Manejo Integrado de Plagas (Costa Rica) No. 63 p.22-32, 2002

Mecanismos de defensa en las interacciones
planta-patogeno

Kenneth Madriz Ordefiana’

RESUMEN. Los patégenos son responsables de gran parte de la disminucién en la produccién agricola en el
trépico y su combate se realiza basicamente mediante métodos quimicos.Sin embargo,las plantas también son
capaces de reaccionar y defenderse por si solas, utilizando una serie de mecanismos naturales para ésto. Las in-
teracciones planta-patégeno pueden presentar varios tipos de asociaciones, que dependen en gran parte del
contenido genético de cada organismo. La resistencia inducida es una forma de defensa activa que involucra
la expresion diferencial de genes y cambios metabdlicos que ocurren como consecuencia de un proceso de re-
conocimiento especifico entre la planta y el patdgeno. En este trabajo se describen los procesos mds importan-
tes que determinan la especificidad de una interaccion planta-patégeno. Se incluyen también las etapas que ini-
cian con el reconocimiento del patégeno por parte de la planta, incluyendo la manifestacion de la muerte
celular programada y culminando con la activacion de los diferentes mecanismos de defensa.

Palabras clave: Resistencia inducida,Reaccion hipersensible, Genes de resistencia,Resistencia sistémica adqui-
rida.

ABSTRACT. Mechanisms of defense in plant-pathogen interactions. Plant pathogens are responsible for a
substantial part of the reduction in agricultural production in the tropics and their control is primarily through
chemical methods. However, plants are also capable of reacting and defending themselves, employing a series
of natural mechanisms. Plant-pathogen interactions exhibit several types of associations, which largely depend
on the genetic content of each organism. Induced resistance is a form of active defense that involves the
differential expression of genes and metabolic changes occurring as a consequence of a specific recognition
process between the plant and pathogen. This study describes the most important processes that determine the
specificity of a plant-pathogen interaction. The stages beginning with the recognition of the pathogen by the
plant, the appearance of the programmed cell death and the activation of different defense mechanisms, are
also included.
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Introduccion

El nivel de produccioén en la agricultura tropical es ba-
jo debido a factores que van desde situaciones econo-
micas y sociales precarias, hasta la calidad del germo-
plasma, el ambiente y la alta incidencia de plagas
(Norse et al. 1992,0erke et al. 1994). El control de es-
tas ultimas se realiza principalmente mediante méto-
dos quimicos, lo cual tiene un costo tanto econémico
como ambiental (Arauz 1998). En el caso particular
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de las enfermedades que afectan los cultivos, la biolo-
gia molecular puede proveer instrumentos innovado-
res para investigar y entender los atributos que permi-
ten a las plantas defenderse y contrarrestar las
infecciones producidas por los patdgenos. La com-
prensién de estos procesos a nivel molecular ha per-
mitido disefiar alternativas al control quimico basadas
en los mecanismos naturales que confieren resistencia
a los patogenos. En este trabajo se analizan los aspec-
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tos generales de las relaciones entre las plantas y sus
patégenos, particularmente la resistencia inducida que
incluye los mecanismos de reconocimiento y activa-
cién de la defensa. Se discuten aspectos de la fisiolo-
gia y la biologia molecular de la defensa en plantas
con el propésito de evaluar estos procesos como fuen-
te para desarrollar nuevas alternativas de control de
patégenos.

Las interacciones planta-patogeno

Las plantas se encuentran en continuo contacto con
otros organismos. Bajo condiciones naturales, ellas in-
teractian ademads con un gran nimero de microorga-
nismos potencialmente patogénicos. Sin embargo, las
plantas normalmente permanecen sanas debido, en
parte, a la manifestacién de varios mecanismos de de-
fensa.De acuerdo con los axiomas de resistencia plan-
teados por Browning (1980), la resistencia y la aviru-
lencia son la regla mientras que la susceptibilidad y la
virulencia son la excepcion. El autor propone ademaés
que la resistencia y la susceptibilidad son los extremos
de un continuo y que la inmunidad es absoluta. Los
genes que determinan la resistencia oligogénica y la
susceptibilidad en la planta, son complementarios a
los genes que determinan la virulencia y la avirulencia
en el patégeno (Browning 1980).

Otros autores como Keen (1992) sefialan que pa-
ra las plantas que se desarrollan bajo condiciones na-
turales, la enfermedad es la excepcién y no la regla,lo
cual no siempre es cierto bajo las condiciones que pre-
valecen en la agricultura moderna

Las interacciones entre una planta y un microor-
ganismo pueden mostrar varios tipos que van desde
las relaciones altamente perjudiciales para el hospe-
dante, hasta aquellas que benefician tanto al hospe-
dante como al microorganismo. Como consecuencia
de una estrecha coevoluciéon, muchos microorganis-
mos se desarrollan de una forma patogénica solo en
un ambito limitado de hospedantes, frecuentemente a
nivel de género, especie y subespecies. De forma simi-
lar, las especies y cultivares de plantas, por lo general
son susceptibles solamente a pocas especies, aisla-
mientos o razas de patégenos (Heath 2000a).

