma sinérgica, para brindar a las plantas una potente defensa 

contra el ataque de patógenos necrotróficos (Zheng et al., 2019). 

Como una hormona difusible, gaseosa y no degradable, la producción de ET 

debe controlarse estrictamente. En este sentido, la biosíntesis de ET, también 

conocida como ciclo de Yang, comienza con el aminoácido metionina, que es 

convertido en S-adenosilmetionina (SAM) por la enzima SAM SINTETASA. 

Posteriormente, SAM se convierte en ácido 1-aminociclopropano-1-carboxílico 

(ACC) por la enzima ACC SINTASE (ACS), en lo que se considera el paso limitante 

de la velocidad de biosíntesis de ET, debido a la estricta regulación de ACS. Por 

último, se produce ET a partir de ACC en una reacción catalizada por la enzima 

ACC OXIDASE (Shigenaga y Argueso, 2016; Li et al., 2019). 

Las plantas poseen un mecanismo complejo que regula la percepción de ET. 

Al igual que con SA y JA, las respuestas inducidas por ET dependen de su 

acumulación. A bajas concentraciones de ET, los receptores ETHYLENE 

RESPONSE 1 (ETR1), ETHYLENE RESPONSE 2 (ETR2), ETHYLENE 

RESPONSE SENSOR 1 (ERS1), ETHYLENE RESPONSE SENSOR 2 (ERS2) y 

ETHYLENE INSENSITIVE 4 (EIN4) activan una Ser/Thr quinasa denominada 

CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE 1 (CTR1) que fosforila al receptor 

ETHYLENE INSENSITIVE 2 (EIN2), una proteína localizada en retículo 

endoplásmico (RE). EIN2 se encuentra en un estado inactivo cuando es fosforilado 

por CTR1. Además, aunado a esta represión, las proteínas F-box EIN2 

TARGETING PROTEIN 1 (ETP1) y ETP2 conducen a la degradación proteasómica 

de EIN2. Asimismo, se induce la degradación de ETHYLENE INSENSITIVE 3 

(EIN3) y EIN3-LIKE 1 (EIL1), dos factores de transcripción críticos río abajo de 

EIN2. En conjunto, estos mecanismos reprimen la señalización mediada por ET 

(Kim et al., 2013; Nascimento et al., 2018). 

Por otro lado, tras la interacción planta-patógeno se induce la acumulación 

de ET, mismo que es percibido por los receptores ETR1, ETR2, ERS1, ERS2 y 

EIN4, lo que conduce a la inactivación de CTR1 y, como resultado, la 

desfosforilación de EIN2 tras lo cual, su dominio C-terminal (CEND) se escinde para 

migrar al núcleo. Ahí, CEND estabiliza a los factores de transcripción EIN3/EIL1 

que, posteriormente, se unen al elemento de secuencia de unión a EIN3 (EBS) en 
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la región promotora de varios genes diana, modulando así su expresión. Uno de 

estos genes, y quizá el más importante, es ETHYLENE RESPONSE FACTOR 1 

(ERF1), que es en sí mismo un factor de transcripción que puede unirse a la caja 

GCC y funciona positivamente activando las respuestas de etileno. Típicamente, 

ERF1 activa la expresión de varios genes relacionados con la defensa, incluidos 

PDF1.2 y BASIC CHITINASE (ChiB), lo que aumenta la resistencia de Arabidopsis 

a patógenos necrotróficos como Botrytis cinerea, Fusarium oxysporum y 

Plectospherella cucumerina. Otro factor de transcripción activado es 

OCTADECANOID-RESPONSIVE ARABIDOPSIS AP2/ERF 59 (ORA59), que 

incrementa aún más la expresión de una amplia gama de otros elementos 

genéticos, incluidos los involucrados en la producción de otras fitohormonas. 

Además, la acumulación de ET induce la degradación de EBF1 y EBF2, mientras 

que CEND genera una represión transcripcional de los genes que codifican a estas 

proteínas, lo que en conjunto fortalece la respuesta mediada por ET (Huang et al., 

2016; Shigenanga y Argueso, 2016; Li et al., 2019; Zheng et al., 2019). 

Otra función de los factores de transcripción EIN3 y EIL1 es la regulación 

positiva de la respuesta de PTI a nivel transcripcional, a través de la 

regulación positiva de PROPEP1 y PROPEP2 dos proteínas que al ser degradadas 

por las enzimas proteolíticas del patógeno necrotrófico funcionan como DAMP. 

Además, activan el gen FLS2 que codifica al receptor FLS2 que se requiere para la 

unión del PAMP flagelina (Zipfel, 2013). Por el contrario, se ha reportado que 

inhiben la acumulación de SA, al regular negativamente la expresión del gen SID2, 

que codifica a la enzima ICS que se requiere para la biosíntesis de SA; lo que 

sugiere un mecanismo de comunicación cruzada mediada por EIN3 / EIL1 en la 

diafonía etileno- SA (Chen et al., 2009; Kim et al., 2013). 

Por otra parte, la primera evidencia de la acción sinérgica entre JA y ET en 

la inmunidad, fue la regulación de la expresión de PDF1.2 tras la aplicación 

exógena de ET o JA. Posteriormente, se encontró que la aplicación concomitante 

de JA y ET induce la expresión de genes regulados por JA y ET a un nivel mucho 

más alto que la aplicación de cualquier hormona sola. Sin embargo, la base 

molecular de la coacción JA/ET y la interdependencia de señalización es en gran 

medida desconocida. Uno de los mecanismos propuestos tiene relación con las 
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proteínas JAZ, las cuales interactúan físicamente y reprimen EIN3 / EIL1. Además, 

las proteínas JAZ reclutan una histona desacetilasa de tipo RPD3 (HDA6) como un 

correpresor que modula la acetilación de histonas, lo que a su vez reprime la 

transcripción dependiente de EIN3/EIL1. La degradación de JAZ ante la percepción 

de JA libera la represión de EIN3/EIL1, lo que lleva a la activación de factores de 

transcripción regulados por ET, como ERF1 y ORA59, y la activación sinérgica de 

genes regulados por ET-JA, incluido PDF1.2 (Zhu et al., 2011; Shigenaga y 

Argueso, 2016).  

 

I.II.IV Diafonía entre las vías SA y JA/ET 

 

La mayoría de los reportes apuntan a interacciones antagónicas entre SA-JA/ET a 

través de redes complejas de señalización. Sin embargo, bajo circunstancias 

específicas, las vías de defensa mediadas por SA y JA/ET pueden interactuar de 

manera sinérgica o compensatoria. A la fecha se han reportado algunos casos de 

diafonía entre estas vías, ya sean negativas o positivas. En este sentido, se ha 

demostrado que la señalización de JA puede inhibir la acumulación de SA a través 

de la activación de la expresión, vía MYC2, de los factores de transcripción que 

contienen dominios ANAC (específicamente ANAC019, ANAC055 y ANAC072); 

mismos que inhiben la expresión de ICS1, un gen que participa en la biosíntesis de 

SA al tiempo que desencadena la expresión de BENZOIC ACID/SA CARBOXYL 

METHYLTRANSFERASE 1 (BSMT1) como un gen de metilación de SA (Zheng et 

al., 2012; Yang et al., 2019). Del mismo modo, en general, ET actúa de forma 

antagónica a la señalización SA, al reprimir la expresión de SID2 mediante los 

factores de transcripción EIN3 y EIL1 (Chen et al., 2009). Por otro lado, se requiere 

NPR1 citoplasmático para la supresión mediada por SA de la vía de señalización 

de JA. NPR1 puede interferir directamente con la señalización de JA al interferir con 

la función SCFCOI1 o indirectamente a través de la activación transcripcional de los 

genes WRKY (WRKY50, WRKY51 y WRKY70) y/o el gen de glutaredoxina GRX480 

(Ndamukong et al., 2007; Xiong et al., 2020). Por el contrario, NPR3 y NPR4 median 

la activación dependiente de bajas concentraciones de SA de la señalización y 

síntesis de JA, al inducir la degradación, vía proteasoma 26S, de varias proteínas 
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JAZ. Sin embargo, la acumulación de SA reprime una lista de genes de biosíntesis 

de JA, como LOX2, AOS, AOC2 y OPR3. En conjunto con lo anterior, otro estudio 

indicó que la inhibición de CATALASE ISOZYME 2 (CAT2) mediada por SA, redujo 

la acumulación de JA al evitar que CAT2 interactúe y estimule, directamente, las 

actividades de dos enzimas biosintéticas de JA: ACYL-CoA OXIDASE 2 (ACX2) y 

ACX3 (Spoel y Dong, 2008; Vos et al., 2013; Li et al., 2020; Li et al., 2020). 

Si bien se han hecho grandes esfuerzos por elucidar los mecanismos 

moleculares a través de los cuales las vías SA, JA, ET se modulan entre sí, aún no 

se comprende del todo el cómo estas interacciones activan las defensas para 

combatir diferentes tipos de patógenos. Por lo anterior se ha vuelto esencial el 

desarrollar estrategias experimentales que permitan una comprensión integral de la 

señalización inmune, dado que las respuestas de defensa son activadas por una 

intrincada red de señalización que además de fitohormonas incluye otros 

mediadores (Klessing et al., 2018). Actualmente existe un auge importante en la 

investigación de uno de estos mediadores: las PAs (Jiménez-Bremont et al., 2014; 

Seifi y Shelp, 2019). 
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I.III PAs EN INTERACCIÓN PLANTA-MICROORGANISMO 

 

Las PAs son compuestos alifáticos que incluyen grupos amino (generalmente 

protonados a pH fisiológico) presentes de forma ubicua en todas las células vivas. 

Fisicoquímicamente, presentan bajo peso molecular, son solubles en agua y 

cuentan con valores de pK entre 8.3 y 10.9 (Coni et al., 2019). En general, las PAs 

más abundantes son la diamina putrescina (Put), la triamina espermidina (Spd) y la 

tetraamina espermina (Spm); su estructura se muestra en la Figura 10. Otras PAs 

presentes en plantas son la cadaverina (Cad) y la termospermina (t-Spm), un 

isómero de la Spm (Wang et al., 2019).  

