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RESUMEN

La Resistencia Sistémica Adquirida (RSA) protege a la planta de una infeccion
secundaria por patégenos biotroficos, necrotroficos y hemibiotroficos. La induccion
de RSA ocurre en dos etapas, en una primera la planta reconoce el patégeno e
induce las respuestas locales de defensa a través de cascadas de senalizacion que
conllevan a la acumulacion intracelular de Acido Salicilico (AS). Esta acumulacion
induce el aumento de los niveles de Especies Reactivas del Oxigeno (ERO) y
expresion de genes relacionados a la patogenicidad (rp). Esta respuesta local
promueve la segunda etapa de RSA: induccion de resistencia en el tejido sistémico
alejado del punto de infeccion. Se cree que el Salicilato de Metilo (SaMe), algunas
Quinasas Activadas por Mitogenos (QAM) y el Oxido Nitrico (ON), entre otros, pueden
tener un papel relevante como senales inductoras de la resistencia sistémica. En la
RSA hay una estrecha relacion entre el AS, el Acido Jasmonico (AJ), las auxinas, el
etileno y las proteinas RP1 y NPR1. La presente revision describe los avances en
el entendimiento de la sefializacion molecular para la induccion de la RSA mediada
por el AS.

ABSTRACT

Systemic Acquired Resistance (SAR) confers long-lasting protection against a
secondary infection by biotrophic, necrotrophic and hemibiotrophic pathogens. SAR
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is a two steps process. Firstly, the plant recognizes the pathogen and induces
a local plant response through a signal cascade that ends in an intracellular
Salicylic Acid (SA) accumulation. This accumulation induces an increase in
Reactive Oxygen Species (ROS) and expression of pathogenesis related (pr)
genes. Secondly, this local response induces a long distant resistance to
pathogens in uninfected tissue. It has been postulated that molecules such
as Methyl Salicylate (MeSa), some MAPKs and Nitric Oxide (NO), among
others, could be responsible for the induction of SAR in the systemic tissue.
During SAR there is a big interaction among SA, JA, auxins, ethylene and
NPR1 and PR1 proteins. This review describes the last understanding about
the molecular signalling to induce SAR trough SA.

RESUMO

Resisténcia Sistémica Adquirida (RSA) confere uma protec¢do duradoura
contra infecgGes secunddrias causadas por patégenos biotroficos,
necrotroficos e hemibiotroficos. RSA é induzida em duas etapas. Na primeira
etapa, a planta reconhece o patégeno e induz uma resposta local através de
uma cascata de sinais que termina com a acumulagéo intracelular de Acido
Salicilico (AS). 0 acumulo de AS induz um aumento das Espécies Reativas de
Oxigénio (ERO) e a expressao de genes relacionados a patogénese (rp). Na
segunda etapa, esta resposta local induz uma resisténcia a longa distancia
contra patogenos, em tecidos ndo infectados. Tem sido proposto que
moléculas como o Salicilato de Metila (SaMe), algumas Quinases Ativadas
por Mitégenos (QAM) e o Oxido Nitrico (ON), entre outros, poderiam ser
responsaveis pela indugdo de RSA no tecido sistémico. Durante RSA ha
uma estreita interagdo entre 0 AS, o AJ, as auxinas, o etileno e as proteinas
NPR1 e PR1. Esta revisdo descreve o que mais recentemente se conhece
sobre a sinalizagao molecular para induzir RSA através do AS.

INTRODUCCION

Las plantas interactian constantemente con patogenos (virus, bacterias,
hongos, oomicetos) y plagas (insectos herbivoros, nematodos); por lo que han
desarrollado mecanismos que les permiten defenderse de éstos mediante un
complejo sistema que incluye multiples niveles de proteccion. Esta proteccion
puede serfisica o quimica y constitutiva o inducida. Por ejemplo, la pared celular
es una defensa fisica constitutiva; mientras que la formacion de callos es una
defensafisicainducida. De igual forma, las saponinas son una proteccion quimica
constitutiva, mientras que las fitoalexinas y quitinasas son inducidas [1, 2].