Nutricion de los patégenos

Como parasitos, los fitopatdgenos estan obligados
a obtener los nutrimentos de fuentes existentes y para
ello necesitan invadir y adaptarse al tejido del hospe-
dante para eventualmente reproducirse. Adem4s, ne-
cesitan evadir o contrarrestar los mecanismos de de-

23

fensa de la planta.Aquellos patégenos capaces de de-
sarrollarse y reproducirse solo en tejidos de hospe-
dantes vivos son llamados bidtrofos. Estos patégenos,
también conocidos como parasitos obligados, necesi-
tan mantener la célula hospedante viva y emplean pa-
ra ello mecanismos de invasién sumamente sutiles.
Los apresorios son estructuras de penetracion usadas
por algunos hongos para evitar el dafio excesivo del
tejido durante las fases iniciales de la patogénesis (Fig.
1). Entre los patégenos biotréficos se encuentran los
virus, los nematodos y algunos hongos especializados,
tales como las royas.
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Figura 1. Formas de invasion y nutricion de algunos hongos
durante una interacciéon compatible. A- Penetracion por heri-
das (He) de un hongo necrotrofo, el cual mata la célula hos-
pedante antes de alimentarse. B- Hongo biotrofo intracelular
con penetracion directa mediante un apresorio (Ap). C- Hon-
go bidtrofo intercelular con penetracion por estoma y utiliza-
cion de haustorios (Ha) para la absorcion de nutrimentos.

Otro tipo de patdgenos, denominados necrotrofi-
cos,producen la muerte de las células hospedantes ob-
teniendo de esta forma los nutrimentos a partir del te-
jido muerto. En este grupo se incluyen la mayoria de
los hongos y las bacterias fitopatdgenas. Estos muchas
veces utilizan diferentes toxinas capaces de degradar
el tejido de la planta y facilitar la invasién (Fig. 1)
(Collinge et al.2001).

Especificidad de las interacciones planta-patégeno
La especificidad en las interacciones planta-patégeno
depende tanto del genotipo de la planta como del pa-
tégeno. Esta especificidad es mas facil de estudiar a
nivel de cultivar, es decir, especies cultivadas que han
sido sometidas a un proceso de mejoramiento genéti-
co para producir poblaciones de plantas altamente ho-
mogéneas en su contenido genético. Como resultado
de este proceso, nuevas razas de patégenos, especificas
para cada cultivar, aparecen debido a la presién de se-
leccion. Una interaccion biotroéfica se caracteriza por
tener un alto grado de especificidad ya que el patoge-



no necesita mantener las células hospedantes vivas,
evitando la induccién de defensa, para poder sobrevi-
vir. Se cree que esta especificidad es el resultado de
una evolucién entre ambos organismos. En general,
estas relaciones estdn determinadas a nivel de razas
del patégeno y cultivares del hospedante. La especifi-
cidad observada sirve para seleccionar la interaccion
que proporcione una ventaja para una de las partes
(patogénesis o resistencia), o para ambos organismos
(simbiosis) (De Wit 1997).

Un patégeno puede ser muy patogénico o poco
patogénico para un hospedante dado. El grado de pa-
togenicidad se define frecuentemente como virulencia
(Collinge et al. 2001). De esta forma, y dependiendo
de su habilidad de causar enfermedad, un patégeno
puede ser altamente virulento para un hospedante y
levemente virulento para otro. Estos conceptos han si-
do discutidos por Van del Plank (1968) quien propuso
que el nivel de virulencia se determina con respecto a
la resistencia del hospedante. En otras palabras, la vi-
rulencia es un concepto estrechamente ligado a la ha-
bilidad del patégeno de superar la resistencia de la
planta. Por otro lado, la resistencia vertical (monogé-
nica u oligogénica) y la resistencia horizontal (poligé-
nica) son los extremos de todo un espectro de niveles
de resistencia. Sin embargo, en términos genéticos, vi-
rulencia se utiliza para definir si una variante o raza
de un patégeno puede o no causar enfermedad en una
variedad o cultivar del hospedante. En otras palabras,
una raza de un patégeno es virulenta si produce enfer-
medad y avirulenta si no produce enfermedad a un
cultivar determinado del hospedante. En las interac-
ciones planta-patégeno a nivel de especie, la resisten-
cia del hospedante se conoce como resistencia no-hos-
pedante, mientras que a nivel de raza-cultivar se
denomina resistencia determinada por la raza. En es-
te ultimo caso, una especie de hospedante puede pre-
sentar cultivares que muestran resistencia y otros que
muestran susceptibilidad a un patégeno dado, el cual a
su vez puede presentar razas tanto virulentas como
avirulentas para un cultivar determinado (Collinge et
al. 1994) (Fig. 2).

