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Las plantas proveen a diversos tipos de microorganismos de agua y nutrientes. A lo largo del tiempo,
plantas y microorganismos han coevolucionado, de forma que los patdégenos son capaces de resistir los
mecanismos defensivos vegetales, pero también pueden inducen en éstos nuevas estrategias de defensa. Este
articulo presenta y discute algunos de estos mecanismos béasicos de coevoluciéon planta-patdgeno.

Plants provide microorganisms with water and nutrients. Plants and microorganisms have co-evolved
through time, so that pathogens are able to resist vegetal defensive mechanisms, but they can also trigger in
plants new defensive strategies. This review article introduces and discusses some of these basic co-evolution

mechansisms between plants and pathogens.

Las plantas constituyen una fuente de nutrientes
y agua para los microorganismos y, debido a ello, son
infectadas por numerosos y diversos patégenos con
estilos de vida muy variados. A lo largo de millo-
nes de afos las plantas y los microorganismos han
coevolucionado adaptdndose los unos a los otros de
forma que los sistemas defensivos desarrollados por
las plantas son sobrepasados por nuevas estrategias
implementadas por los patégenos. Igualmente cada
nueva estrategia de «ataque» por parte de los paté-
genos estimula el desarrollo en las plantas de nuevos
mecanismos defensivos en lo que podemos considerar
como una «guerra armamentistica» sin fin.

Hoy en dia sabemos que las plantas poseen di-
ferentes niveles de defensa. Asi, para que un micro-
organismo patdgeno pueda establecer una infeccién,
debe en primer lugar superar las barreras pasivas de
la planta. Estas se basan en la defensa quimica y en
la presencia de barreras estructurales. La defensa qui-
mica consiste en la produccion de sustancias toxicas
para los organismos patégenos como alcaloides, feno-
les simples o polifenoles, aceites esenciales y terpenos.
Las barreras estructurales consisten en la produccién
de una cubierta protectora en la superficie de todos
los tejidos denominada cuticula. La cuticula puede
estar constituida por cutina, suberina y ceras, for-
mando una capa hidrofébica e impermeable sobre la
pared de las células de la epidermis que actiia como
una primera linea de defensa contra las agresiones
externas!!l. Cuando el patogeno supera las barreras
pasivas de la planta, ésta es capaz de poner en mar-

cha diferentes mecanismos moleculares (denominada
inmunidad innata) con el objetivo de mantener bajo
control la infeccién (Figura 1).
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Figura 1. Niveles de defensa de la planta. Los microor-
ganismos patogénicos deben superar una serie de barreras,
pasivas o inducibles, antes de poder invadir una planta
huésped.

La resistencia o sensibilidad de la planta depende
de: (1) la capacidad de reconocer al patégeno en el
inicio de la infeccién e iniciar la defensa denominada
defensa basal o PAMP-Triggered Immunity (PTI, in-
munidad inducida por PAMP), (2) la capacidad del
patdgeno para inhibir o atenuar esta defensa mediante
la accién de efectores (Effector-Triggered Suscepti-
bility o ETS) y (3), la capacidad de la planta para
detectar estos efectores y activar una respuesta de-
fensiva robusta, denominada ETT ( Effector-Triggered
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Immunity), que en general estd acompanada de un
evento de muerte celular programada (Programmed

Cell Death, PCD).

La respuesta PTI aparece en los estadios iniciales
de la infeccién y se produce como respuesta al reco-
nocimiento por parte de receptores conservados de la
planta (PRRs, Pattern Recognition Receptor) de mo-
léculas muy conservadas del patdégeno, denominadas
PAMPs (Pathogen-Associated Molecular Patterns)!?.
Entre los PAMPs se encuentran los lipopolisacaridos
de bacterias gram-negativas, la flagelina bacteriana,
el factor de elongacién de bacteria Tu (EF-Tu), pep-
tidoglicanos (PGN) de oomicetos y quitinas de la
pared celular de hongos. El reconocimiento de los
PAMPs, por los receptores PPRs, desencadena una
respuesta de defensa denominada PTI (inmunidad
inducida por PAMP) y conocida tradicionalmente
como defensa basal, que en muchos casos es suficiente
para controlar la infeccién del patégenol?. Sin em-
bargo, los patégenos han conseguido adaptarse y han
adquirido proteinas o moléculas efectoras capaces de
suprimir la respuesta basal o PTIBl. Por ejemplo, al-
gunas bacterias gram negativas, hongos y oomicetos
son capaces de secretar un arsenal de efectores dentro
de la célula vegetal con el fin de suprimir la PTI y
permitir el parasitismol¥. Para introducir estos efec-
tores en el citoplasma, los microbios han desarrollado
estructuras o aparatos complejos, como los sistemas
de secrecion tipo IIT (T3SS), que ciertas bacterias
adosadas al exterior de la membrana celular utilizan
para inyectar los efectores al citosoll®). Paralelamente
y para contrarrestar esta adquisicion y supresién de
la respuesta defensiva, las plantas han adquirido la
capacidad de reconocer de forma altamente especifi-
ca a los efectores patogénicos mediante receptores o
proteinas de Resistencia (R). Esta respuesta (ETI)
tradicionalmente era conocida como la resistencia
mediada por genes R segin la teoria gen-a-gen!6l.

