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1. Introduccion: El escenario de estudio

Las enfermedades de las plantas son un componente importante en la produccion agricola, porque
junto con las plagas de artrépodos y las infestaciones de malas hierbas constituyen un facter reductor
del rendimiento alcanzable de los cultivos (i.e., el determinado por su potencial genético con las limi-
taciones que imponen los componentes de los ambientes de produccion); y son el objeto de estudio de la
Fitopatologia (o Patologfa Vegetal), una ciencia integradora y aplicada que trata de su naturaleza, causa,
control y aspectos socio-econémicos. Sin embargo, la percepcion social de la incidencia que tienen las
enfermedades sobre el crecimiento vegetal y la produccion de alimentos vy fibras aln es escasa, a pesar
de que los impactos sociales y econdmicos de ellas sobre los cultivos de plantas han sido compilados por
diversos autores en textos excelentes (ej., 5,30,48).

No obstante, en numerosas ocasiones en el curso de la historia de la agricultura, el impacto de las
enfermedades de las plantas sobre las sociedades ha transcendido su repercusion negativa sobre las co-
sechas. De hecho, en |a historia de la Fitopatologia existen numerosos ejemplos de enfermedades que han
desempefiado un papel relevante en la historia de la Humanidad, porque han originado hambrunas en la
poblacion, devastacion y ruina econdmica de los agricultores, desastres ecoldgicos, y cambios de habitos
en la sociedad; ej. Mildiu de la patata (Phytophthora infestans), el Fuego bacteriano de peral y manzano.
(Erwinia amylovora), el Mal de Panama de la platanera (Fusarium oxysporum f. sp. cubense), el Chancro
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del castafio (Cryphonectria parasitica) y la Necrosis del maiz (Cochliobolus herostrophus). Entre 1845 y
1847, los ataques de Mildiu de |a patata (Fig. 1) causaron en Irlanda devastacién en los cultivos y miseria
y hambrunas en la poblacién, porque el consumo de este tubérculo era el componente principal, a veces
Gnico, de su dieta. Mas de 1 millén de personas murieron de hambre y cerca de 1,5 millones emigraron a
América del Norte, de manera que la poblacion en dicho pais se redujo de 8,2 millones de habitantes en
1841 a 6,5 millones en 1851 (1,30).

Figura 1. Extensa necrosis foliar en cultivo de patata

(arriba) y podredumbre de tubérculos causados por
Mildiu (Phytophthora infestans) (derecha).

El Fuego bacteriano de peral y manzano causado por £. amylovora, una bacteria endémica en las
comunidades de rosaceas nativas de América del Norte, es también ejemplo de enfermedad devastadora;
pero, en particular, es paradigma de enfermedad que resulta del encuentro entre plantas nativas de una
zona geogréafica con agentes fitopatdgenos nativos de otra en que aquéllas son introducidas por vez pri-
mera (Fig.2). Este hecho es indicador de los riesgos que puede auspiciar la introduccion de nuevos cultivos
en areas geograficas donde la especie vegetal y los patégenos que pueden atacarla no han evolucionado
conjuntamente. i

ik

Figura 2. Manzano severamente afectado de

necrosis causada por Erwinia amylovora.



Figura 3. Cultivo de platanera con elevada incidencia de Mal de Panamaé (arriba)
y sintomas caracteristicos de la enfermedad (derecha).

El Mal de Panamé de la platanera (Fig. 3),
causado por el hongo de suelo £ oxysporum f. sp. cu-
bense nativo de zonas tropicales del Sudeste Asiatico,
es referida como una de las enfermedades de mayor
impacto econémico y social en los paises productores
de platano, probablemente la fruta mas consumida en
el mundo, y a su vez, es paradigma de cémo un cambio
simple en la tecnologia agricola puede tener enorme
trascendencia para la sanidad de un cultivo. La infec-
cién sistémica de la planta por el hongo vy la propaga-
cion asexual de ella mediante nuevos rizomas ‘hijos’,
han contribuido a que el patégeno vy la enfermedad se
hayan distribuido ampliamente en las zonas de cultivo
de platanera en el mundo coincidiendo con la expan-
sion del cultivo para la exportacion a gran escala a los
mercados mundiales (46). Una de las consecuencias
mas lamentables de la introduccion de F. oxysporum f.
sp. cubense en nuevas areas geogréaficas, en rizomas
de plataneras enfermas, ha sido la infestacion prolon-
gada del suelo y su subsiguiente inhabilitacién para el