Por lo tanto, para estudiar y comprender cual-
quier interaccion planta-patégeno es necesario tomar
en cuenta los dos componentes de sistema. En otras
palabras, se debe estudiar la virulencia o avirulencia
de un patégeno siempre en relacién con la resistencia
o susceptibilidad del hospedante. Para dar la impor-
tancia adecuada a la interrelacién entre los dos orga-
nismos es conveniente utilizar los términos interaccion
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compatible e interaccion incompatible. Una relacién
compatible se refiere a una interaccién entre una raza
virulenta y un cultivar susceptible, mientras que una
relacién incompatible se establece cuando el hospe-
dante es resistente y el patdgeno es avirulento (Fig. 2).
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Figura 2. La hipotesis del gen por gen. La figura es un mode-
lo simplificado que ilustra como la presencia o ausencia de
genes R en el hospedante y los correspondientes genes Avr
en el patdgeno determinan el reconocimiento y definen si la
interaccion es compatible o incompatible.

Las interacciones incompatibles (hospedante re-
sistente, patdgeno avirulento) se caracterizan por es-
tar mediadas por sistemas de reconocimiento que ac-
tivan la expresion de mecanismos de defensa que
frecuentemente estdn asociados a la manifestacion de
la reaccion hipersensible (Heath 2000b). Por el con-
trario, en las interacciones compatibles (hospedante
susceptible, patégeno virulento),el reconocimiento no
se lleva a cabo, la respuesta de defensa no es activada
y la enfermedad se establece (De Wit 1997).

Defensa de las plantas

El ataque de patdgenos es una condicién desfavorable
que generalmente activa una serie de mecanismos de
defensa cuyo fin es detener, aminorar o contrarrestar
la infeccion. Las plantas pueden poseer mecanismos
constitutivos de defensa que proveen,de forma pasiva,
resistencia contra patdgenos. Los mecanismos de re-
sistencia constitutiva o "preformada" se pueden divi-
dir en mecanismos de defensa estructurales constituti-
vos, como por ejemplo la presencia de capas gruesas
de cuticula, presencia de tricomas, deposicién de ce-
ras, entre otros; y mecanismos de defensa quimicos
constitutivos, tales como la acumulaciéon de compues-
tos toéxicos en las células vegetales. Algunos ejemplos



de este tipo son las plantas cianogénicas como el sor-
go (Sorghum sp.) y la yuca (Manihot esculenta) que
poseen cantidades considerables de compuestos rela-
cionados con el acido cianhidrico (HCN) (Osbourn
1996).De esta forma, los mecanismos constitutivos de
resistencia en las plantas se basan en los rasgos distin-
tivos de una especie o cultivar particular y general-
mente no involucran una respuesta activa del hospe-
dante ante la presencia del patégeno.

A diferencia de la defensa constitutiva, los meca-
nismos inducidos de defensa, también llamados como
resistencia inducida, se activan solamente como una
respuesta al ataque de un patégeno (Collinge et al.
1994).La resistencia inducida es un mecanismo activo
de defensa que involucra cambios claros en el meta-
bolismo provocados por la expresion diferencial de
genes. Por lo tanto, para que ocurra la induccion de la
defensa, es necesaria la mediacion de sistemas de re-
conocimiento especifico, mediante los cuales la planta
reconoce la presencia del patégeno (Hutcheson 1998).

Activacion de la defensa

La activacion de la defensa en plantas supone la exis-
tencia de mecanismos de reconocimiento mediante los
cuales la planta determina la presencia del patégeno.
Ciertas sustancias como carbohidratos, proteinas y pe-
quefias moléculas son capaces de actuar como inducto-
res de defensa. Los inductores no-especificos son cual-
quier sustancia que induce la activaciéon de defensa de
forma no especifica.Por ejemplo,los polimeros de azu-
car que conforman la pared celular tanto de hongos
como de las células vegetales, son reconocidos desde
hace varios afios como agentes capaces de inducir la
expresion de genes de defensa en plantas (Darvill y Al-
bersheim 1984). Esto es congruente con el hecho de
que la muerte del tejido hospedante, causada por el
ataque del patdégeno o por una reaccion de hipersensi-
bilidad, libera componentes de la pared celular vegetal
que inducen la activacion de defensa en tejidos adya-
centes. De manera similar, la actividad de algunas en-
zimas hidroliticas, producidas por la célula vegetal co-
mo reaccién de defensa, liberan componentes de la
pared celular de ciertos hongos que tienen un efecto
inductor de defensa en los tejidos vegetales. La reac-
cién de defensa también se puede activar de forma no
especifica por factores abiéticos como el choque térmi-
co,la sequia,diversas sustancias quimicas y la luz ultra-
violeta. En general, este tipo de inductores abidticos
activan respuestas de defensa ya que provocan heridas
y dafio fisico en los tejidos (Collinge et al. 2001).
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La induccién de la reacciéon de defensa de una
manera especifica ha sido observada en las interaccio-
nes del tipo raza-cultivar, donde el proceso de recono-
cimiento del patégeno por parte de la planta parece
estar determinado por genes correspondientes y pre-
sentes tanto en el patégeno como en la planta. La in-
vestigacion exhaustiva iniciada en los afios 40 en el
cultivo del lino y la roya de ese cultivo causada por
Melampsora lini, generaron la hipétesis de gen por
gen (Flor 1971) en la cual se evidencia la existencia de
genes en la planta que confieren resistencia a una ra-
za particular de un patégeno. Por otro lado, la presen-
cia o ausencia de genes de avirulencia en el patégeno
le confieren la habilidad de causar o no la enfermedad
en un cultivar determinado (Fig. 2) (De Wit 1997).