El modelo zig-zag representado en la Figura 2
aporta una perspectiva dindmica y evolutiva de la
respuesta inmune de la plantal?. En un principio tie-
ne lugar el reconocimiento de los PAMPs por parte
de los receptores PRRs inicidndose la respuesta PTI,
la cual podria detener la infeccién. Posteriormente los
agentes patogénicos secretan efectores que interfieren
con la PTI, derivando en la susceptibilidad mediada
por efectores (ETS). A continuacién un efector es
reconocido por una proteina R, activandose la inmu-
nidad mediada por efectores (ETI). En los estadios
posteriores, la accién de la seleccién natural elimina
la respuesta ETI, bien por la pérdida de efectores
reconocidos o bien por la ganancia de nuevos, dando
lugar nuevamente a la ETS. Paralelamente, las plan-
tas desarrollaran nuevos receptores que reconozcan

a los nuevos efectores en su carrera armada hacia la
perpetuacién en el tiempo.
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Figura 2. Esquema que representa el modelo zig-zagl?!,
que explica el sistema inmune de plantas (HR: Respuesta
Hipersensible; Avr: Proteinas de Avirulencia; R: Proteinas
de Resistencia).

Finalmente, la ETI culmina con la resistencia de
la planta, y normalmente con una respuesta hiper-
sensible (HR) que implica una PCD en el sitio de la
infeccién. La HR, que es controlada genéticamente
por la planta, puede tener lugar dos o tres horas
después del contacto de una simple bacteria con la
célula vegetal. La HR podria inhibir o retrasar la pro-
pagacion del patoégeno, pero su significado biolégico
es dificil de determinar debido a la falta de plantas
mutantes afectadas en la muerte celularl”. En algu-
nas interacciones planta-patogeno la activacién de la
HR es suficiente para la contencién de la infeccién,
mientras que en otros casos no es suficiente para
la resistencia a la enfermedad. Se ha propuesto que
la PCD tendria lugar si se supera un cierto umbral
de estrésl®l. A pesar de los grandes avances que se
han producido en esta area en lo ultimos 20 afios,
la enorme especificidad de las interacciones entre las
plantas y los patégenos hace necesario extender estos
estudios a nuevas especies, que permita, con toda
seguridad, la identificacién de nuevos y apasionantes
mecanismos moleculares de defensa y ataque en esta
guerra sin fin.

Abreviaturas

—PAMPs Pathogen Associated Molecular Patterns: Moléculas
muy conservadas encontradas en el patégeno.

—PRR Pattern Recognition Receptor: Receptores muy conserva-
dos en la planta encargados de reconocer los PAMPs asociados
al patogeno.

—PTI PAMP Triggered Immunity: Respuesta de la planta que
aparece en los estadios iniciales de la infeccién y se produce
como consecuencia al reconocimiento por parte de los recepto-
res vegetales PRRs de moléculas del patégeno denominadas
PAMPs.

—ETS Effector Triggered Susceptibility: Capacidad del patégeno
para inhibir o atenuar la defensa mediante la accién de protei-
nas efectoras.

—ETI Effector Triggered Immunity: Respuesta de la planta que
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se produce como consecuencia al reconocimiento por parte de
las proteinas vegetales R de efectores del patdgeno.

—PCD Programmed Cell Death: Proceso fisiologico clave para
la eliminacién selectiva de células durante el desarrollo, senes-
cencia, o la respuesta a estrés.

—HR Hypersensitive Response: Muerte celular macroscépica que
ocurre cuando un minimo del 25 % de las células en contac-
to con el patégeno mueren, desarrollando una muerte celular
confluente.
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