Figura 4. Chancros en troncos de castafio
causados por Cryphonectria parasitica.
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cultivo; de manera que durante afios la produccion de platano estuvo unida a la bisqueda de nuevos suelos
virgenes y fértiles (5). Por ello, el Mal de Panama es uno de los ejemplos més claros y convincentes de
que el uso agricola eficiente de suelos fértiles es puesto en riesgo por la introduccion en ellos patdgenos
exoticos capaces de sobrevivir prolongadamente.

El Chancro del castafio causado por el hongo C. parasitica (Fig. 4) es uno de los ejemplos més dra-
maticos de la devastacion que puede causar la introduccion de agentes fitopatdgenos exdticos en un area
geogréfica nueva en la que existen plantas susceptibles con las cuales no han co-evolucionado. Ademas,
el Chancro del castafio es paradigma de enfermedades de importante impacto negativo sobre el medio
ambiente, porque ha arrasado extensas areas forestales en América del Norte y Europa. C. parasitica,
presumiblemente nativo de China y Japén, fue introducido en Nueva York (EE UU) a principios del siglo
xx mediante importacion de plantones de Castanea spp. de origen asiatico. Dicha introduccion facilit el
encuentro de C. parasitica con un huésped muy susceptible, el castafio americano (Castanea dentata), y
dio lugar a la devastacién de bosques de éste en una zona de cerca de 3,5 millones de ha con una tasa de
expansion de 37 km/afio y la muerte de cerca de 3.500 millones de castafios en los 50 afios siguientes a
la introduccion (2,3).

Finalmente, la Necrosis de la hoja del mafz causada por el hongo C. herostrophus, que origing pér-
didas medias superiores al 50% de la cosecha esperada en amplias zonas maiceras del Centro y Sur de los
EE UU en 1970(51), es paradigma de la devastacion que puede resultar por la conjuncién de homogeneidad
genética sin solucion de continuidad en extensa areas de cultivo del huésped, i.e., maiz hibrido portador
del citoplasma androestéril Texas (Tms, de ' Texas male sterility’) y la prevalencia de una nueva estirpe del
patdgeno especificamente adaptada a dicho citoplasma, que se denomind raza T (Fig. 5). Irénicamente, una
indudable mejora tecnoldgica que auspicia la utilizacion del vigor hibrido en el mafz, facilité que se produ-
jera uno de los factores que determinan la severidad de las enfermedades de los cultivos: la abundancia
y homogeneidad genética en la planta susceptible opera a favor de los patégenos mejor adaptados sobre
el genotipo predominante.

Los ejemplos anteriores indican claramente que, tanto en el pasado como en el presente méas
inmediato, el desarrollo de enfermedades severas en los cultivos de plantas esta mediado por factores antropo-
génicos, hasta el punto de haberse postulado que el potencial de pérdida de cosecha por enfermedades es
especialmente alto en cultivos que tienen lugar en condiciones de productividad elevada (i.e, alta densi-
dad, intensas précticas de fertilizacion, riego, etc.) (42). De hecho, el desarrollo de enfermedades severas
ha ido paralelo al de la intensificacién de la produccion agricola en la agricultura moderna, entre cuyas
caracteristicas mas relevantes a tal respecto son de destacar: (i) la insuficiente diversidad genética exis-
tente en cultivos y cultivares de plantas; (ii) la intensificacion en el uso de ellos y su agregacion en términos
geogréficos; v (iii) la extension del monocultivo. Aln asi, la agricultura ha de perseverar en su evolucion
para alcanzar mejoras tecnolégicas y de productividad, porque debe hacer frente al reto de satisfacer la
demanda de alimentos de la poblacién mundial en crecimiento. En uno de los estudios mas concienzudo
y completo realizado hasta la fecha, que incluyd los ocho cultivos mas relevantes para la alimentacién y
la industria (algodén, arroz, café, cebada, maiz, patata, soja, y trigo), se estimé que durante el periodo de
1988 a 1990 las enfermedades ocasionaron una reduccién media anual del 12,4% de la cosecha alcanzable



Figura 5. Manchas necréticas extensas en hoja de maiz

con citoplasma androestéril Texas causadas por la raza
T de Cochliobolus herostrophus.

y 13,3 % del valor monetario de ésta, a la cual debe sumarse al menos 10% de pérdida post-cosecha (41).
En el afio 2004, Oerke y Dehne (42) publicaron una actualizacién de dichas estimaciones utilizando datos
correspondientes al periodo de 1996 a 1998, y concluyeron que la pérdida media anual de cosecha ascen-
di6 al 12,6% de la cosecha alcanzable.