 

 

Figura 10. Estructura molecular de las principales PAs. Se muestra la estructura de la diamina 

putrescina, la triamina espermidina y las tetraaminas espermina y termoespermina. Modificado de 

Kusano et al., 2008.  

 

Por otro lado, se sugiere que bajo condiciones fisiológicas las PAs, debido a 

su carga positiva, pueden interactuar electrostáticamente con moléculas cargadas 

negativamente, incluidos el DNA, RNA, ATP, proteínas enriquecidas en Glu y Asp 

o fosfolípidos (Wang et al., 2019; Takahashi, 2020). Asimismo, las PAs, participan 

en múltiples procesos fundamentales para la supervivencia celular como son: la 

división y diferenciación celular, la condensación de cromatina, la replicación y 

transcripción del DNA, el procesamiento de RNA, la síntesis y función de proteínas 

y la modificación postraduccional (Igarashi y Kashiwagi, 2000; Kusano et al., 2008; 

Masson et al., 2017). Por lo anterior, es casi una regla universal que todos los 

organismos vivos requieran PAs para mantener su viabilidad. Bajo esta regla, las 

células vegetales no son la excepción. 
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En este sentido, las PAs participan en una variedad de procesos fisiológicos 

vegetales, principalmente en la estabilidad y la función de las proteínas y los ácidos 

nucleicos (Takahashi y Kakehi, 2010; Sayas et al., 2019), mantener la integridad 

estructural de la pared celular (Walters, 2003), síntesis de ATP (Ioannidis et al., 

2006), regulación de transportadores iónicos (Pottosin et al., 2014) y control del 

equilibrio nitrógeno / carbono (Moschou et al., 2012). Además, están implicadas en 

modular una gran cantidad de procesos del desarrollo de la planta, dentro de los 

cuales se encuentran: la embriogénesis (Imai et al., 2004), la organogénesis 

(Tavladoraki et al., 2016), la germinación de semillas (Imai et al., 2004), el desarrollo 

de hojas (Kusano et al., 2008), la floración (Ahmed et al., 2017), la polinización (Wu 

et al., 2010), la lignificación de tejidos (Bala et al., 2016), el desarrollo y maduración 

del fruto (Tsaniklidis et al., 2016; Fortes y Agudelo-Romero, 2018) y la senescencia 

(Sobieszczuk-Nowicka, 2017). En definitiva, se requiere la participación de estas 

aminas para el desarrollo normal de la planta. Por otro lado, su participación no se 

limita exclusivamente al desarrollo y crecimiento normal de la planta, ya que se ha 

descrito su influencia directa en las respuestas orquestadas contra el estrés 

ambiental. 

En relación con lo anterior, existe múltiple evidencia de la implicación de las 

PAs en las respuestas de la planta contra el estrés abiótico (Alcazár et al., 2006; 

Liu et al., 2015), específicamente cuando el estrés desencadenado por salinidad 

(Yin et al., 2019), sequía (Zhu et al., 2020), estrés osmótico (Pál et al., 2018), 

metales pesados (Soudek et al., 2016) y temperaturas extremas (Shen et al., 2016). 

Sin embargo, en esta tesis no ahondaremos en su estudio. 

En lo que respecta al estrés biótico, se sabe que los niveles de PAs libres y 

conjugadas experimentan cambios profundos en los tejidos de las plantas durante 

la interacción con los microorganismos (Rodríguez-Kessler et al., 2008). 

Curiosamente, algunas pruebas sugieren que estos cambios dependen de la 

naturaleza del microorganismo, un concepto que se deriva del hecho de que estas 

aminas intervienen en la activación de los mecanismos de defensa de las plantas. 

Varios estudios sugieren que este efecto, esta mediado inicialmente por la 

acumulación de PAs libres, que luego pueden ser conjugadas con ácidos orgánicos 

(principalmente ácido hidroxicinámico), o bien, catabolizarse con la consecuente 
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producción de H2O2, molécula crucial en las respuestas de defensa (Walters D, 

2003; Muroi et al., 2009; Hussain et al.; 2011; Jimenez-Bremont et al., 2014; Jasso-

Robles et al., 2016; Corpas et al., 2019; Seifi y Shelp, 2019). Sin embargo, aún 

queda por determinar cómo se modula el metabolismo de las PAs para permitirles 

activar los mecanismos de defensa de la planta (Rossi et al., 2017). 

Existe una cantidad considerable de información sobre la acumulación de 

PAs libres durante las interacciones de las plantas con patógenos. En este sentido, 

la mayoría de estos estudios apunta a la Spm como participe en la inducción y 

formación de respuestas de resistencia al estrés biótico. Por ejemplo, Mitsuya et al. 

(2009) reportaron que la Spm suprime de manera efectiva la multiplicación del virus 

del mosaico del pepino en Arabidopsis. Otra investigación en la misma planta indica 

que niveles elevados de Spm endógena están vinculados con una mayor tolerancia 

al patógeno bacteriano Pseudomonas syringae y al oomiceto Hyaloperonospora 

arabidopsidis (Marco et al., 2014). De manera similar, en Nicotiana benthamiana, la 

aplicación exógena de Spm indujo la producción de óxido nítrico y peróxido de 

hidrógeno (H2O2), dos moléculas clave en la señalización asociada a la defensa, lo 

que finalmente lleva a la resistencia al patógeno bacteriano Xanthomonas 

campestris (Kim et al., 2013). En conjunto, estos hallazgos sugieren que la Spm es 

una molécula de señalización asociada al estrés biótico debido a que induce varios 

componentes de la respuesta de defensa de la planta, entre los que se incluyen: 

genes que codifican proteínas de resistencia (PR) (Gonzalez et al., 2011); expresión 

del gen NHL10 que participa en la activación de HR (Zheng et al., 2004), proteínas 

quinasas activadas por mitógeno (MAPK) (Takahashi et al., 2003; Gonzalez et al., 

2011); biosíntesis de fitoalexinas (Marco et al., 2014); y la HR (Seifi y Shelp, 2019). 

Por su parte, la conjugación de PAs con ácidos hidroxicinámicos, genera 

compuestos importantes en la respuesta de defensa de las plantas. Uno de estos 

compuestos es p-cumaroilputrescina, el cual se ha encontrado que se produce tras 

la HR en hojas de Nicotiana tabacum var. Xanthi e inhibe fuertemente la 

multiplicación del virus del mosaico del tabaco (TMV) (Martin-Tanguy et al., 1976). 

Además, se ha reportado su participación en la respuesta de defensa de A. thaliana 

contra el patógeno Alternaria brassicicola. En lo que respecta al mecanismo de 

acción de p-cumaroilputrescina, se ha sugerido que es producto de su deposición 
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en las paredes celulares vegetales para reforzarlas y de su actividad tóxica contra 

el patógeno (Muroi et al., 2009). 

Por último, el catabolismo de PAs se ha involucrado en la respuesta de 

defensa contra patógenos al afectar los niveles de ROS, específicamente de H2O2. 

Lo anterior se atribuye a las funciones del H2O2 durante los procesos de defensa 

vegetal, ya que, puede actuar directamente como un agente antimicrobiano para 

inhibir el crecimiento de patógenos o indirectamente en el reforzamiento de las 

paredes celulares y cierre de estomas. Asimismo, puede participar como segundo 

mensajero en la red de señalización que tiene como objetivo la expresión de genes 

de defensa (Moschou et al., 2009; Corpas et al., 2019). 

Al respecto, se ha reportado que las alteraciones en las enzimas poliamina 

oxidasas (PAO), una clase de enzimas que participan en el catabolismo de PAs, 

afectan las respuestas de defensa de la planta. En este sentido, la línea mutante 

Atpao1-1 x Atpao2-1 de Arabidopsis presenta niveles alterados de ROS, lo que a 

su vez induce la susceptibilidad ante el patógeno P. syringae (Jasso-Robles et al., 

2020). Por el contrario, la sobreexpresión de ZmPAO apoplastica en Nicotiana 

tabacum Xanthi mejoró la tolerancia contra la bacteria P. syringae pv. tabaci y el 

oomiceto Phytophthora parasitica var nicotianae (Moschou et al., 2009). 

Por otra parte, se ha reportado que el aumento en los niveles de PAs, ya sea 

mediante el uso de plantas transgénicas o la infiltración con PAs exógenas, y su 

posterior oxidación afecta las respuestas de defensa de la planta. En este sentido, 

la acumulación de Spm en A. thaliana, generó resistencia contra el patógeno 

biotrófico P. viridiflava. Sin embargo, este efecto fue parcialmente contrarrestado 

por la inhibición de la enzima PAO, lo que demuestra que una parte de la resistencia 

mediada por Spm depende de su oxidación (Gonzalez et al., 2011). De manera 

similar, la acumulación y posterior oxidación de PAs en el apoplasto de las hojas de 

Nicotiana tabacum 'Wisconsin W38' afectó de manera diferencial las respuestas de 

defensa tras la infección por patógenos con estilo de vida contrastantes. Por un 

lado, la acumulación de Put y Spm en apoplasto y su posterior oxidación mejora la 

necrosis tisular provocada por el hongo nectrotrófico Sclerotinia sclerotiorum lo que 

es perjudicial en la defensa de la planta. Mientras que, la acumulación y oxidación 

de Spm en el apoplasto restringe el crecimiento del patógeno biotrófico P. viridiflava, 
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favoreciendo la defensa. Lo anterior sugiere que el catabolismo de PAs favorece la 

respuesta inmune contra patógenos biotróficos, pero mejora la infección de 

patógenos necrotróficos (Marina et al., 2008). Sin embargo, es importante 

mencionar que esta regla no es universal, ya que el catabolismo de PA no siempre 

perjudica a los patógenos biotróficos. Al respecto, Jasso-Robles et al. (2016) 

reportaron que el H2O2 producido a través del catabolismo de PAs por la enzima 

ZmPAO1 desempeña un papel importante en el desarrollo de tumores durante la 

interacción Zea mays-Ustilago maydis, favoreciendo la supervivencia del patógeno. 