A las interacciones con microorganismos patdgenos se les denomina
incompatibles o compatibles dependiendo del éxito de la infeccion. En
las primeras, la planta bloquea al patogeno inmediatamente después de
su reconocimiento evitando la infeccion; mientras que en las segundas el
microorganismo suprime o retrasa el reconocimiento de éste por la planta,

PALABRAS CLAVE:
Defensa, Planta, Patogenicidad,
Patogeno, Acido Jasmonico.

KEYWORDS:
Defence, Plant, Pathogenicity,
Pathogen, Jasmonic Acid.

PALAVRAS-CHAVE:
Defesa, Planta, Patogenicidade,
Patdgeno, Acido Jasmonico



Biotecnologia en el Sector Agropecuario y Agroindustrial
Vol 10 No.2 (257 - 267) Julio - Diciembre 2012

259
=

permitiendo la infeccion. La interaccion entre un patdgeno
particular y una especie de planta es especifica e
invariable. Los microorganismos capaces de infectar a
la planta, es decir de interactuar compatiblemente, son
denominados biotroficos, hemibio-troficos, necrotroficos
0 enddfitos. Los biotroficos y enddfitos invaden la planta
por aberturas naturales y no causan la muerte celular
de su huésped, por lo que los huéspedes no presentan
sintomas obvios de infeccion. Los necrotroficos invaden
la planta a través de heridas o de tejido muerto, matan las
células y se alimentan de sus restos. Los hemibiotrdficos
combinan la forma biotrofica y necrotrofica de crecimiento
[3, 4,5, 6].

La activacion de las defensas de las plantas se inicia
al reconocer en los patdgenos moléculas efectoras,
generales o especificas. Los Efectores Generales como
la flagelina y la quitina son llamados PAMP (ver cuadro
1 para acronimos). El reconocimiento de los PAMP
es llamado “resistencia basal”, “innata” o “Inmunidad
disparada por PAMP”. Por su parte, los Efectores
Especificos de los patogenos, también llamados
Determinantes de Avirulencia, son reconocidos
por Proteinas de Resistencia Especificas (R), o
Determinantes de Resistencia. Este reconocimiento
es conocido como interaccion “gen-a-gen” [7] o ETI,
y se basa en el reconocimiento de un determinante
de avirulencia del patdégeno por un correspondiente
determinante de resistencia en el huésped. Si la planta
0 el patbgeno no poseen el apropiado determinante de
resistencia o de avirulencia, entonces la activacion de
la respuesta de defensa de la planta puede ser retrasada
0 inefectiva, generando una interaccion compatible [3,
4,5, 6]. La interaccion tomate-Pseudomonas ha sido
la mas estudiada para entender la ETI [8].

Segundos después de detectar los efectores, se inicia
la respuesta de la planta con el aumento en la expresion
de los genes relacionados con las defensas: generando
el fortalecimiento fisico de las paredes celulares por la
produccion de ligninas y la formacion de callo; disparando
la produccion de fitoalexinas; e induciendo la produccion
de proteinas antimicrobianas por la expresion de los
genes pr. La anterior respuesta conlleva a una super
produccion de ROS que induce lisis en las células
proximas al patégeno. Esta lisis inducida se le conoce
como HRy eninteracciones incompatibles la HR bloquea
el avance del patdgeno. La HR no es efectiva con los
patogenos necrotroficos, porque estos poseen un grupo
de enzimas que inactivan las ROS [3, 4, 5, 6, 9, 10].

Cuadro 1. Acronimos en inglés y espafriol

ABA: Abscisic acid

ABA: 4cido abscisico

CaM: Calmodulin

CaM: Calmodulina

ETI: Effector Triggered Immunity

IDE: Inmunidad Disparada por un Efector
HR: Hypersensitive Response

RH: Respuesta Hipersensible

ICS: Isochorismate Synthase

ICS: Isocorismato Sintasa

ISR: Induced Systemic Resistance

RSI: Resistencia Sistémica Inducida

JA: Jasmonic acid

AJ: Acido Jasménico

MAPK o MPK: Mitogen Activated Protein Kinase
QAM: Quinasas Activadas por Mitdgenos
MesSa: Methyl Salicylate

SaMe: Salicilato de Metilo

NO: Nitric Oxide

ON: Oxido Nitrico

PAL: Phenylalanine Ammonia Lyase
FAL: Fenilalanina Amonio Liasa

PAMP: Pathogen Associated Molecular Pattern
PMGAP: Patrones Moleculares Generales
Asociados a los Patégenos