La hipétesis de gen por gen tuvo mayor funda-
mento genético hasta después de varios afios. Poste-
riormente, la base molecular de la hipétesis gen-por-
gen también fue descubierta. Se ha propuesto que los
inductores especificos son proteinas codificadas por
los genes Avr de avirulencia presentes en el patégeno
y que son capaces de inducir las repuestas de defensa
en cultivares que posean los correspondientes genes R
de resistencia (Parker y Coleman 1997). De esta for-
ma, el reconocimiento tiene lugar cuando ocurre una
interaccidn entre las proteinas codificadas por los ge-
nes R y los correspondientes productos de los genes
Avr del patégeno. Esta interaccién da origen a una
cascada de sefales y otras vias de transduccién que fi-
nalmente llevan a la expresion de genes asociados a la
defensa (Hammond-Kosack y Jones 1996).

Mecanismos de reconocimiento

Se han propuesto varios modelos para explicar los
mecanismos moleculares de reconocimiento basados
en los sistemas gen-por-gen. Los primeros modelos
consideraron la interaccién entre los productos R-Avr
mediante un receptor transmembranario (codificado
por el gen R de la planta) y un "ligando" (codificado
por el gen Arv del patégeno) (Gabriel y Rolfe 1990).
Recientemente, se reafirmaron los modelos basados
en la generaciéon de una cascada de reacciones de de-
fensa, las cuales son activadas por la interaccién "li-
gando"-receptor (Lamb 1996). Con el aislamiento,
clonaje y caracterizacion molecular de varios genes R
y genes Avr de diferentes especies de plantas y pato-
genos (Cuadro 1) (Takken y Joosten 2000),ha sido po-
sible predecir la estructura,localizacién y posibles me-
canismos mediante los cuales se lleva a cabo la
interaccion entre las proteinas R y Avr (De Wit 1997)



Cuadro 1. Ejemplos de genes de resistencia y avirulencia clonados (Takken y Joosten 2000).

Planta Gen R Localizacién Gen Avr Patégeno
Tomate Prf Intracelular AvrPto Pseudomonas syringae pv. tomato
Arabidopsis RPS2 Intracelular AvrRpt2 Pseudomonas syringae pv. tomato
Arabidopsis RPM1 Intracelular AvrRpm1, avrB Pseudomonas syringae pv. maculicola
Arabidopsis RPS5 Intracelular AvrPphB Pseudomonas syringae DC3000
Arabidopsis RPP8 Intracelular AvrRpp8 Peronospora parasitica

Tomate Mi Intracelular - Meloidogyne incognita, Macrosiphum euphorbia
Tomate 12c Intracelular - Fusarium oxysporum

Tomate 12 Intracelular - Fusarium oxysporum

Arroz Xal Intracelular - Xanthomonas oryzae pv. oryzae
Arroz Pib Intracelular - Magnaporthe grisea

Papa Rx Intracelular Proteina de capside Virus X de la papa

Papa Gpa2 Intracelular - Globodera rostochiensis

Trigo Cre3 Intracelular - Heterodera avenae

Capsicum Bs2 Intracelular AcrBs2 Xanthomonas campestris

Maiz Rpl-D Intracelular - Puccinia sorghi

Arroz Pi-ta Intracelular AvrPITA Magnaporthe grisea

Cebada Mla Intracelular - Erysiphe graminis

Tabaco N Intracelular Replicasa Virus del mosaico del tabaco
Arabidopsis RPP1 Intracelular - Peronospora parasitica

Lino L6 L1-12 Intracelular - Melampsora lini

Lino M Intracelular - Melampsora lini

Arabidopsis RPP5 Intracelular - Peronospora parasitica
Arabidopsis RPS4 Intracelular AvrRps4 Pseudomonas syringae pv. pisi
Arroz Xa2l Extracelular - Xanthomonas oryzae pv. oryzae
Tomate Cf-2 Extracelular Avr2 Cladosporium fulvum