En conjunto, estos datos sugieren que la participación del catabolismo de PAs en 

la contribución o afectación de la respuesta inmune es específica para el tipo de 

planta y patógeno que participe en la interacción.  

La información antes presentada es un indicativo de que los cambios en los 

niveles de las PAs constituyen una respuesta adaptativa de la planta y que su 

modulación determina el desarrollo de la interacción planta-patógeno. El control de 

los niveles intra y extracelulares de PAs se logra mediante la regulación de su 

biosíntesis, catabolismo, conjugación y transporte (Fujita y Shinozaki, 2014, Alcazar 

et al., 2020). Como se describió anteriormente, existe múltiple evidencia de la 

participación de la biosíntesis, la conjugación y el catabolismo de PAs en las 

interacciones planta-patógeno (Muroi et al., 2009; Gonzalez et al., 2011, Jasso-

Robles et al., 2020). Sin embargo, a la fecha (junio de 2020) no existen reportes 

que impliquen directamente el transporte de PAs con la resistencia o susceptibilidad 

de la planta respecto a un patógeno. Adicional a lo anterior, existe poca información 

acerca del transporte de PAs en plantas (de su regulación, función biológica, 

impacto en desarrollo y estrés) respecto a otros organismos eucariotas. 
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I.IV TRANSPORTE DE PAs 

 

Actualmente, algunos de los transportadores de PAs mejor caracterizados 

pertenecen a Saccharomyces cerevisiae y Escherichia coli (Figura 11). En S. 

cerevisiae los transportadores reportados son de importe (AGP2, DUR3, GAP1 y 

SAM3) y exporte (TPO1-TPO4). Además, posee el transportador intracelular UGA4 

que importa tanto GABA (ácido γ-aminobutírico) como Put a la vacuola (Kashiwagi 

e Igharashi, 2011; Mulangi et al., 2012). En lo que respecta a E. coli, se han 

identificado varios sistemas de transporte de PAs. Presenta dos sistemas de 

absorción de PAs: PotABCD y PotFGHI, preferencial para Spd y Put, 

respectivamente. Ambos, poseen casetes de unión a ATP. Además, de los 

transportadores antiporte de Put-ornitina y cadaverina-lisina, PotE y CadB, que son 

importantes para el crecimiento celular a pH ácido. Asimismo, un sistema exclusivo 

de excreción:  MdtJI específico de Spd y un sistema de importe exclusivo de Put: 

PuuP (Igarashi y Kashiwagi, 2010). 

 

 

Figura 11. Transportadores de PAs en Saccharomyces cerevisiae y Escherichia coli. a) 

Transportadores de PAs en S. cerevisiae. La absorción de PAs es dada por los transportadores 

AGP2, GAP1, DUR3 y SAM3. Mientras que en la excreción participan TPO1-TPO4 localizadas en 

la membrana plasmática y TPO5 en las vesículas secretoras post-Golgi. La absorción de Put en la 

vacuola es catalizada por UGA4. b) Transportadores de PAs en E. coli. Presenta dos sistemas de 

absorción de PAs que pertenecen a los transportadores de casete de unión a ATP (ABC). Estos son 
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el sistema de captación preferencial de Spd PotABCD, y un sistema de captación específico de Put 

PotFGHI. También posee los transportadores antiporte PotE de Put-ornitina y CadB de cadaverina-

lisina. Además, MdtJI exportador específico de Spd. Por último, el transportador PuuP un importador 

de Put (Imagen tomada de Igarashi y Kashiwagi, 2010). 

 

En lo que respecta al transporte de PAs en tejidos vegetales, uno de los 

primeros reportes que sugería el transporte de PAs a larga distancia surgió tras la 

detección de Put y Spd en exudados de xilema y floema de varias plantas (Friedman 

et al., 1986). Posteriormente, se dio la primera descripción del transporte de PAs 

en protoplastos aislados de células de parénquima del floema de zanahoria, donde 

se encontró que la captación de Put y Spd es muy rápida y dependiente de Ca2+ 

(Pistocchi et al., 1987). Además, se ha reportado que, en hojas jóvenes de Ricinus 

communis L., hasta dos tercios de la Put y un tercio de las reservas de Spd se 

exportaron de la hoja diariamente (Antognoni et al., 1998). En general, se sabe que 

el transporte de PAs se encuentra elevado en células de proliferación rápida. 

A pesar de que la mayoría de los reportes antes mencionados fueron hechos 

en la década de los 90s, fue hasta 2012 que se da la primera caracterización del 

transportador vegetal de captación de PAs en arroz (OsPUT1), un importador 

preferencial de Spd que se expresa en todos los órganos de la planta exceptuando 

la raíz y las semillas maduras (Mulangi et al., 2012a; 2012b). OsPUT1 al igual que 

el resto de los transportadores de absorción de PA caracterizados en plantas 

pertenecen a la familia de transportadores de aminoácidos de tipo L (LAT) que 

funcionan como transportadores de PAs / Paraquat (Fujita y Shinozaki, 2014; 2015). 

El paraquat (PAR) o metil viológeno es un herbicida que tiene, en su estructura, una 

distribución de carga similar a la Put y cadaverina, por ende, ya desde 1992 se 

sugería que ingresaba por el mismo transportador que las PAs, al encontrar una 

inhibición competitiva entre ambos compuestos por ingresar a las células vegetales 

(Hart et al., 1992). Acorde con esto, se identificó que plantas de A. thaliana que 

presentaban resistencia al herbicida metil viológeno (Resistant Methyl Viologen, 

RMV) presentaban mutaciones en transportadores de tipo LAT (conocidos también 

como Polyamine Uptake Transporter, PUT): RMV1 / AtLAT1 / AtPUT3 (Fujita et al., 

2012) y PAR1 / AtLAT4 / AtPUT2 (Li et al., 2013). 
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Actualmente, la familia AtPUT consta de cinco miembros, ubicados en 

diferentes compartimentos intracelulares (Figura 12a): retículo endoplásmico 

(AtPUT1 y AtPUT5), aparato de Golgi (AtPUT2), cloroplasto (AtPUT2 y AtPUT3) y 

en membrana plasmática (AtPUT3) (Fujita y Shinozaki, 2014; Ahmed et al., 2017). 

De entre todos, el transportador mejor estudiado es AtPUT3 (Figura 12b), con 12 

dominios transmembrana predichos y colas citoplasmáticas N y C-terminales (Shen 

et al., 2016). Además de PA y paraquat, AtPUT3 participa en el transporte a larga 

distancia de tiamina (vitamina B1) en el floema (desde el brote hasta la raíz), 

clasificándolo como un transportador catiónico de alta afinidad poliespecífico 

(Martinis et al., 2016). Asimismo, AtPUT3 está involucrado en la tolerancia al estrés 

por calor, a través de un mecanismo que involucra la absorción de PAs 

extracelulares, las cuales juegan un papel importante en la estabilidad del RNAm 

de los genes inducibles por calor (Shen et al., 2016).  

 

 

Figura 12. Localización subcelular de los transportadores de PAs en plantas y conformación 

estructural predicha de AtPUT3. a) Ilustración esquemática que muestra la localización 

intracelular de los transportadores de PAs en A. thaliana. b) Caricatura de la topología predicha 

de PUT3 según TMpred (http://www.ch.embnet.org/software/TMPRED_form.html) (Tomado de 

Martinis et al., 2016). 

 

La evidencia experimental indica que la alteración en la expresión de 

transportadores de PAs específicos resulta en cambios en la distribución tisular de 

estos metabolitos, lo que a su vez tiene consecuencias en el desarrollo de la planta, 

en comparación con el ecotipo silvestre. En este sentido, Martinis et al. reportaron 

que el mutante Atput3 tiene una tasa más lenta de crecimiento radicular y un retraso 

en el tiempo de floración (Martinis et al., 2016). Por otro lado, las plantas mutantes 

http://www.ch.embnet.org/software/TMPRED_form.html
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de Atput5 tienen hojas más pequeñas, tallos más delgados, floración prematura y 

produce pocas silicuas (Ahmed et al, 2017). Estos reportes postulan diferentes 

alteraciones en el desarrollo de la planta, un efecto posiblemente dado por la 

ubicación de cada uno de los transportadores, lo que refleja la importancia de una 

fina regulación en la distribución de PAs a nivel intracelular. Quedan por resolver 

los mecanismos moleculares de dicha regulación. 

Por otro lado, debido a su función crucial en las células vegetales, la 

concentración intracelular de PAs debe estar estrictamente regulada. En 

mamíferos, esta regulación está dada por la proteína antizyme (Az). En este 

sentido, cuando existen concentraciones elevadas de PA intracelular, la Az 

favorece la degradación, vía proteosoma 26S, de la ornitina descarboxilasa, la 

primera enzima en la biosíntesis de PAs. Además, limita la absorción de PAs del 

ambiente extracelular al inhibir los transportadores de captación de PAs a través de 

un mecanismo aún no resuelto (Kahana, 2018). 

Desafortunadamente, la proteína Az no se ha descrito en plantas, lo que ha 

limitado la comprensión de los mecanismos que regulan el transporte de PAs en 

plantas. Recientemente, se reportó que la activación de AtPUT3 está regulada 

positivamente por las proteínas SOS1 y SOS2 (Salt Overly Sensitive) a través de 

interacciones proteína-proteína y eventos de fosforilación (Chai et al, 2020). De 

acuerdo con lo anterior, las modificaciones postraduccionales de los 

transportadores de absorción de PAs podrían ser una característica importante en 

la señalización para la activación y regulación de estas proteínas bajo condiciones 

de desarrollo y estrés. Sin embargo, aún falta información sobre una posible 

regulación a nivel transcripcional con o sin estrés, así como otros procesos que 

regulen el transporte y los mecanismos que influyen en su activación/desactivación 

y finalmente el mecanismo mediante el cual estos transportadores realizan su 

función.  