La magnitud de las pérdidas de cosecha referidas anteriormente puede repercutir sobre la disponi-
bilidad de alimentos en el siglo xxi. Un anélisis de las perspectivas globales de dicha disponibilidad estimé
que la demanda global de cereales, raices y tubérculos en el afio 2020 se incrementara en 40% respecto
de la correspondiente al afio 1993; vy que el aumento de la superficie cultivada contribuiria en menos del
20% al incremento de produccion de aquéllos necesario para satisfacer dicha demanda (45). En conse-
cuencia; la mayor demanda de alimentos agricolas ha de ser satisfecha basicamente mediante mejoras en
los rendimientos y la proteccién de éstos contra la incidencia de agentes nocivos. Sin embargo, no debe
desestimarse que la mejora de productividad agricola basada en cambios en las tecnologfas de cultivo y
de germoplasma vegetal puede estar sujeta a la incidencia de nuevas enfermedades o de la re-emergencia
de otras que habian dejado de tener repercusién importante sobre las cosechas. Durante los Gltimos 10-15
afios se han acentuado epidemias de enfermedades re-emergentes, de las que son ejemplo la Necrosis de
la espiga de cebada y trigo causada por Fusarium graminearumy el Mildiu de la patata y tomate causado
por P infestans (16,35), que ilustran claramente la fragilidad de la produccién agricola ante enfermedades
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severas aln en paises donde supuestamente se dispone del mejor conocimiento y tecnologias para dicha
produccion. Los ataques de dichas enfermedades han causado pérdidas cuantiosas vy la ruina de muchos
agricultores en las regiones afectadas, que han causado conmaocién en sus respectivas sociedades. En par-
ticular, los ataques de Necrosis de la espiga asolaron extensas zonas de cultivo de cebada de primavera,
trigo blando y trigo duro en el cinturdn cerealista de los EE UU durante el periodo de 1991 a 1995, originando
pérdidas de 25 al 45% de las cosechas con un valor superior a 1.000 millones de délares en una extension
de 4 millones de ha de cuatro Estados. La extrema severidad de dichos ataques fue favorecida por un
ambiente excepcionalmente himedo durante los meses de Junio y Julio del periodo de tiempo referido,
en los que la precipitacion acumulada duplicé a la normal acaecida en afios anteriores. Ademas, a dicha
severidad contribuyd significativamente la utilizacion de cultivares de trigo y cebada muy susceptibles, y
la acumulacién de grandes cantidades del patdgeno en los restos de cultivos anteriores afectados como
consecuencia de las précticas de no-laboreo y monocultivo (35).

En términos generales, los ejemplos referidos indican que en la agricultura actual existen factores
con gran potencial de influir negativamente sobre la Sanidad Vegetal, incluso en sociedades y areas de
cultivo en los que presumiblemente se dispone de los conocimientos y tecnologias de produccion agricola
mas avanzados. De hecho, la permanencia de tales factores confiere vigencia y exigencia de inno-
vacion a la Ciencia Fitopatoldgica, de manera que comprender su naturaleza e impedir que actden
en favor del desarrollo de epidemias severas en los cultivos, constituye un desafio importante para los
profesionales de la Fitopatologia. Uno de los aspectos mas importantes de este desafio concierne al mejor
conocimiento y comprension de la diversidad microbiana asociada con las enfermedades de las plantas y
del papel que dicha diversidad desempefia en el proceso patolégico.