PR: Pathogenesis Related

RP: Relacionado(a) con la Patogenicidad
ROS: Reactive Oxygen Species

ERO: Especies Reactivas del Oxigeno
SA: Salicylic acid

AS: Acido salicilico

SAMT: SA methyltransferase

ASMeT: AS metil transferasa

SAR: Systemic Acquired Resistance
RSA: Resistencia Sistémica Adquirida

El proceso de aumento en la expresion de los genes
relacionados con la defensa, esta regulado por
moléculas de sefalizacion como el Etileno, el SA 'y el
JA. Generalmente, el SA es requerido para la resistencia
a patogenos biotrofos y hemibiotrofos, mientras que
el JA y el etileno median la resistencia a patdgenos
necrotroficos y a la mayoria de insectos herbivoros
plagas. La mayor parte de dicha comunicacion consiste
en represion mutua entre el SA 'y el JA; sin embargo,
algunos genes pueden ser inducidos similarmente por
los dos 4acidos [3, 4, 5, 6, 10, 11, 12].

La senalizacion mediada entre el SA y el JA juega un
papel importante en la prolongacion de la respuesta
de defensa. Dicha respuesta llamada SAR es inducida
por la acumulacion del SA o del JA. Y aunque la
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investigacion en los mecanismos de SAR se ha centrado
en el papel del SA como agente regulador; en los ultimos
cinco anos se han incrementado las investigaciones y
el conocimiento sobre el papel del JA en esta compleja
relacion.

De acuerdo con la naturaleza antagonica entre el SA'y
el JA, se ha reportado la disminucion de la resistencia
a insectos herbivoros en plantas tratadas con SA o
infectadas con patogenos inductores del SA [10]. Es
decir, que esta interaccion explicaria la incapacidad de
una planta de defenderse al mismo tiempo y con igual
efectividad tanto de patdgenos como de plagas.

El siguiente trabajo resume en espafiol, la informacion
mas actualizada acerca de SAR mediada por el SA.

Resistencia Sistémica Adquirida - SAR

SAR confiere proteccion a una infeccion secundaria
por patogenos. Este fenomeno fue reportado por
primera vez en 1909 por Bernard, quien mostré que
embriones de orquideas en presencia de hongos que
no fueron infectados por éstos, fueron posteriormente
mas resistentes a hongos altamente virulentos.
Posteriormente, Chester en 1933 refirio este fenomeno
como “Proteccion Cruzada” [13]. Actualmente, el
termino “Proteccion Cruzada” ha sido sustituido por
SAR e ISR [13, 14, 15]. SAR esta asociada a las
respuestas ante patogenos, mientras que ISR esta
asociada con la capacidad de las rizobacterias para
promover el crecimiento de la planta y protegerla contra
patdgenos [16, 17, 18].

En términos generales, en SAR hay dos etapas: una
primera de induccion de las defensas en las células
cercanas al ataque del patogeno, llamada respuesta
local. Y una segunda etapa de induccion de las defensas
en los tejidos alejados al foco de infeccion. Esta ultima
confiere proteccion sistémica a la planta ante una gran
variedad de patdgenos [10, 13, 14, 15, 26, 30, 31]. El
tiempo y grado de proteccion de SAR depende de la
especie vegetal y del inductor, ya que algunos efectores
inducen SAR en unas especies y en otras no [13, 14,
15, 26, 31].

SAR se caracteriza por una acumulacion de proteinas
PR (Cuadro1) y de SA o de JA a nivel local y sistémico.
Es por ello que el analisis de expresion de los genes pr

es frecuentemente usado como indicador de SAR. La
mayoria de los estudios en SAR inducida por el SA se
han basado en el andlisis de mutantes de Arabidopsis
thaliana (Cuadro 2) en los que: a) hay una sobre-
induccion de SAR, b) presentan SAR constitutivamente,
y €) no presentan o tienen una reduccion en SAR
después de ser estimulados con efectores [13, 14, 15,
26, 31, 32, 33].