Hasta ahora, el papel específico de los transportadores de PAs de la planta 

durante la ontogenia de la planta y la respuesta al estrés sigue siendo escaso. A 

manera de contribuir en ampliar el conocimiento que se tiene de estas proteínas y 

basados en el antecedente que durante la respuesta de defensa de la planta 

incrementa el flujo de PAs hacia la zona de interacción (Vilas et al., 2018), el 
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presente estudio hace uso de líneas mutantes de cada uno de los transportadores 

de la planta Arabidopsis thaliana (Atput1-1 a Atput5-2) para con ello elucidar la 

participación e importancia de los transportadores en la homeostasis de las PAs en 

células vegetales durante el estrés biótico. Hasta ahora, lo que se sabe es que las 

PAs intervienen en la señalización hormonal de la respuesta ante el estrés biótico. 
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I.V PAs Y FITOHORMONAS DE DEFENSA. 

 

Como respuesta a la activación de PTI o ETI, las hormonas vegetales SA, JA Y ET, 

actúan como actores centrales en el desencadenamiento de la red de señalización 

inmune de la planta (Ver sección I.II PARTICIPACIÓN HORMONAL EN 

RESPUESTA A PATÓGENOS) (Pieterse et al., 2009). La correcta regulación en los 

niveles de estas hormonas le proporciona a la planta la capacidad de regular con 

precisión su respuesta inmune y así, utilizar sus recursos de manera rentable 

(Pieterse et al., 2012). Para lograr este objetivo, la planta se vale de las 

interacciones antagónicas o sinérgicas que existe entre estas hormonas, así como 

la regulación mediada por otros metabolitos, como las PAs. A continuación, se 

enlistan algunos de los reportes que describen la interacción entre PAs y las 

fitohormonas SA, JA y ET.  

 Varios reportes señalan que la aplicación exógena de bajas concentraciones 

de SA puede inducir la acumulación de PAs libres en tomate (Solanum 

lycopersicum) y maíz (Zea mays) (Szepesi et al., 2009; Németh et al., 2002). Por el 

contrario, la acumulación de Spm genera una inhibición en la señalización de SA a 

través del incremento en los niveles de expresión de los genes NPR3 y NPR4, que 

tiene como consecuencia la degradación de NPR1, (Anwar et al., 2015). No 

obstante, también se ha reportado una correlación positiva entre los contenidos de 

Spd/Spm y el nivel de SA en la respuesta de defensa. Sin embargo, no está claro 

cómo los contenidos endógenos del SA y las PAs se influyen entre sí bajo esta 

condición (Pál et al., 2013). 

 En lo que se refiere a la interacción JA-PAs, se reportó que, en explantes de 

tabaco, el MeJA induce la actividad de las enzimas arginina descarboxilasa (ADC), 

ornitina descarboxilasa (ODC) y SAM descarboxilasa (SAMDC), todas ellas 

implicadas en la biosíntesis de las PAs. Además, se observó un incremento en las 

PAs conjugadas y la actividad de la diamino oxidasa (DAO), una enzima que 

participa en el catabolismo de Put (Biondi et al., 2001). Asimismo, el tratamiento 

con MeJa en hojas de cebada (Hordeum vulgare) generó un incremento en Put, 

Spd y Spm libres y conjugadas (Walters et al., 2002). Por otra parte, en Arabidopsis, 

los altos niveles de Spd/Spm incrementan los niveles de expresión del gen LOX3, 
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que codifica a una enzima que participa en la biosíntesis de JA (Marco et al., 2011). 

Mientras que la acumulación de Put disminuye la expresión de varios genes LOX 

(Anwar et al., 2015). 

 Por último, es importante mencionar que aún quedan por resolver los 

mecanismos que subyacen a la diafonía entre PAs y SA/JA, en los procesos de 

defensa de la planta. Para el estudio de esta interrogante y otras más relacionadas 

con los procesos de defensa de la planta, los investigadores hacen uso de 

patosistemas modelos. 

  



 

58 
 

I.VI Arabidopsis thaliana - Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000. UN 

PATOSISTEMA MODELO. 

 

Actualmente, Arabidopsis thaliana es una planta ampliamente utilizada como 

modelo para estudiar las interacciones planta-patógeno. Esto se basa, 

principalmente, en la disponibilidad de una gran cantidad de líneas mutantes 

homocigotas de casi todos los genes conocidos, incluidos los involucrados en el 

metabolismo de PAs (Rossi et al., 2018). Por otro lado, Pseudomonas syringae es 

un organismo ampliamente utilizado para comprender la patogenicidad bacteriana, 

los mecanismos moleculares de las interacciones plantas-patógeno y la ecología 

microbiana y epidemiológica; lo que lo convierte en uno de los patógenos de plantas 

mejor estudiados (Xin et al., 2018).  

Al respecto, desde hace más tres décadas, se han utilizado varias cepas de 

P. syringae como modelos para comprender las interacciones entre plantas y 

bacterias. Sin embargo, fue hasta 1991 cuando se informó que la cepa P. syringae 

patovar tomato DC3000 (Pst), infectaba no solo a la planta de tomate, su huésped 

natural, sino también a la planta modelo Arabidopsis thaliana; un hallazgo que 

desencadenó un período de investigación altamente productiva que ha contribuido 

a dilucidar los mecanismos fascinantes que subyacen al reconocimiento de 

patógenos por parte de las plantas, las vías de transducción de señales que 

controlan las respuestas de defensa de las plantas, la susceptibilidad del huésped 

y los determinantes de virulencia y avirulencia de los patógenos. Lo anterior, 

convirtió al sistema A. thaliana-Pst en un modelo sumamente importante para 

entender el proceso de enfermedad desencadenado por patógenos en plantas 

(Katagiri et al., 2002; Xin y He, 2013). 

 



 

59 
 

 

Figura 13. Morfología de Pseudomonas syringae pv. tomate DC3000 (Pst). a) Imagen de 

microscopio electrónico de transmisión. Pst es una bacteria en forma de bastón con flagelos polares 

(15 nm de diámetro) y Hrp pili (6 a 8 nm de diámetro). Los flagelos y Hrp pili se indican con flechas. 

Los flagelos permiten a las bacterias nadar hacia o lejos de estímulos químicos específicos. Los 

complejos de secreción de tipo III (Hrp pilus) están implicados en la secreción de proteínas efectoras 

y de virulencia. b) Síntomas de la enfermedad en las hojas de Arabidopsis causadas por la infección 

de Pst. Las hojas (indicadas con flechas) se infiltraron con jeringa con 5x105 UFC/mL de Pst y se 

tomaron imágenes cuatro días después de la inoculación. Toda la planta se muestra en el panel 

izquierdo. Mientras que, en el panel derecho, se muestra un primer plano de una hoja enferma 

(Tomado de Katagiri et al., 2002). 

 

Pst es una bacteria gramnegativa, identificada como el agente causal de la 

mota bacteriana en las plantas de tomate. Morfológicamente, Pst es una bacteria 

en forma de bastón con flagelos polares (Figura 13a). Por su estilo de vida, se 

considera un patógeno hemibiotrófico que infecta, principalmente, porciones aéreas 

de plantas, como hojas y frutos. La infección a menudo es local, es decir, se 

encuentra dentro de unos pocos milímetros de los sitios de infección iniciales y no 

se propaga a otras partes de la planta (Katagiri et al., 2002; Xin y He, 2013; Kang 

et al., 2020). Previo al proceso infeccioso, Pst generalmente vive de forma epifítica, 

es decir, vive en la superficie de los tejidos vegetales, generalmente en las partes 

superiores, como las hojas, tallos, flores y frutos, conocidos colectivamente como 

filosfera (Xin et al., 2018). Sin embargo, la superficie de las plantas se considera un 

ambiente hostil para los microorganismos, debido a la limitación de nutrientes y los 

rápidos cambios de temperatura, luz solar y humedad. Al respecto, varios estudios 
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sugieren que Pst es una epífita relativamente débil, ya que, de no ingresar a los 

tejidos de la planta, muere rápidamente (en menos de 48 h) (Xin et al., 2013).  

Para sobrevivir, Pst debe ingresar al tejido vegetal, específicamente al 

espacio apoplástico en un proceso conocido como fase endofítica. Para entrar al 

tejido del huésped, Pst se aprovecha de aberturas naturales como los estomas, o 

bien a través de heridas accidentales. Una vez en el apoplasto de plantas 

susceptibles y bajo condiciones ambientales favorables (fuertes lluvias, alta 

humedad, temperatura moderada), Pst se multiplica a altas densidades 

poblacionales generando la enfermedad. Las hojas infectadas muestran manchas 

con un aspecto acuoso, un síntoma producido por la liberación masiva de agua y, 

presumiblemente, nutrientes de la célula vegetal infectada. Estas manchas de 

aspecto acuoso se vuelven necróticas, y el tejido de la hoja circundante a la lesión 

muestra clorosis, dando la apariencia característica de una enfermedad 'moteada' 

(Figura 13b). Por el contrario, en plantas resistentes, Pst desencadena la HR (Ver 

sección I.I.V Respuesta hipersensible), una especie de muerte celular programada, 

asociada a la defensa de las células vegetales en contacto con el patógeno. En esta 

situación, Pst no alcanza densidades de población altas y no causa los síntomas 

de enfermedad (Katagiri et al., 2002; Xin y He, 2013). 

Por otro lado, varios estudios han reportado que aproximadamente el 5% del 

genoma de Pst codifica a genes relacionados con la virulencia. Sin embargo, del 

total de estos genes, únicamente la ausencia particular de algunos de ellos 

disminuye notoriamente la virulencia. Entre estos genes, tenemos los que codifican 

a toxinas y efectores, así como a los sistemas especializados en su secreción. 