2. Diversidad microbiana asociada con el desarrollo de enfermedad en
las plantas

El desarrollo de enfermedad en un cultivo es resultado de complejas interacciones entre las po-
blaciones de un agente primario, el patégeno, y la planta susceptible, moduladas por el ambiente en el
que tienen lugar, que a menudo son esquematizadas en el popularmente conocido ‘tridngulo etioldgico’
(Fig. 6). Para interferir dicho desarrollo, los fitopatélogos basan sus intervenciones en medidas de caracter
preventivo cuya utilizacion tiene que ser decidida antes del establecimiento de los cultivos y requieren la
caracterizacion precisa del patoégeno y las caracteristicas del patosistema en cuestion. Desde que DeBary
y Koch demostraran el papel causativo de hongos y bacterias en el desarrollo de las enfermedades, la iden-
tificacion de los patdgenos se ha basado en la caracterizacion morfoldgica de la especie y la subsiguiente
evaluacion de sus capacidades patogénicas huésped-especifica o cultivar-especifica mediante costosos
bioensayos en condiciones controladas.

Durante los dltimos 10-15 afos, la aplicacion de las tecnologias de andlisis del DNA microbiano
para la caracterizacion molecular de los agentes fitopatégenos ha dado lugar a cambios significativos en
la forma de concebir su naturaleza y de valorar la estructura de sus poblaciones naturales. Por ejemplo, la
variabilidad genética y molecular que dichas tecnologias han revelado en las poblaciones de hongos fito-
patdgenos de reproduccion estrictamente asexual, ha dado lugar a que se planteen dudas sobre la validez
de los criterios morfolégicos que se han venido utilizando hasta ahora para la identificacién de especies
biolégicas. Al mismo tiempo, el conocimiento que se ha generado respecto de dicha variabilidad ha favore-
cido el uso de un nuevo sistema para la identificacion de especies fungicas, basado en la concordancia de
genealogias de varios genes nucleares (ej., B-tubulin, tef, region ITS del rDNA, region IGS del rDNA, etc.)y



mitocondriales (coxl, coxll y su region espaciadora, mtSSU rDNA, etc.) (GCPSR, “Genealogical Concordance
Phylogenetic Species ARecognition”), que es aplicable tanto a hongos con reproduccién sexual conocida
como a los de reproduccién asexual estricta (50).

PLANTA
(Conjunto de su
abundancia y nivel
de susceptibilidad)

AGENTE
(Conjunto de su abun-
dancia y capacidad de

causar enfermedad)

CANTIDAD DE
ENFERMEDAD

>

< AMBIENTE
(Conjunto de condiciones que favorecen el desarrollo)

Figura 6. Esquema ilustrativo del triangulo etioldgico.

El anélisis filogenético mediante el sistema GCPSR ha dado lugar a la identificacion de especies
filogenéticas cripticas dentro de especies morfolégicas (i.e., grupos fingicos morfoldgicamente indistin-
guibles para los que se puede inferir aislamiento reproductivo porque no manifiestan recombinacion entre
si). Por ejemplo, la utilizacion del sistema GCPSR en la especie morfoldgica £ graminearum (teleomor-
fo Gibberella zae) asociada a la Necrosis de la espiga de los cereales referida anteriormente, permitio
diferenciar nueve especies cripticas distintivas coincidentes con otros tantos linajes evolutivos, que han
sido denominadas: Fusarium acaciae-mearnsii, F. asiaticum, F. austro-americanum, F. boothi, F. brasilicum,
F. cortaderiae, £ meridionale, f. mesoamericanum, y F. graminearum sensu stricto (que fue la denominacion
retenida para la especie mas comdnmente asociada con la enfermedad) (39). Similarmente, en la morfo-
especie Fusarium solani (teleomorfo Nectria heamatococca) se han diferenciado 30 especies filogenéticas
cripticas, algunas de las cuales son idénticas a la especie bioldgica identificada anteriormente mediante
compatibilidad sexual. Alternativamente, el analisis filogenético de secuencias génicas puede revelar im-
portante informacién fitopatol6gica adn en ausencia de especiacién. Un ejemplo de ello es el caso del hongo
mitosporico Colletotrichum acutatum, que ha sido asociado con dos enfermedades de citricos sintomatol6-
gicamente distintivas denominadas ‘Caida de frutos” del naranjo dulce y la mayoria de otros citricos (PFD)
y ‘Antracnosis de la lima Key' (KLA) especifica de dicha especie. El andlisis conjunto de las secuencias de
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la region ITS del rDNA nuclear y del intrén 2 del gen de la gliceraldehido-3-fosfato dehidrogenasa, de una
poblacion de aislados del hongo procedentes de citricos en numerosos paises en América del Norte, Central
y del Sur, revel6 la agregacion de ellos en dos clades altamente correlacionadas con el tipo de enfermedad
que causan los aislados comprendidos en ellas, de manera que los sindromes PFD y KAL son causados por
linajes filogenéticos diferentes que son también bioldgicamente distinguibles (44).