Tomate Cf-4 Extracelular Avrd Cladosporium fulvum

Tomate Hcr9-4E Extracelular Avr4E Cladosporium fulvum

Tomate Cf-5 Extracelular Avr5 Cladosporium fulvum

Tomate Cf-9 Extracelular Avr9 Cladosporium fulvum

Remolacha HSI pro-1 Extracelular - Heterodera schachtii

(Fig. 3). De acuerdo a la secuencia de aminoéacidos in-
ferida a partir de los genes R,se han observado varios
rasgos distintivos comunes a la mayoria de las protei-
nas R. Entre ellos estd la presencia de repeticiones ri-
cas en leucina o LRR (por sus siglas en inglés), de en-
tre 20 y 30 aminodcidos. Estas LRR son comunes
también en sistemas animales en donde también pare-
cen ser mediadoras de las interacciones proteina-pro-
teina (Takken y Joosten 2000). La variabilidad obser-
vada en la secuencia de amino acidos de las LRR,
aparentemente confiere la especificidad del reconoci-
miento (Ellis et al. 2000). Algunas de las proteinas R
que poseen LRR pueden ademads contener regiones o
sitios de unién a nucledtidos o NBS (por sus siglas en
inglés), capaces de unirse a GTP y ATP y que partici-
pan en la transduccion de sefales (Pan ez al. 2000).
Considerando las caracteristicas estructurales de
las proteinas R, se ha podido predecir tanto su loca-
lizacién como su funcién en el reconocimiento de las
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Figura 3. Representacion esquematica de la localizacion de
los productos de algunos de los genes R clonados. La locali-
zacion se basa en las caracteristicas estructurales inferidas a
partir de las secuencias de los genes. LRR: repeticiones ricas
en leucina, NBS: sitios de unién a nucleétidos. Ver cuadro 1
y el texto para mayor detalle de cada gen. Adaptado de: De
Wit (1997).



proteinas Avr (Fig. 3). Algunas de la proteinas R po-
seen dominios transmembranarios,por lo tanto su lo-
calizacién en la célula asi como la disposicion de los
LRR de reconocimiento situados en la parte externa,
le puede conferir a este tipo de proteinas una funcién
de centinela, capaz de realizar el reconocimiento ex-
tra-celular (Gabriel 1999). Este es el caso de los ge-
nes Cf-2, Cf-4, Cf-5 y Cf-9 de tomate, los cuales con-
fieren resistencia contra las razas de hongo biétrofo
Cladosporium fulvum que poseen los genes correspon-
dientes Avr2, Avr4, Avr5 y Avr9.Los genes de resisten-
cia Cf codifican para proteinas transmembranarias con
una LRR extra celular.Otras proteinas R que también
muestran dominios extracelulares son la Hs1P! de re-
molacha que confiere resistencia al nematodo Heterodera
schachtii y Xa21 de resistencia a Xanthomonas oryzae
en arroz (Fig. 3) (Takken y Joosten 2000).

Otros genes R codifican para las proteinas que se
localizan en el citoplasma que parecen reconocer los
productos Avr que llegan hasta el interior de la célula
hospedante. Las particulas virales tipicamente deben
penetrar al citoplasma para iniciar la patogénesis. De
esta forma,no es de extrafiar que el gen de resistencia
N del tabaco codifique para una proteina de localiza-
cién citoplasmadtica encargada de reconocer la replica-
sa del virus del mosaico del tabaco (TMV) (Whitham
et al. 1994). En este caso, la replicasa de TMV posee
una funcién dual,ya que participa en la replicacién vi-
ral y actiia a su vez como gen Avr para los cultivares
de tabaco que poseen el gen N de resistencia (Whit-
ham et al. 1996). Por otro lado, el gen Pto de tomate
confiere resistencia contra la razas de Pseudomonas
syringae que poseen el gen de avirulencia avrPto. La
proteina Pto también tiene una localizacion citoplas-
maética pero no contiene regiones LRR. Sin embargo,
Pto posee una regién con actividad quinasa, por lo
cual se le ha asignado una funcién clave en las vias de
sefiales mediadas por cascadas de fosforilacién. Ade-
maés, Pto es la Unica proteina R que ha demostrado
que interactia directamente con la proteina de aviru-
lencia AvrPto (Tang et al. 1996).

A la fecha se han caracterizado varios genes R y
Avr de diferentes especies (Cuadro 1).La informacién
obtenida es cada vez mds consistente e indica que la
activacion de la defensa contra patdégenos en plantas,
al menos en los sistemas raza-cultivar, estd mediada
por la interaccién de proteinas Avr y R siguiendo la
hipdstesis gen-por-gen (Flor 1971). Esta es la base del
reconocimiento y tiene como consecuencia la activa-
cién de una cascada de sefiales que, en dltima instan-
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cia, induce la defensa (Martin 1999). En otras pala-
bras,los genes R no son responsables directos de la re-
sistencia, pero si tienen una funcién determinante de
la especificidad del reconocimiento, actuando como
iniciadores de la defensa (De Wit 1997).