Además, los genes que participan en codificar factores de fijación, flagelos y 

sideróforos (Figura 14). Asimismo, existen varios genes que son importantes para 

la supervivencia de Pst, como son los que codifican para transportadores de importe 

de azúcares y aminoácidos, transportadores de exporte de cationes y compuestos 

antimicrobianos y enzimas que detoxifican a la célula bacteriana de ROS y metales 

pesados (Xin y He, 2013). A continuación, se enfatizará en algunos de los factores 

de virulencia mejor caracterizados. 
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Figura 14 Diagrama de Pst, con rasgos clave de virulencia y aptitud física ilustrados. Los 

sideróforos median el transporte de hierro desde el entorno extracelular hacia la célula bacteriana. 

Aunque los sideróforos son generalmente importantes para el crecimiento bacteriano en condiciones 

limitantes de hierro, el papel de los sideróforos en la virulencia de las cepas de Pseudomonas 

syringae no está claro. Pst contiene 15 familias de transportadores de azúcar ABC (casete de unión 

a ATP) y cuatro familias de transportadores APC (aminoácido / poliamina / organocatión) para 

importar aminoácidos y otros compuestos. Los sistemas de flujo de salida de tipo ABC y RND 

(división de células de nodulación de resistencia) exportan antimicrobianos o cationes. Los flagelos 

son una estructura indispensable para la movilidad bacteriana. Los factores de fijación son 

importantes para la virulencia, la formación de biopelículas y la protección de las células bacterianas 

del estrés ambiental. Los factores de fijación identificados en Pst incluyen pili tipo IV, exopolisacárido 

(EPS) y hemaglutinina filamentosa (FHA). El genoma de Pst contiene genes que codifican los 

sistemas de secreción de tipo II (T2SS) y tipo III (T3SS), así como el transportador de doble arginina 

(Tat), que son importantes factores de virulencia. Las isoformas de fosfolipasa C (PlcAs) se 

translocan al espacio extracelular mediante una vía de dos pasos (Tat y T2SS). Las enzimas que 

degradan la pared celular de las plantas (CWDE) también son probablemente sustratos de T2SS. 

Los genes que codifican los complejos de secreción de tipo III (T3SS) y los efectores tipo III están 

regulados por HrpR/S/L. Los genes biosintéticos de la coronatina están regulados por CorR/S/P. Pst 

produce auxina, dependiente de HrpL. El color rojo indica los factores de virulencia que actúan sobre 

las células vegetales, y el verde indica compuestos que se transportan a través de la membrana de 

Pst (Tomado de Xin y He, 2013). 
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I.VI.I Isla de patogenicidad tripartita y sistema de secreción de tipo III 

 

Una vez en apoplasto, Pst cambia de móvil a sésil y comienza a secretar efectores 

inmunosupresores en las células huésped a través de un sistema de secreción tipo 

III (T3SS), un cambio de estilo de vida necesario para el desarrollo de la enfermedad 

(O´Malley et al., 2020). En este sentido, el despliegue de T3SS, así como otros 

rasgos asociados con la virulencia, están regulados de manera coordinada por el 

loci de la isla de patogenicidad tripartita (T‑PAI). Dicho loci, contiene los genes hrp 

(respuesta hipersensible y patogenicidad) y hrc (genes hrp altamente conservados) 

para el ensamblaje y la regulación de T3SS, flanqueados por los genes CEL y EEL 

que codifican para los efectores tipo 3 (T3Es). Tanto el T3SS como los efectores 

conservados son necesarios para que Pst establezca una infección exitosa, por lo 

que deben estar estrictamente regulados. Al respecto, los genes hrp–hrc codifican 

también a los reguladores HrpR y HrpS, que son necesarios para inducir la 

expresión de HrpL, el regulador maestro responsable de la expresión de todos los 

genes estructurales de T3SS y los genes que codifican T3Es (Alfano et al., 2000; 

Xin et al., 2018). 

Por otro parte, en Pst, el locus CEL codifica dos efectores altamente 

conservados: hopM1 y avrE (ver sección I.VI.II Batería de efectores). Mientras que 

el locus EEL, codifica al efector HopB1 que inhibe el proceso de PTI. El mecanismo 

propuesto para tal efecto sugiere que HopB1 interactúa con FLS2 inactiva. Tras la 

activación por flg22, BAK1 se recluta en el complejo FLS2-HopB1 y se fosforila en 

Thr455. Posteriormente, la actividad proteasa de HopB1 escinde BAK1 activado, 

con la consecuente inhibición de su señalización (Li et al., 2016; Xin et al., 2018). 

En lo que respecta a T3SS, es un complejo de proteínas que media el contacto 

bacteriano con las células vegetales. El Hrp pilus actúa como un conducto de 

proteínas efectoras y de virulencia hacia el citoplasma de las células vegetales. Una 

vez que Pst ha inyectado los T3Es en las células vegetales, existen dos resultados 

probables, dependiendo de los genotipos de las plantas infectadas. Por un lado, los 

T3Es suprimen el sistema de defensa de la planta huésped modulando la 

transducción de señales o la actividad enzimática, lo que permite el desarrollo de la 

enfermedad, este proceso es conocido como respuesta susceptible. Sin embargo, 
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en una interacción incompatible, los efectores de tipo III provocan HR, lo que a su 

vez genera una respuesta de resistencia en la planta (Katagiri et al., 2002; Kang et 

al., 2020). Por último, la evidencia experimental sugiere que la inyección directa de 

proteínas de virulencia bacteriana en las células huésped a través del T3SS es un 

fenómeno generalizado en los patógenos bacterianos de plantas y animales, y se 

considera una adquisición evolutiva crítica en la virulencia de estos patógenos 

(O´Malley et al., 2020). 

 

I.VI.II Batería de efectores 

 

La virulencia de Pst y muchos otros patógenos depende del repertorio de proteínas 

efectoras inyectadas en las células huésped por los T3SS. Es casi seguro que la 

función principal de los T3Es es suprimir las respuestas de defensa de la planta. Sin 

embargo, también se ha reportado su participación en el ingreso bacteriano al tejido 

vegetal al evitar el cierre estomático. A modo de evitar lo anterior, las plantas han 

desarrollado mecanismos de defensa para reducir la entrada de patógenos a través 

de los estomas. Tras el reconocimiento de los PAMP, se activa una cascada de 

señalización dependiente de SA para inducir el cierre del estoma como parte de la 

respuesta de PTI (Cunnac et al., 2011; Xin et al., 2018). 

Para contrarrestar la estrategia de la planta, Pst ha desarrollado factores de 

virulencia, como la fitotoxina coronatina (ver sección I.VI.III Coronatina) y T3Es, 

para perjudicar la defensa estomática de la planta (Figura 15). En este sentido, se 

ha reportado que los efectores HopX1, HopZ1a, HopBB1, HopF2 y HopM1 

suprimen el cierre estomático a través de diversos mecanismos, como son: la 

activación de la vía de señalización del JA, la fosforilación de la proteína RIN4 y la 

supresión del estallido oxidativo inducido por PAMP, durante la PTI (Xin et al., 

2018). 
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Figura 15. Entrada de Pst en las hojas y superación del cierre del estoma. La vía de entrada de 

Pst al tejido vegetal es, principalmente, a través de estomas que se abren naturalmente. Los PAMPs 

de Pst son detectados por PRR, desencadenado la señalización inmune en las células estomáticas, 

lo que conduce a la señalización del ácido salicílico (SA) y al cierre eventual del estoma. Para 

contrarrestar la señalización vegetal, el efector coronatina de Pst y los efectores del sistema de 

secreción de tipo III: AvrB, HopBB1, HopX1 y HopZ1a se dirigen al receptor de la proteína 

CORONATINE-INSENSITIVE PROTEIN 1 (COI1) o a los represores transcripcionales JASMONATE 

ZIM DOMAIN-CONTAINING (JAZ) para activar la señalización de jasmonato. Esto modula la 

expresión de los factores de transcripción ANAC19, ANAC55 y ANAC7, que actúan reprimiendo al 

gen ISOCHORISMATE SYNTHASE 1 (ICS1) y promueven la expresión del gen SALICYLATE / 

BENZOATE CARBOXYL METHYLTRANSFERASE 1 (BSMT1), que están involucrados en la 

biosíntesis y la inactivación de SA, respectivamente. Esta modulación en la expresión da como 

resultado niveles reducidos de SA e inhibición del cierre estomático desencadenado por PAMP. 

(Tomado de Xin et al., 2018) 

 

Los efectores antes mencionados, son parte de un total de 28 T3Es 

reportados en Pst. Desafortunadamente, el estudio de los roles funcionales de cada 

uno de ellos es complicado, ya que, la ausencia particular de uno solo de estos 

efectores resulta en poca o ninguna reducción en la virulencia bacteriana. Este 

hallazgo indica que los T3Es funcionan de manera "multifuncional, cooperativa y 

redundante". Lo anterior, planteo una pregunta importante: ¿cuál es el repertorio 

mínimo de T3Es que debe poseer Pst para convertirse en un patógeno virulento? 

La respuesta a esta interrogante fue proporcionada por Cunnac et al., quienes 

identificaron un conjunto de 8 T3Es mínimos requeridos para mantener la virulencia 

de Pst (Cunnac et al., 2011; Xin y He, 2013).  
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Se sabe que seis de estos efectores están involucrados en la supresión de 

las respuestas de inmunidad del huésped. En este sentido, AvrPtoB induce la 

degradación o la inhibición de la actividad quinasa de los receptores FLS2 y 

CERK1. HopG1 y HopE1 se dirigen a los filamentos de actina y microtúbulos, 

respectivamente, lo que contribuye a inhibir la deposición de callosa. HopAM1 

induce hipersensibilidad al ácido abscísico (ABA) en la planta y aumenta la 

virulencia durante las condiciones de sequía. HopN1 suprime la producción de ROS 

y la deposición de callosa. Mientras que HopAA1-1 funciona sinérgicamente con los 

efectores anteriores. Por otro lado, HopM1 y AvrE, inducen la acumulación de 

líquido en el apoplasto para establecer un ambiente apoplástico acuoso. Dicho 

proceso, apoya potencialmente el crecimiento bacteriano a través de la 

accesibilidad a los nutrientes de la planta y la dilución de los compuestos 

antimicrobianos (Cunnac et al., 2011; Xin y He, 2013). 