Estos estudios han mostrado una serie de eventos
sincronizados que ocurren antes y después de la
acumulacion del SA (Figura 1). El primer evento para la
acumulacion del SA es el reconocimiento del patégeno.
Las proteinas R del tipo CC-NBS-LRR inducen la sintesis
de SA através de las proteinas NDR1y RIN4 (ver Cuadro
2 para una descripcion de los genes involucrados en la
induccion de SAR-SA). Mientras que las proteinas R del
tipo TIR-NBS-LRR inducen la sintesis de SA a través
de las proteinas EDS1y PAD4; estas dos proteinas y el
SA tienen una autorregulacion positiva que conlleva a
la acumulacion del SA [13, 14, 15, 26, 31, 34].

Las MAPK tienen un papel importante en la acumulacion
del SA. Las MAPK3 y MAPKG tienen una autorregulacion
positiva del SA, mientras que la MAPK4 lo regula
negativamente (Figura 1). La activacion de las MAPK3
y MAPKG6 por fosforilacion inducen la expresion de los
genes pr1y pal (Cuadro 1), importantes para la sintesis
de SA [13, 28, 31, 35].

Otras moléculas como el NO, el calcio y la proteina CaM
también regulan la acumulacion del SA. El calcio y la
CaM se unen al factor de transcripcion SR1 y suprimen
la expresion del gen eds7 y la acumulacion de SA. Una
regulacion positiva en la acumulacion de SA se da con
el NO y cuando CaM se une a la proteina 60-de-union-
a-la-CaM (Figura 1) [13, 14, 15, 26, 31].

Posterior a la acumulacion citoplasmatica del SA, una
parte de éste es convertida a MeSa por la transferasa
SAMT. Simultaneamente, otra parte del SA interactia
con las catalasas y las ascorbato peroxidasas
bloqueando sus actividades, y por lo tanto, aumentando
los niveles intracelulares de ROS, los cuales a bajas
concentraciones potencian la expresion de genes
de defensas; mientras que a altas concentraciones
conllevan a dos procesos paralelos (Figura 1.). El
primer proceso genera un cambio en el estado de
oxido-reduccion de la célula, el cual hace que residuos
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Cuadro 2. Caracteristicas de los principales genes que participan en la SAR mediada por el SA.

» o«

Gen npr1 (alelo nim1). Llamado “no expresor de genes pr”, “insensible al SA” o “Inmunidad no inducida”.
Codifica para un regulador positivo de SAR, actiua aguas abajo del SA. Es requerido para expresion de
genes pr, SAR y ISR. Media el sefialamiento cruzado entre SA, JA, y etileno. Regula la divisidon celular. La
expresion del gen es mediada por los factores de transcripcion WRKY119. La funcion del gen es
conservada en numerosas especies de plantas. Los mutantes deficientes son sensibles a enfermedad.
La sobreexpresion del gen en A. thaliana aumenta resistencia a Hyaloperonospora arabidopsidis y
Pseudomonas syringae. En arrozaumenta la resistencia a Xanthomonas oryzae pv. Oryzae [27].

Gen pr1. Llamado “resistencia a la patogenicidad”. Gen de resistencia inducido por el ataque de
patéogenos [28].

Gen nimin1. Llamado “proteina de interaccion con NPR1”. Codifica para una proteina que reprime la
transcripcion de pr1. Los mutantes deficientes tienen alta expresion de pr1. Mutantes con sobreexpresion
del gen tienen SAR atenuada yen A. thaliana elimina la resistencia a cepas virulentas de P. syringae [29].

Gen eds1. Llamado “aumento en la susceptibilidad a la enfermedad”. Codifica para una lipasa. Los
mutantes deficientes tienen afectada la resistencia local en la sefalizacion por proteinas de resistencia TIR
NB-LRR; no tienen sintesis de SA; no producen HR; no tienen induccién de SAR; y son susceptibles a
infeccion [30].

Gen pad4. Llamado “deficiente en fitoalexinas”. Codifica para una lipasa. Los mutantes deficientes tienen
afectada la resistencia local en la sefializacién por proteinas de resistencia TIR-NB-LRR; mantiene la HR;
no tienen sintesis de SA; no tienen inducciéon de SAR; y son moderadamente sensible a la enfermedad
[30].