Mecanismos de defensa
Una vez que el patégeno ha sido reconocido se acti-
van una serie de mecanismos de defensa mediante
cascadas de sefiales que atn no han sido completa-
mente caracterizadas. Los mecanismos de defensa,
que son inducidos como consecuencia del reconoci-
miento, son los responsables de la resistencia, actuan-
do muchas veces en conjunto para detener el avance
del patégeno. Estos mecanismos incluyen principal-
mente la muerte celular por reaccién hipersensible, la
acumulaciéon de metabolitos secundarios con activi-
dad antimicrobina, la acumulacion de enzimas hidro-
liticas y la deposicién de sustancias de refuerzo que
evitan el avance del patdgeno, entre otros (Collinge et
al. 1994).
La reaccion hipersensible. En las interacciones raza-
cultivar del tipo incompatible, muchas veces ocurre
una alteracién en el metabolismo de la planta que se
manifiesta con la aparicion de lesiones locales necroé-
ticas en el sitio mismo de infeccion. Estas lesiones son
el resultado de una muerte celular programada o reac-
cién hipersensible (HR). La reaccién hipersensible
ademads estd asociada a la expresién simultdnea o pa-
ralela de otros mecanismos de defensa, incluyendo la
acumulacion de fitoalexinas, deposicién de lignina,su-
berina y proteinas ricas en hidroxiprolina; y con la
produccién y acumulacién de altas cantidades de pro-
teinas relacionadas con la patogénesis o proteinas PR,
que se asocian con el fenémeno de resistencia sistémi-
ca adquirida o SAR (Fig. 4) (Ryals et al. 1996). A pe-
sar de que HR es un mecanismo sumamente efectivo
que produce una reaccién de resistencia casi absoluta,
auln no existe consenso que defina si la HR es directa-
mente responsable de la resistencia,al privar de tejido
vivo y nutrimentos al patégeno, o si mas bien su acciéon
estd basada en la acumulacién de compuestos dafiinos
que simultdneamente matan al patégeno y a las célu-
las hospedantes (Heath 2000b).Sin embargo, cada vez
existe més evidencia de que el proceso de HR ocurre
como resultado de una necrosis controlada de forma
similar a la apoptosis o muerte celular programada co-
nocida en los tejidos animales (Raff 1998).

El fenémeno de muerte celular programada o
PCD estd mediado por una explosion oxidativa que li-



Figura 4. La resistencia
sistémica adquirida (SAR)
se manifiesta tipicamente
cuando la planta es ataca-
da por un patégeno incom-
patible que induce lesio-
nes locales hipersensibles
produciendo una resisten-
cia local (LAR) en el tejido
infectado. Una serie de se-
fiales, principalmente me-
diadas por el acido salicili-
co, induce resistencia en
el resto de la planta.

bera agentes altamente oxidantes llamados AOS "ac-
tive oxygen species", tales como el superéxido (O, -)
y el peréxido de hidrégeno (H,O,) (Levine et al. 1994)
La reaccién hipersensible parece ocurrir como un
programa suicida activo y organizado, y no como con-
secuencia de un colapso celular pasivo producido por
el ataque del patégeno o por toxinas derivadas de éste
(Gilchrist 1998).La generacion de la PCD esta relacio-
nada mediante sefiales con la activacion y coordina-
cién de los otros mecanismos de defensa.Se ha demos-
trado que el H,O, tiene ademds una funcién como
sefial difundible implicada en la induccién de otros
mecanismos de defensa (Orozco-Cardenas et al. 2001).
Produccion de fitoalexinas. Las fitoalexinas se definie-
ron originalmente como metabolitos secundarios de
bajo peso molecular,con propiedades antimicrobianas
y que se producen y acumulan en plantas expuestas a
microorganismos (Paxton 1981). Estos compuestos
normalmente se encuentran en niveles basales muy
bajos en las plantas sanas pero su acumulacién se in-
crementa dramdticamente después del ataque de un
patégeno. Las fitoalexinas se acumulan en grandes
cantidades tanto en el sitio de penetraciéon como en las
células y tejidos adyacentes a las células que reaccio-
nan con la HR (Hammerschmidt 1999a). Entre las fi-
toalexinas més estudiadas se encuentran aquellas deri-
vadas del metabolismo de los fenil propanoides que
tienen como base el aminodacido fenilalanina (Fg. 5).
La produccion de fitoalexinas se ha correlaciona-
do con la resistencia a patégenos y se asocia con la in-
duccién de una serie de genes que codifican para en-
zimas especificas responsables de su sintesis (Fig 5).
Entre ellas la fenilalanina amonio liasa (PAL), la
chalcona sintasa (CHS) y la chalcona isomerasa
(CHI). La sintesis de novo de estas enzimas,como res-
puesta a la infeccién se ha demostrado anteriormente
(Cuypers et al. 1988). Sin embargo, una evidencia del
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papel de las fitoalexinas en mecanismos de defensa se
obtuvo cuando se demostro la capacidad de ciertos fi-
topatégenos, como el hongo Nectria haematococca
(Fusarium solani) de detoxificar las fitoalexinas
(VanEtten ef al. 1995).