Por último, es importante mencionar que independientemente de la actividad 

de los efectores de Pst, su finalidad es contribuir al crecimiento de la bacteria en el 

apoplasto de la planta; condición que se ve fortalecida por la actividad de la 

fitotoxina coronatina. Lo anterior, en conjunto con las condiciones ambientales 

adecuadas (por ejemplo, alta humedad), permiten el establecimiento de la 

enfermedad bacteriana (Xin et al., 2018). 

 

I.VI.III Coronatina 

 

La coronatina (COR) es una imitación molecular del JA-Ile, que es la forma activa 

de la hormona vegetal jasmonato. De esta forma, la COR influye en el equilibrio 

hormonal de la planta, activa la vía de señalización del JA y suprime la defensa de 

PTI mediada por el SA a través de la interacción antagónica entre estas hormonas, 

con lo cual mejora la virulencia bacteriana. Para cumplir con este objetivo, al igual 

que sucede con JA-Ile, la COR facilita la formación del complejo SCFCOI1-JAZ, lo 

que a su vez induce la degradación, vía proteosoma 26S, de las proteínas JAZ. 

Tras la degradación de sus represores, los factores de transcripcíon MYC (MYC2, 

MYC3 y MYC4) se liberan, conduciendo a la activación de la transcripción de genes 

que responden a JA, dentro de los cuales se encuentran los factores de 
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transcripción ANAC19, ANAC55 y ANAC72. Estos últimos son responsables de 

suprimir la acumulación de SA mediante la regulación del gen ICS1 implicado en la 

biosíntesis de SA y del gen BSMT1, responsable de la modificación del SA a meSA. 

Además, los factores de transcripción de NAC son necesarios para la reapertura 

estomática inducida por COR (Zheng et al., 2012; Geng et al., 2014). 

Otros de los procesos en los que participa COR son: contribuir al desarrollo 

de síntomas de la enfermedad clorótica, promover la susceptibilidad sistémica al 

mejorar la virulencia bacteriana, suprimir el depósito de callosa, perturbar la 

señalización de auxinas y ABA. También se ha reportado que la COR inhibe el 

cierre del estoma al suprimir la producción de ROS mediada por la NADPH oxidasa. 

Desafortunadamente, aún se desconoce en gran medida los componentes de 

señalización que conducen a estos diversos efectos (Zheng et al., 2012; Geng et 

al., 2014; Xin et al., 2018). 
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II. ANTECEDENTES 

 

II.I Base de datos BAR uToronto 

 

Actualmente, diversos reportes experimentales postulan que los procesos de 

síntesis, catabolismo y conjugación de PAs cumplen roles esenciales en la 

modulación de la respuesta inmune de la planta (ver sección I.III PAs EN 

INTERACCIÓN PLANTA-MICROORGANISMO). Por el contrario, no existen 

reportes sobre la participación del transporte de PAs en el proceso de defensa 

vegetal. Sin embargo, esto no implica que no contribuyan en dicho proceso. En este 

sentido, y a modo de establecer o descartar la intervención del transporte de PAs 

en la respuesta inmune de la planta, se realizó una búsqueda en la base de datos 

The Bio-Analytic Resource for Plant Biology  de la Universidad de Toronto (BAR 

uToronto; https://bar.utoronto.ca/eplant/). 

La base de datos BAR uToronto es una herramienta bioinformática que 

permite realizar múltiples funciones, por ejemplo, explorar la expresión génica bajo 

diversos estímulos y etapas de crecimiento vegetal, realizar análisis de promotores, 

examinar las interacciones proteína-proteína, entre otros. Los resultados obtenidos, 

de la base de datos, se pueden usar para el diseño de experimentos o bien, generar 

hipótesis in silico, que luego pueden ser validadas en el laboratorio (Waese y et al., 

2017). En nuestro caso, esta base de datos nos permitió conocer la modulación en 

los niveles de expresión de los cinco transportadores AtPUT de A. thaliana en 

respuesta al patógeno P. syringae.  

Los resultados obtenidos de la base de datos se muestran en la Figura 16 y 

la Tabla 1. Tras el análisis de estos datos, se observó que los niveles de expresión 

de los genes AtPUT4 y AtPUT5 incrementan posterior a la infiltración con Pst o 

Mock (MgCl2 10 mM), es decir, el incremento es independiente del estímulo 

infiltrado, lo que sugiere que estos genes se activan en respuesta al daño mecánico 

inducido por la inoculación. Los niveles de expresión para AtPUT3 a 24 hpi sugieren 

que este gen se reprime en respuesta al patógeno Pst. Además, la base de datos 

reporta un comportamiento similar tras la inoculación con Botrytis cinerea a 48 hpi 

https://bar.utoronto.ca/eplant/
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(datos no mostrados), queda por determinar si esta represión es parte de la 

respuesta de defensa de la planta, y como contribuye a la misma. 

Por otra parte, de acuerdo con la información de la base de datos, los genes 

AtPUT1 y AtPUT2 son los únicos que incrementan su expresión en respuesta a Pst, 

siendo esta mayor a la observada para el Mock (Tabla 1); dicho resultado, sugiere 

la posible implicación de estos transportadores en la respuesta de defensa de la 

planta contra Pst.  

 

 

Figura 16. Niveles de expresión de los transportadores AtPUT en respuesta a Pst de acuerdo 

con la base de datos uBar Toronto. De acuerdo con lo reportado por la base de datos, el 

procedimiento para la obtención de estos resultados es el siguiente: se infiltraron plantas Col-0 de 5 

semanas de edad con Mock o Pseudomonas syringae. Después, estas plantas, se procesaron a 2, 

6 y 24 horas posteriores a la inoculación (hpi) para extraer RNA, mismo que se hibridó con el ATH1 

Genechip. Finalmente, se obtuvieron los resultados de los cambios en los niveles de expresión para 

los genes: a) AtPUT1, b) AtPUT2, c) AtPUT3, d) AtPUT4 y e) AtPUT5. Se resaltan con rectángulos 

verde y rojo, los resultados para Mock (solución 10 mM MgCl2) y Pseudomonas syringae pv. tomato 

DC3000, respectivamente (Tomado de https://bar.utoronto.ca/eplant/). 

 

 

 

https://bar.utoronto.ca/eplant/
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Tabla 1. Cambios en los niveles de expresión de los genes AtPUT tras la infiltración con una 

solución de MgCl2 10 mM (Mock) o Pst. 

Tiempos 

(h) 

AtPUT1 AtPUT2 AtPUT3 AtPUT4 AtPUT5 

Pst Mock Pst Mock Pst Mock Pst Mock Pst Mock 

2 45.03 45.4 73.93 61.5 3.2 5.73 73.97 89.9 292.17 204.53 

6 51.97 95.77 102.83 103.23 6.13 16.83 81.4 68.07 192.13 160.83 

24 203.67 106.1 102.43 47.13 4.3 22.07 74.77 75.17 232.67 179.93 

*En verde se resaltan los incrementos en la expresión de los genes AtPUT1 y AtPUT2 en respuesta a Pst. 

 

En conjunto, los resultados obtenidos de la base de datos sugieren una 

regulación diferencial en la expresión de los genes AtPUT en respuesta a estímulos 

externos, bajo un proceso que depende, probablemente, del rol que desempeña 

cada transportador en la respuesta ante dichos estímulos.  

 

II.II Niveles de expresión de los transportadores de PAs en la interacción 

A. thaliana-Pst. 

  

Aunado a los resultados antes presentados, en el Laboratorio de Interacción Planta 

Microorganismo (LIPM) de la Facultad de Ciencias se obtuvieron resultados 

preliminares de la expresión de los genes AtPUT en plantas silvestres de A. thaliana 

tras la interacción con Pst (Figura 18). Los resultados obtenidos reflejan un 

incremento en la expresión de los genes que codifican para AtPUT1, AtPUT2, 

AtPUT3 y AtPUT5 a 24 hpi con una disminución a 48 y 72 hpi. En lo que respecta 

al gen AtPUT4, los resultados sugieren que su expresión es constitutiva, ya que no 

existe variación observable en ninguno de los tiempos analizados, este dato 

coincide con lo reportado por la base de datos.  
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Figura 17. Niveles de expresión de los transportadores de A. thaliana en respuesta a Pst 

obtenidos en el LIPM. El procedimiento para la obtención de estos resultados es el siguiente: se 

inocularon hojas de plantas de Arabidopsis de 15 días de edad con 5 uL de una solución Mock 

(MgCl2 10mM pH 7.0) o Pst a una OD600 de 0.4. Tras 0, 24, 48 y 72 hpi se extrajo RNA, mismo que 

se convirtió a cDNA. Finalmente se realizó un PCR de punto final, con su respectivo gel, para 

visualizar los niveles de expresión de cada transportador. Se utilizó el gen EF1α como gen de 

referencia. Se resalta con un recuadro rojo el tiempo de 24 hpi, que fue, de los tiempos evaluados, 

en el cual la mayoría de los genes AtPUT incrementaron su expresión (AtPUT1, AtPUT2, AtPUT3 y 

AtPUT5). Por otro lado, pareciera que AtPUT4 presenta una expresión constitutiva, ya que no varió 

a lo largo de los tiempos evaluados (Rivera-Rodríguez, estancia verano de la ciencia 2017) 

 

En conclusión, ambos resultados sugieren que la respuesta de defensa de 

A. thaliana contra Pst, incluye un incremento en los niveles de expresión de los 

genes AtPUT, vinculando al transporte de PAs con la interacción planta-patógeno. 

Queda por elucidar cómo contribuye este proceso al desarrollo de la respuesta 

inmune.  
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

A la fecha, se desconoce cómo contribuye el transporte de PAs en la respuesta de 

defensa de la planta, por lo que su estudio nos permitirá entender: 

• Si existen transportadores de PAs con roles específicos en estrés biótico. 

• La relevancia del transporte de PAs en la movilización de estas moléculas a 

sus sitios de catabolismo con la subsecuente producción de especies 

reactivas de oxígeno en plantas infectadas. 