Gen sabp2. Llamado “proteina de unién al SA’. Codifica para una lipasa inducida por el SA. Los mutantes
deficientes tiene reduccion en la resistencia local yen SAR [31].

Gen ssi2. Llamado “supresor de insensibilidad al SA2” 6 “supresor de NPR1”. Codifica para una estearoil-
ACP desaturasa que convierte el acido estearico a acido oleico. Los mutantes deficientes acumulan
constitutivamente SAytranscritos de pr1; presentan aumento de resistencia a hongos biotréficos [32, 33].

Gen ndr1. Llamado “resistencia a la enfermedad no especifica”. Codifica para una proteina de membrana
glicofosforilada, que podria regular la sefializacién de proteinas R a través de la interaccion fisica con RIN4.
Actia aguas arriba del SA. Mutante deficiente no tiene induccion de SAR. La sobreexpresion del gen
aumenta la resistencia a bacterias virulentas [20, 34].

Gen sag101. Llamado “gen asociado a la senescencia”. La acumulaciéon de SAG101 depende de EDS1
[20].

Gen sni1. Llamado “supresor inductor de NPR1-1". Codifica una proteina que en condiciones normales
reprime la expresion de los genes pr dependientes de NPR1, hasta que éste es reprimido por NPR1
después de la induccion por SA[35].

Gen mks1. Codifica para la proteina sustrato de la MAPK4 en la represion a través del SA yactivacion de la
sefializaciéon con JA. Los mutantes deficientes tiene expresion constitutiva de los genes de defensa [25].

Genes why . Codifica para factores de transcripcion WHIRLY (WHY). Induccién de genes de defensa de
forma independiente de NPR1. Se une a ADN de cadena sencilla, esta unién es inducida por SA en A.
thaliana y por acido araquidénico en papa. Los mutantes deficientes no expresan los genes pr
dependientes de PR1 [36].

de cisteina en la proteina oligomerica NPR1 se reduzcan,
cambiando la configuracion a monoméricas. Estos
monomeros de NPR1 se dirigen al nucleo, donde
interactiia con numerosos factores de transcripcion del
tipo TGA y WRKY para inducir o reprimir la transcripcion
de genes que participan en la defensa de la planta. La
proteina NIMIN1 regula negativamente a NPR1 al impedir

que el complejo NPR1-TGA se una al promotor de los
genes pr (Figura 1) [13, 14, 26].

El segundo proceso como consecuencia del aumento
en los niveles de ROS es la induccion de la HR de la
célula, liberando ROS y moléculas antimicrobianas (p.
ej. saponinas, fitoalexinas, proteinas PR) (Figura 1). Las
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Figura 1. Modelo de los componentes putativos en la SAR.
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proteinas PR son acumuladas en el espacio intercelular
y en las vacuolas, y muchas de ellas muestran actividad
antimicrobiana in vitro, por ejemplo: la PR2 es una
glucanasa, la PR3y PR8 son quitinasas, la PR9 es una
peroxidada, la PR12 es defensina, la RP13 es tionina y
la PR1 inhibe la germinacion de Phyfophthora infestans.
Las proteinas PR ademas liberan moléculas que podrian
adicionalmente inducir las defensas y potenciar la
respuesta de la planta. La abundancia de una clase de
proteina PR es especifica de la especie, por ejemplo PR1
es lamas producida en A. thaliana, Nicotiana tabacum'y
Solanum lycopersicum; mientras que la PR8 es la mas
inducida en Cucumis sativus, y la PR10 en Medicago
sativa. La resistencia a una enfermedad esta dada por
numerosas proteinas PR que actian en conjunto, porlo
que la sobre expresion o el silenciamiento de una sola no
tiene un efecto mayor en la resistencia o susceptibilidad
de la planta a un rango de patdgenos [20, 36, 37, 38].

Otros genes relacionados con las defensa son
expresados de forma independiente de la proteina
NPR1. Estos genes estan bajo el control de los factores
de transcripcion del tipo WHIRLY (WHY). WHY1 podria
cooperar de forma paralela en el sefialamiento por SA;
esto porque mutantes de why no expresan los genes
pr dependientes de PR1, y son mas susceptibles a
infeccion por cepas virulentas y avirulentas de H.
arabidopsidis [13, 26, 29].