Formacion de barreras estructurales. Uno de los meca-
nismos de defensa mas evidentes es la produccion y
deposicién de sustancias que actiian como barreras fi-
sicas evitando el avance de patégenos.La lignificacion
puede ser una caracteristica constitutiva en algunas es-
pecies pero también puede ocurrir como un proceso de
refuerzo de los tejidos cuando estédn sujetos a dafio fi-
sico. La lignificacién también se manifiesta durante la
defensa a patégenos. La acumulacién de lignina en
grandes cantidades puede ocurrir de forma localizada
en los tejidos atacados por patégenos. La lignina se
produce por la unién enzimética de unidades de fenil-
propanoides formando largos polimeros que confieren
impermeabilidad y resistencia mecanica; ademas,la lig-
nina es resistente a la degradacién producida por mu-
chos patégenos (Nicholson y Hammerschmidt 1992).
La sintesis de lignina, al igual que la sintesis de ciertas
fitoalexinas, se deriva del metabolismo de los fenilpro-
panoides en donde la enzima PAL juega un importan-
te papel regulador (Fig. 5). Sin embargo, la sintesis de
novo de otras enzimas, como la cinamil alcohol deshi-
drogenasa (CAD) y algunas peroxidasas,también ocu-
rre durante la activacién de la defensa contra los pato6-
genos. Ciertas peroxidasas son encargadas de la
polimerizacién de las unidades de fenilpropanoides
que da lugar a la lignina (Barber et al. 1997).

Fenilalanima

¥ [PAL]

Acido trans-cinamico

Acido 4-cumarico Fitoalexinas
* Luteolindina
4-cumaroil CoA (ci:-erlr?:;g;?ilrnelina
. . / \ Camalexina
Sintesis de lignina Hidroxi Chalcona  Gliceolina
* Resveratrol
Hidroxi Flavona Pisatina

* / Avenantramida
Hidroxi Isoflavona

Figura 5. Via biosintética de las fitoalexinas isoflavonoides ini-
cidndose a partir del amino acido fenilalanina. Los sitios mas
importantes de regulacién se indican con la enzima correspon-
diente: PAL = fenilalanina amonio liasa; CHS = Chalcona sin-
tasa; CHI = Chalcona isomerasa. Notese que PAL también re-
gula la biosintesis de lignina. Adaptado de: De Wit (1997).



Aparte del proceso de lingificacién, las plantas
producen y depositan otras sustancias que previenen
el avance de ciertos patdgenos. Entre ellas se puede
mencionar las proteinas ricas en hidroxiprolina o
HRGP "hydroxyproline-rich glycoproteins”, las cua-
les se acumulan alrededor de los sitios de ataque del
patégeno evitando su penetracion (Benhamou et al.
1990). Otro mecanismo estructural de defensa es la
formacioén de papilas. La papila es una estructura de
resistencia que se produce por modificaciones de las
células de la epidermis. Las papilas estdn compuestas
principalmente de calosa (b-1,3-glucano) y se asocian
a la resistencia porque evitan la penetraciéon de los
hongos (Skalamera et al. 1997).

Proteinas relacionadas con la patogénesis. Estas pro-

teinas también llamadas proteinas PR, son un grupo

variable que se acumulan en las plantas después y du-

rante la infeccién con patdgenos. Las proteinas PR se

identificaron inicialmente en tabaco durante la inte-

raccién con el virus del mosaico del tabaco. Estas se

caracterizan por su bajo peso molecular, resistencia a

las proteasas, de localizacién extracelular y con valo-

res de pH extremos (Van Loon y Van Kammen 1970).

La clasificacién més simple se basa en los cinco grupos
originalmente identificados para las proteinas PR de

tabaco. Sin embargo, éstas han sido identificadas tan-
to en dicotiledoneas como en monocotiledéneas, 1o
que ha generado una nueva clasificacion (Van Loony
Van Strien 1999).Algunas de las proteinas PR poseen
actividades definidas tal como las PR-2 (b-1,3-gluca-
nasas) y PR-3 (quitinasas).Esto sugiere que la alta ex-
presién de las glucanasas y las quitinasas durante la
patogénesis tiene una funciéon importante en la defen-
sa contra patdgenos que contienen b-1,3-glucano y
quitina (Fig. 6).De hecho, plantas de trigo y arroz ma-
nipuladas genéticamente para sobre expresar ciertas
quitinasas demostraron ser mds resistentes a los hon-
gos Erysiphe graminis y Magnaporthe grisea respecti-
vamente (Bliffeld ez al. 1999, Nishizawa et al. 1999). A
pesar de que algunas proteinas PR como las PR-2 y
PR-3 poseen actividad antimicrobiana, ain se desco-
noce la funcién que tienen el resto de ellas durante las
respuesta de defensa a patégenos y particularmente a
patégenos virales.

La resistencia sistémica. La inoculacién localizada con
patégenos virulentos y avirulentos capaces de produ-
cir lesiones necréticas puede resultar en la inducciéon
local o sistémica de resistencia. En ambos fenémenos,
la planta muestra resistencia local (LAR) o sistémica
(SAR) a un ataque subsecuente del patégeno (Fig. 4).