Finalmente, conjuntar este conocimiento con el reportado previamente nos 

permitirá tener una visión más amplia de la participación de las PAs en la defensa 

vegetal y a partir de aquí se podrían generar estrategias para el control de 

fitopatógenos. 

 

 

IV. HIPÓTESIS 

 

La alteración del transporte de PAs a través del silenciamiento de los genes 

AtPUT compromete la respuesta de defensa de la planta ante el ataque de 

patógenos y altera marcadores moleculares de señalización hormonal 

particularmente de los ácidos salicílico y jasmónico implicados en defensa. 
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V. OBJETIVOS 

 

V.I Objetivo general 

 

Evaluar la participación de los transportadores de PAs de Arabidopsis 

thaliana en respuesta al estrés biótico inducido por Pseudomonas syringae. 

 

 

V.II Objetivos específicos 

 

1. Caracterizar fenotípicamente líneas mutantes insercionales de T-DNA de los 

genes AtPUT1-5 en interacción con Pseudomonas syringae (Pst). 

2. Determinar los niveles de especies reactivas de oxígeno en las líneas 

mutantes Atput en interacción con Pst. 

3. Evaluar genes marcadores de señalización hormonal en las líneas mutantes 

Atput en interacción con Pst. 
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VI. MATERIALES Y MÉTODOS  

 

VI.I Material vegetal 

 

En el presente trabajo se empleó la planta modelo Arabidopsis thaliana del ecotipo 

silvestre Columbia 0 (Col-0) como control de los experimentos realizados (indicada 

en delante como WT). Además, se emplearon líneas mutantes insercionales de T-

DNA para genes que codifican transportadores de importe de PAs de la familia 

AtPUT: Atput1-1 (GABi_890C10), Atput2-1 (SALK_119707C), Atput3-1 

(SALK_206472C), Atput4-1 (SAIL_1275_C06), Atput5-1 (SALK_122097) y Atput5-

2 (SALK_007135), las cuales fueron adquiridas a través del Salk Institute Genomic 

Analysis Laboratory (www.signal.salk.edu/cgi-bin/tdnaexpress). Todas las líneas 

presentan la inserción de T-DNA dentro de la región codificante, exceptuando la 

línea SAIL_1275_C06 en la cual el T-DNA cae dentro de un intrón (Figura 18).  

 

VI.II Genotipificación y análisis de expresión de las líneas mutantes 

insercionales 

 

La genotipificación de las líneas insercionales, para obtener líneas homocigotas a 

la inserción de T-DNA, se realizó por PCR de punto final en un termociclador modelo 

2720 (Applied Biosystems, Singapur). Los cebadores que flanquean el T-DNA y los 

específicos de la inserción se muestran en la Tabla suplementaria 1. Cada reacción 

de PCR se llevó a cabo en un volumen de 25 µL empleado 1 µg de gDNA como 

templado, 2.5 µL de buffer de reacción 10X, 1.5 µL de MgCl2 50 mM, 0.5 µL de 

dNTP’s 5 mM, 1 µL de la pareja de oligonucleótidos respectiva (ambos a una 

concentración de 10 pmol/µL), 0.5 µL de enzima Taq DNA polimerasa casera y 18 

µL de agua destilada estéril. Las condiciones de amplificación fueron las siguientes: 

5 min a 95 ºC (desnaturalización inicial) seguido de 35 ciclos de 95 ºC por 30 s 

(desnaturalización), 60 °C por 30 s (alineamiento) y 72 °C con un tiempo 

determinado por el tamaño del amplicón y la velocidad de síntesis de DNA de la 

enzima Taq DNA polimerasa utilizada (1 kb/minuto) (extensión). Por ultimo, 7 

minutos de extensión final a 72 °C. Los productos de PCR fueron separados por 
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electroforesis en un gel de agarosa 1.2 % a un voltaje de 70 mV durante 30 minutos. 

Transcurrido este tiempo, el gel, se visualizó en un trasiluminador de luz UV y se 

adquirió la imagen. 

Los niveles de expresión de cada uno de los genes AtPUT se evaluó en las 

líneas mutantes de T-DNA respectivas, mediante qPCR (ver sección VI.VIII Análisis 

de expresión génica). El gen AtEF1α (At5g60390) se utilizó como gen de referencia.  

 

VI.III Condiciones de crecimiento 

 

En lo que respecta a las semillas, se contaron en cantidad suficiente para el 

experimento respectivo y se colocaron en un tubo tipo Eppendorf de 1.5 mL donde 

se desinfectaron superficialmente con 1 mL de etanol al 96 % y agitación a 1800 

rpm por 2 minutos en un equipo MixMate (Eppendorf Hauppauge, USA), 

posteriormente se retiró el etanol y se sustituyó por una solución de hipoclorito de 

sodio al 30% (v/v) durante 7 minutos bajo las mismas condiciones de agitación. 

Finalmente, se lavó seis veces con agua destilada estéril. El proceso anteriormente 

descrito se llevó a cabo en una campana de flujo laminar modelo CFLH-12OE 

(Novatech, México) a temperatura ambiente. 

Las semillas se vernalizaron en oscuridad durante 48 h a 4°C; transcurrido 

este tiempo se sembraron en placas con medio Murashige y Skoog (MS) 0.5X, pH 

5.7 o en maceta con un sustrato comercial estéril compuesto por 

sunshine#3:vermiculita:perlita, en proporción 3:1:1 respectivamente. Para ambos 

casos el cultivo se realizó bajo condiciones controladas en cuarto de crecimiento 

con fotoperiodo de día largo (16 h luz/8 h oscuridad) y una temperatura de 21 ± 2° 

C.  

 

VI.IV Cepa bacteriana, inoculación de plantas y estimación de títulos 

bacterianos en planta 

 

La cepa de Pseudomonas syringae pv. tomato DC3000 (Pst) se cultivó en medio 

King B líquido suplementado con rifampicina (50 µg/mL) a 28 ºC con agitación 

constante en una incubadora modelo MaxQ4000 (Thermo Scientific, Alemania). 
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Para la inoculación de la planta, el cultivo bacteriano se centrifugó a 7 000 xg por 

dos minutos en microcentrífuga MiniSpin modelo 5452 (Eppendorf AG, Alemania), 

se eliminó el sobrenadante y se adicionó MgCl2 10 mM pH 7.0, en cantidad 

suficiente para obtener una suspensión bacteriana a una OD600 de 0.05, que se 

determinó en un espectrofotómetro UV-Vis modelo 6135 (Eppendorf AG, 

Alemania). Las plantas de A. thaliana WT y mutantes (Atput1-1 a Atput5-2) de 

cuatro semanas de edad fueron inoculadas mediante infiltración con jeringa (sin 

aguja, 1 mL de capacidad) en el envés de la hoja (tres hojas por planta) y se colectó 

muestra a 72 horas posteriores a la inoculación (hpi). Como controles se utilizaron 

plantas infiltradas con MgCl2 10 mM pH 7.0. 

Para estimar los títulos bacterianos en la planta, se obtuvo un bocado de 0.5 

cm de diámetro de cada una de las hojas inoculadas. Se colocaron los tres bocados 

de una misma planta (una réplica biológica) en un tubo tipo Eppendorf junto con 

200 μL de MgCl2 10 mM pH 7.0 para posteriormente homogenizar el tejido con 

ayuda de un pistilo. De cada uno de los extractos, se hicieron diluciones seriadas 

desde 1:10 hasta 1:1x109, posteriormente se sembraron 10 µL de cada dilución en 

medio agar King B sólido, suplementado con rifampicina (50 µg/mL). Finalmente, 

tras 24 h de incubación a 28 ºC en una incubadora (Novatech, México), se 

estimaron el número de Unidades Formadoras de Colonias (UFC). Para cada línea 

se analizaron seis réplicas biológicas. 

 

VI.V Evaluación de la respuesta sistémica adquirida (SAR) 

 

Para inducir SAR, se infiltraron con jeringa tres hojas inferiores (hojas 8-10) de 

plantas WT o mutantes Atput1-1 a Atput5-2 (de 6 semanas, crecidas bajo 

condiciones de día corto: 8 h luz / 16 h oscuridad en cámara de crecimiento modelo 

800D RTOP) con una suspensión de Pst a una OD600 de 0.02 o con MgCl2 10 mM, 

pH 7.0 como control. Transcurridas 48 hpi, se inocularon tres hojas superiores 

(hojas 12-14) de todas las plantas con una suspensión de Pst a una OD600 de 0.05. 

Finalmente, tras 72 h posteriores a la segunda inoculación, se determinaron los 

títulos bacterianos en las hojas superiores infiltradas, de acuerdo con la 

metodología descrita anteriormente. Es importante mencionar que para ambas 
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inoculaciones se utilizó la cepa virulenta Pst, ya que se ha demostrado que también 

puede inducir SAR (Macho y et al., 2010). Se realizaron seis replicas biológicas por 

tratamiento (Chen y et al., 2018; Rufián y et al., 2019).  

 

VI.VI Extracción de RNA 

 

Para analizar los niveles de expresión de los genes de interés, se colectó y congeló 

(en nitrógeno líquido) tejido de plantas de 4 semanas de edad (aprox. 50 mg), con 

y sin interacción con Pst, a 24 hpi en tubos tipo Eppendorf de 1.5 mL previamente 

rotulados. Posteriormente, el tejido, se maceró con ayuda de un pistilo. Para la 

extracción de RNA total se hizo uso del método de TRI Reagent (Sigma-Aldrich). 