Historicamente se ha considerado que la relacion entre
el SA'y el JA es antagobnica. Sin embargo, evidencias
acumuladas indican que esa no es la norma. La
relacion entre las dos moléculas es influenciada por
numerosos factores: ambientales, clase de patdgeno,
cambio en el estado de oxido-reduccion de la célula 'y
las proporciones entre el SA y el JA. Se ha observado
que a bajas concentraciones hay sinergia entre ellos
y hay expresion de marcadores clasicos del JA (gj. la
defensina pdf7-2 y tionina thi1-2) y del SA (ej. pr1);
mientras que, a altas concentraciones los dos acidos
son antagonicos e inducen lisis celular por ROS [10,
30, 39, 40, 41, 42, 43].

La temperatura del ambiente también influye en la
acumulacion de SA y JA, y debido a la represion
mutua entre ellos, los cambios de temperatura pueden
favorecer el desarrollo de enfermedades por patdgenos
0 plagas. Temperaturas superiores a las promedio de
crecimiento para cada especie vegetal disminuyen

0 suprimen la acumulacién de SA favoreciendo
la resistencia a insectos herbivoros y patégenos
necrotroficos. De manera inversa, temperaturas
inferiores a las promedio favorecen la acumulacion de
SA aumentando la resistencia a patogenos biotroficos
y hemibiotroficos. Un caso interesante de antagonismo
entre el SAy el JA se observa en el proceso de infeccion
del insecto herbivoro Spodoptera spp., el cual induce
el SA al momento de alimentarse, lo que atenua las
defensas inducidas por el JA, facilitando asi la infeccion
[10, 30, 39, 40, 41, 42, 43].

El proceso de senalizacion antagonica entre el SA y
el JA depende parcialmente de NPR1, SSI2, MAPK4
y de los factores de transcripcion WRKY. La quinasa
MAPK4 en interaccion con la proteina MKS1 y los
factores de transcripcion WRKY25 y WRKY33 regulan
negativamente el SA [10, 13, 26, 30].

Aunque el antagonismo entre el SA y el JA es
bidireccional, el principal flujo de regulacion parece
ser dependiente del SA, ya que un nimero mayor de
genes dependientes del JA estan reprimidos por el SA
en comparacion con los genes dependientes del SA
reprimidos por el JA [3, 13, 14,15, 26, 31, 41, 42, 44].

Por otro lado, el SA también tiene relacion antagonica
con otras hormonas vegetales como las auxinas y el
ABA. Altas concentraciones de auxinas no permiten
la induccion de SAR. Mientras que ABA puede afectar
indirectamente el sefalamiento del SA a través de la
sefalizacion con el JA [31, 44, 45].

Induccion de las defensas sistémicas

Grandes esfuerzos se han llevado a cabo para entender
como se inducen las defensas en los tejidos lejanos
al foco de infeccion, y aunque la acumulacion de SA
es requisito para SAR, el SA por si mismo no es la
molécula que se mueve del punto de infeccion local
al tejido sistémico. Esto porque el SA acumulado en
los tejidos sistémicos no proviene del acumulado en el
punto de infeccion, sino que es producido de novo en
el tejido sistémico. Evidencia reciente indica que no es
una sola molécula la que lleva la sefial, sino que es un
grupo de moléculas que se transportan por el floema
u otra ruta. Estas moléculas podrian incluir al MeSa,
lipidos, algunas MAPK, péptidos pequenosy el NO [13,
14, 15, 26, 31, 46].
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El MeSa puede difundirse facilmente al tejido sistémico
e incluso a las plantas vecinas. Sin embargo, el MeSa
por si solo no induce la expresion de genes de defensa.
Una vez en el tejido sistémico, el MeSa es modificado
a SA por la metil esterasa SABP2. Esto se observo en
mutantes que no poseen ésta enzimay no expresan los
genes pr en hojas sistémicas ni desarrollan SAR [34,
47, 48, 49, 50].

Evidencias indirectas sugieren que una molécula lipidica
esta involucrada en la induccion de SAR. Mutantes con
deficiencia en enzimas de la via del metabolismo de
los galactolipidos o en algunas transferasas de lipidos,
como el DIR1, son incapaces de inducir SAR aunque
su respuesta local a la infeccion funciona normalmente.
Es posible que derivados lipidicos trabajen en paralelo
con el MeSa para regular SAR [51, 52, 53].