La resistencia sistémica adquirida es una respuesta de
defensa activa, sistémica, de amplio espectro que se
asociada a una alta expresion de genes PR (Ham-
merschmidt 1999b).En la mayoria de los casos,SAR es
igualmente efectiva contra hongos, bacterias, virus o
nematodos, independientemente del organismo induc-
tor (Ryalser al. 1996). Los primeros estudios acerca del
fenémeno SAR se realizaron en tabaco infectado con
virus (Ross 1961). Sin embargo, recientemente se tra-
baja intensivamente con la planta modelo Arabidopsis
(Glazebrook et al. 1997) y en menor grado con espe-
cies monocotiledéneas (Morris et al. 1998, Molina et
al. 1999). La manifestacion de SAR de manera sisté-
mica en la planta implica la existencia de algun siste-
ma de sefiales capaces de transmitirse a través de los
tejidos. Las investigaciones realizadas indican que el
acido salicilico (SA) es la molécula que ha mostrado
mayores evidencias de estar involucrada en las vias de
SAR (Mauch-Mani y Métraux 1998). De esta forma,
la inducciéon de SAR generalmente se correlaciona
con incrementos en la acumulacién de SA tanto local-
mente como sistémicamente (Lawton et al. 1995).
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Figura 6. Modelo de la composicién de la pared de una hifa
en crecimiento. Las quitinasas y las b-1,3-glucansas son ca-
paces de inhibir el crecimiento del hongo mediante la hidréli-
sis de las capas de quitina y b-1,3-glucano. Adaptado de
Boller (1987).

29



La acumulacién debida a la sintesis de novo de las
proteinas PR como parte de los mecanismos de resis-
tencia inducida, esta estrechamente asociada a la ma-
nifestacion de SAR, que es un fendmeno de resisten-
cia sistémica de amplio espectro (Ryals er al. 1996,
Uknes et al. 1996).

Otro tipo de resistencia sistémica inducida se de-
sarrolla a partir de la colonizacion de las raices de la
planta por microorganismos de la rizosfera, particu-
larmente rizobacterias. Este tipo de resistencia es co-
nocida como resistencia sistémica inducida (ISR) y se
caracteriza por estar mediada por vias metabdlicas
sensibles al 4cido jasmoénico y al etileno y ser indepen-
diente de la expresion de los genes PR y del 4cido sa-
licilico (Pieterse y Van Loon 1999).

Consideraciones finales

El uso de las técnicas de la biologia y la genética mo-
lecular ha generado gran cantidad informacién acer-
ca de los mecanismos utilizados por las plantas para
defenderse de los fitopatégenos. Los nuevos conoci-
mientos confirman que la activacion de defensa en
las plantas tiene una base compleja que depende de
la manifestaciéon coordinada de un conjunto de me-
canismos de defensa. Estos mecanismos responden a

Efecto

la expresion o represién de genes cuyos productos
participan en las diferentes vias metabdlicas que par-
ticipan en la defensa. Estos genes, llamados genes de
defensa, conforman la base de la resistencia horizon-
tal o poligénica conocida por los fitopatélogos y me-
joradores de plantas. Los mecanismos de defensa de
la resistencia horizontal, sean estos la produccion de
fitoalexinas, proteinas PR, deposiciéon de lignina,
reaccion hipersensible o SAR; son los responsables
de actuar en detrimento del patdégeno invasor. En
otras palabras, la defensa en plantas es basicamente
poligénica.

Por otro lado, los genes R conforman la base de la
resistencia vertical o monogénica u oligogénica. Los
genes de resistencia se han utilizado en los programas
de fitomejoramiento porque su incorporaciéon en un
cultivar dado es fenotipicamente detectable pues es
determinante para la manifestacién de la resistencia.
A pesar de lo que sugiere su nombre, los genes R no
son directamente responsables de la resistencia, sino
que actian como receptores de las sefiales (proteinas
Avr) originadas del patégeno. Esto conlleva a la acti-
vacién de diferentes cascadas de sefiales que en tltima
instancia inician la expresién de genes responsables
de los mecanismos de defensa (Fig. 7).
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Figura 7.Modelo simplificado de la activacion de las respuestas de defensa de la célula hospedante. El modelo se basa en una
etapa de reconocimiento gen-por-gen que activa los mecanismos de defensa mediante vias de transduccion de sefiales. Fuen-

te: Collinge et al. (2001).



La utilizacién de mecanismos de defensa en plan-
tas, particularmente la expresion y regulacion de la re-
sistencia de amplio espectro asociada al fenémeno
SAR, surge como una alternativa viable para disefiar
estrategias para el control de patégenos. La compren-
sién de los mecanismos naturales mediante los cuales
las plantas son capaces de defenderse, permitira pro-
ducir plantas con mayores niveles de resistencia, sin
que sea necesario hacer uso de genes fordneos o ex-
trafios a la especie. A pesar de que aun queda mucho
por investigar, los esquemas basados en la regulacién
de los mecanismos naturales de respuesta al ataque de
patégenos, representa una forma mas viable y durade-
ra de producir plantas genéticamente modificadas. En
contraste con las estrategias que tienden a introducir
genes foraneos y tnicos de resistencia a patégenos;cu-
ya capacidad de conferir resistencia es superada rapi-
damente por las poblaciones de patégenos o insectos.
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