Para lo cual se adicionaron 500 µL del reactivo al tejido homogenizado, se mezcló 

por vortex modelo G560 (Scientific Industries, USA) durante 15 segundos y se dejó 

actuar por 5 min, posteriormente se adicionaron 100 μL de cloroformo y se incubó 

por 7 min a temperatura ambiente. Transcurrido este tiempo se centrifugó por 15 

min a 9 000 xg a 4°C en una centrifuga refrigerada modelo MicroCL 21R (Thermo 

Fisher, Alemania). El sobrenadante obtenido se transfirió a un tubo estéril nuevo 

junto con 500 μL de isopropanol absoluto para precipitar el RNA, se mezcló por 

inversión y se dejó reposar 10 min en hielo. Enseguida se centrifugó a 10 000 xg 

por 10 min a 4°C, tras lo cual se descartó el sobrenadante y se lavó la pastilla con 

1 mL de etanol al 75 %. A continuación, se centrifugó por 10 minutos a 10 000 xg, 

tras lo cual se eliminó el sobrenadante y se invirtió el tubo en papel absorbente por 

8 minutos para secar la pastilla. Finalmente, el RNA total se resuspendió en 30 µL 

de agua DEPC al 0.1 %. El RNA obtenido se almacenó a una temperatura de -80°C 

en un ultracongelador modelo U410 -86 (New Brunswick Scientific, USA). 

Para verificar la integridad del RNA, la muestra (2 µL de RNA total) fue 

desnaturalizada por calor (5 minutos a 95 °C) empleando 6 µL buffer de 

desnaturalización (formamida 50%); y separada en un gel de agarosa al 1% con un 

potencial de 70 mV durante 30 minutos. Transcurrido este tiempo se visualizó la 

integridad del RNA en un transiluminador de luz UV. La cuantificación del RNA total 

obtenido fue determinada en un Nanodrop 2000 (Thermo Fisher Scientific, 

Waltham, MA), 
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VI.VII Síntesis de DNA complementario (cDNA) 

 

Para la síntesis de cDNA, se partió de 1 µg del RNA total extraído previamente. 

Inicialmente se eliminó el DNA genómico de la muestra, mediante tratamiento con 

la enzima DNase I (Thermo Scientific) durante 40 minutos a 37 °C, posteriormente 

se adicionó 1 µL de EDTA 50 mM y se dejó reaccionar durante 10 minutos a 65 °C 

para detener la actividad de la enzima. Tras la eliminación del DNA, se procedió a 

la síntesis de cDNA mediante el kit RevertAid Reverse Transcriptase (Thermo 

Fisher Scientific). La mezcla de reacción contenía 1 µg de RNA tratado, 1 µL de 

oligo-dT (50 mM), 2 µL de dNTP’s (10 mM), 4 µL de buffer de reacción 5X, 1 µL de 

inhibidor de RNasa Ribolock (20 U/µL), 1 µL de transcriptasa reversa (200 U/µL) y 

1 µL de agua DEPC al 0.1 %. La reacción se incubó 60 minutos a 42 °C. El cDNA 

se cuantificó en Nanodrop 2000 (Thermo Fisher Scientific) y se diluyó en una 

relación 1:5 con agua destilada estéril, para emplearlo como molde en los análisis 

de expresión por qPCR. 

 

VI.VIII Análisis de expresión génica 

 

Los niveles de expresión génica de cada uno de los genes AtPUT y los genes de la 

Tabla suplementaria 1 se estimaron mediante qPCR utilizando el protocolo Sso 

Advanced TM Universal SYBR Green Supermix (BioRad) en un termociclador 

CFX96 Touch Real-Time PCR Detection System (BioRad). Las condiciones del 

ciclo térmico de qPCR consistieron en 30 s a 95 ºC (desnaturalización inicial) y 40 

ciclos de PCR de 10 s a 95 ºC (desnaturalización) y 30 s a 61 ºC (extensión). Las 

curvas de fusión (melting curve) se realizaron a partir de 65 °C aumentando 

gradualmente la temperatura cada 0.5 °C hasta 95 °C. El cambio en la expresión 

génica en relación con las muestras control se calculó utilizando el método 2-ΔΔCt 

(Livak y Schmittgen, 2001). Para cada muestra, se analizó una réplica biológica con 

sus réplicas técnicas respectivas. Se utilizó el gen AtEF1α (At5g60390) como gen 

de referencia.  
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VI.IX Análisis histoquímico de ROS 

 

La detección histoquímica de las especies H2O2 y O2
•- se realizó en hojas de plantas 

de 15 días infiltradas con Pst o MgCl 10 mM pH 7.0 y que fueron colectadas 24 hpi. 

Para H2O2, las hojas colectadas se infiltraron al vacío durante 1 minuto con 0.1 

mg/mL de solución de 3,3-diaminobenzidina (DAB). Después de la infiltración, las 

plantas se incubaron en oscuridad 24 h a 25 ° C. Transcurrido ese tiempo, se 

sustituyó la solución de DAB por una solución etanol-glicerol (90 % - 10 %, 

respectivamente) y se calentó a 70 ° C en una placa de calentamiento modelo 1100 

(Labnet International, USA) durante 10 minutos o hasta que la clorofila ya no fue 

visible (Hernández y et al., 2001; Jasso-Robles y et al., 2016).  

Para la detección de O2
•-, el material vegetal se sumergió en una solución 

NBT 122 μM y se infiltró durante 1 min en una cámara de vacío. Después de la 

infiltración, las plantas se incubaron 2 h a 30ºC en la oscuridad en un horno de 

hibridación modelo PRO1001204 (BOEKEL Scientific). Finalmente, la clorofila se 

eliminó del material vegetal como se describió anteriormente.  

Para las observaciones microscópicas de la tinción de H2O2 y O2
•-, el material 

vegetal se montó en un portaobjeto de vidrio en una solución de ácido 

láctico:fenol:agua 1:1:1 (v/v/v) con ayuda de un estereoscopio modelo GmbH 37081 

(Carl Zeiss, Alemania). Finalmente, se tomaron fotografías con un celular y se 

seleccionar imágenes representativas de cada línea y tratamiento (Rodríguez y 

Taleisnik, 2012; Jasso-Robles y et al., 2016; 2020). 

 

VI.X Análisis estadístico 

 

Los resultados experimentales mostrados son producto del resultado de tres 

replicas biológicas representativas y, se muestran como medias ± SE. Las 

diferencias estadísticas (p ≤ 0.05) se determinaron mediante T de Student o ANOVA 

de una vía utilizando PRISM 5.0b (software GraphPad).  
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VII. RESULTADOS 
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VIII. CONCLUSIÓN 

 
La alteración del transporte de PAs a través del silenciamiento de los genes AtPUT, 

perturba la respuesta de defensa de Arabidopsis ante el ataque de Pst.  
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X. ANEXOS 

Tabla S1. Oligonucleótidos utilizados para genotipificado y análisis de expresión 
 

Propósito Nombre AGI codigo Secuencia del cebador Referencia 

 

Genotipificar T-DNA (Salk) --- 
JMLB1 5’-GGC AAT CAG CTG TTG CCC GTC TCA CTG 

GTG-3’ 

Laringuet et al., 

2003. 

T-DNA 

(GABi) 
--- 8474: 5'-ATAATAACGCTGCGGACATCTACATTTT-3' 

Kleinboelting et 

al., 2012 

T-DNA (Sail) --- 
LB3 5′-TAG CAT CTG AAT TTC ATA ACC AAT CTC GAT-

ACA C-3′ 

Sessions et al., 

2002 

Atput1-1 GABi-890C10 
FW 5’- TAA TCA CTG CGG AGA TGA GTA CAA -3’ 

RV 5’- ATA ACC AAA CAT ATC AGT ACA ATC GG -3’ 
Este trabajo 

Atput2-1 

 
SALK_119707C 

FW 5’- TCA GCA AGG TTG GAT GAA ATG GC -3’ 

RV 5’- GAG TCT GCT GTT GAA GGT CCG -3’ 
Este trabajo 

Atput3-1 

 
SALK_206472C 

FW 5’- ATC TGC GAT TGT TTC TGG GTA TTC -3’ 

RV 5’- AGC CAT TCC AAG TAG CTG AAA AGA -3’ 
Este trabajo 

Atput4-1 

 
SAIL_1275_C06 

FW 5’- TCT GTT CTG ATA CGA CCA ACC C -3’ 

RV 5’- CGT TTT CCC ATC TGC TCT GAT C -3’ 
Este trabajo 

Atput5-1 SALK_007135 
FW 5’- ATT TGA TTC CCC TCA TGG CAG G -3’ 

RV 5’- GAA GCA GAG AAG ATG TCG AAG C -3’ 
Este trabajo 
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Atput5-2 SALK_122097 
FW 5’- GGA TCT CTT CAG CTT TTG GTC C -3’ 

RV 5’- CCA AGA ACT ATG ATC ACA CCG C -3’ 
Este trabajo 

qPCR 

EF1α At5g60390 
FW 5’- TCC AGC TAA GGG TGC CGC -3’ 

RV 5’- AAC GCC TGT CAA TCT TGG TCA A -3’ 

Jasso-Robles et 

al., 2020 

AtPUT1 At1g31820 
FW 5’- ATG GGT CAA ATT CTC AGT CTG TTC T -3’ 

RV 5’- GTA AAA AAC GAG CAG AAA GAT ATA CAG -3’ 
Este trabajo 

 

AtPUT2 At1g31830 
FW 5’- AGC TGC AGT GAG CAT TGT GAT GA -3’ 

RV 5’- TAC AGA CTA TGA GAA ATT AAG CTT TTT TG -3’ 
Este trabajo 

AtPUT3 At5g05630 
FW 5’- GGA TGG CTC AAG TTC TCA ACA AG -3’ 

RV 5’- TCT GAT CCA AAA TCC AGA AGC AAT GA -3’ 
Este trabajo 

AtPUT4 At3g13620 
FW 5’- GTC AAC GGA GAA CAT CCC AAA G -3’ 

RV 5’- GTT ACA GAA GCA AGG AAC TTA CAT TG -3’ 
Este trabajo 

AtPUT5 At3g19553 
FW 5’- ACC AGT TTC AGG AGT TTC ATC AGA -3’ 

RV 5’- TGT ACA TGA CTT ACC ATG CGC TTT -3’ 
Este trabajo 

AtPR1 At2G14610 
FW 5´- TAT GCT CGG AGC TAC GCA GAA - 3´ 

FW 5´- TCG CTA ACC CAC ATG TTC ACG - 3´ 

Este trabajo 
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