La proteasa aspartica CDR1 presente en el espacio
apoplastico produce un péptido pequefo que induce la
expresion de genes para SAR. El sustrato de la proteasa
no es conocido; sin embargo, se ha sugerido a la
proteina PROPEP como su sustrato, porque PROPEP es
regulada por numerosas sefiales de defensa, incluyendo
MeSa, MeJA, flg22 (flagelina) y por su propio producto,
el cual es llamado AtPeps. Es posible que AtPeps tenga
una retroalimentacion positiva que perpetue las sefiales
de defensa inducidas por PAMPs [31].

La concentracion de S-nitrosotiol (precursor del NO),
aumenta en el tejido local y sistémico después de la
infeccion. Adicionalmente, los niveles de NO aumentan
en el floema después del tratamiento con H,0, y SA.
SAR se ve afectada cuando no hay acumulacion de
S-nitrosotiol [54, 55].

Por su parte, la induccion de las defensas sistémicas
por las MAPKs ha sido menos caracterizada. Sin
embargo, se ha observado que la MAPK7 se expresa
en el tejido vascular de hojas de A. thaliana infectadas
y tiene un papel importante en la resistencia basal y
sistémica [31, 35, 56].

La acumulacion del SA en las hojas sistémicas repite
el proceso descrito anteriormente para inducir las
defensas de la planta pero a una escala menor, en
la que se observa un aumento de ROS, expresion de
genes pry una micro-HR. Los niveles locales de SA en
hojas de tabaco infectadas con el virus del mosaico
del tabaco aumentan hasta veinte veces mas que

en condiciones normales, mientras que en las hojas
sistémicas el aumento es solo de cinco veces mas. En
A. thaliana estas respuestas sistémicas pueden aparecer
en periodos tan cortos como dos horas después de la
infeccion por P syringae [13, 14, 26, 31].

CONCLUSIONES

El fendmeno de SAR confiere resistencia a la planta a
una infeccion secundaria por patégenos biotroficos,
necrotroficos y hemibiotroficos; y se presenta en la
mayoria de las plantas; sin embargo, el tiempo y nivel de
proteccion depende de la especie vegetal y del efector.
SAR se caracteriza por dos procesos de defensa,
uno local y otro sistémico, en los que es requerida la
acumulacion de proteinas PR y SA o JA.

Existe una extensa red de sefalizacion antes y después
de la acumulacion del SA; con una permanente
interaccion positiva y negativa con numerosas
moléculas y otras hormonas que no sélo afectan las
defensas de la planta, sino que también regulan los
procesos de desarrollo de ella.

En A. thaliana 1a via de sefalizacion con el SA es
potenciada por una retroalimentacion positiva con el
NO, los ROS y los productos de los genes eds1y pad4.
De forma contraria, el SA tiene una relacion antagonica
con el JA, el ABA y las auxinas. Debido a la relacion
antagonica entre el SA y el JA, podria ser dificil para
la planta protegerse al mismo tiempo y con la misma
eficiencia de patdgenos y plagas.

La acumulacion de SA conlleva a la HR a bloquear el
avance del patdgeno a nivel local, y a una micro-HR a
nivel sistémico, confiriendo resistencia a una infeccion
secundaria.

Aunque en los dltimos 15 afnos se han hecho grandes
esfuerzos por entender SAR mediada por el SA, y se
han logrado considerables avances; aln falta mucho
por entender, especialmente a nivel de la respuesta
sistémica y en la regulacion. Estos avances se ven
limitados por el hecho de que las autorregulaciones y
retroregulaciones en las vias de sefializacion dificultan
el estudio del fendmeno. Igualmente; es dificil separar la
contribucion del SA, JA, NO y etileno a SAR y a la HR.
Es de suma relevancia continuar con las investigaciones
para entender en detalle los mecanismos implicados
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en SAR. Su desciframiento permitiria, entre otros, el
desarrollo de alternativas para aumentar la salud de
los cultivos de manera amigable con el ambiente,
contribuyendo a disminuir el uso de plaguicidas
sintéticos toxicos utilizados regularmente para el control
de patogenos y plagas.
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