Un caso de especial relevancia fitopatoldgica es la taxo-especie morfoldgica de reproduccion
estrictamente asexual Fusarium oxysporum (Fig. 7). Esta morfo-especie contiene numerosos clones no-pa-
togénicos de plantas, y estirpes fitopatdgenas agrupadas en mas de 150 formae speciales (ff. sp.) que se
caracterizan por su patogenicidad especifica sobre especies botanicas o géneros de ellas. En la actualidad,
F. oxysporum se concibe hoy como un complejo de especies en las que la evolucion hacia el patogenismo
en plantas en algunas formae speciales ha tenido lugar una sola vez y éstas son por lo tanto monofiléticas
(ej., ff. sp. albedinis/palmera datilera, ciceris/garbanzo, conglutinans/col) (4,25), pero la mayoria de aqué-
llas han adquirido dicha capacidad en eventos multiples e independientes y en consecuencia son polifilé-
ticas (e]., asparagi/espéarrago, cubense/platanera, cucumerinum/pepino; dianthi/clavel, lactucae/lechuga,
lini/lino, lycopersici/tomate, melonis/meldn, phaseoli/judia, vasinfectum/algodan, etc.) (4,40). El que una
determinada forma specialis de F. oxysporum tenga origen monofilético o polifilético tiene importantes
repercusiones sobre las estrategias de desarrollo y utilizacién de la resistencia al patdgeno para el control
de las enfermedades que causa. De hecho, historias evolutivas distintas en lugares geograficamente dis-
tantes confieren incertidumbre al empleo con éxito de un cultivar desarrollado como resistente contra las
poblaciones del patdgeno que predominan en un area evolutiva cuando se utiliza en otras dreas evolutivas
diferentes. La polifilia en las formae speciales de F. oxysporum cuestiona por filogenéticamente equivoco la
validez del concepto basado en patogenicidad huésped-especifica y su utilidad predictiva de capacidades
patogénicas, e indica que la seleccion de genotipos resistentes de la planta huésped para el desarrollo
de cultivares resistentes debe ser llevada a cabo utilizando aislados del patdgeno representativos de las
diferentes clades a fin de asegurar la validez de Ia resistencia identificada.

Figura 7. Fidlidas y macroconidias de caracteristicas de Fusarium oxysporum.



Otros de los beneficios derivados de la aplicacién de tecnologias de biologia molecular a la Fitopa-
tologia conciernen al desarrollo de protocolos para la identificacion rapida y exacta de los agentes fitopato-
genos mediante deteccion de su DNA. Esta tecnologfa es particularmente (til para complejos de especies
como £ oxysporum, cuyos miembros patogénicos (i.e., formae speciales) y no-patogénicos generalmente
no pueden ser discriminados mediante analisis de secuencias de genes conservados. Puesto que las bases
genéticas de la patogenicidad huésped-especifica es todavia escasamente conocida, la caracterizacion de
las diferentes formae specialesy razas de F. oxysporum se ha basado en la amplificacién por PCR de trans-
posones, 0 de marcadores SCARs seleccionados de diferencias en secuencias arbitrarias del DNA entre los
subgrupos especificos identificadas mediante técnicas de genotipado (ej., RFLP. RAPD, AFLP) (33). Puesto
que estos marcadores pueden estar ubicados en cualquier lugar en el genoma flingico, la escasa disponi-
bilidad de secuencias en las bases de datos dificulta la comparacion con otras secuencias y para validar
la robustez de los marcadores desarrollados es necesario contrastarlos utilizando una amplia coleccion de
aislados y especies. Por ejemplo, durante los dltimos afios ha sido posible desarrollar en mi laboratorio
marcadores SCARs especificos de £ oxysporum f. sp. ciceris (agente causal de la Fusariosis Vascular del
garbanzo) y de sus razas patogénicas, asi como de Verticillium dahliae (agente causal de las Verticilosis de
la alcachofa, algodan, pimiento, y olivo en Espafia) y de sus patotipos defoliante y no-defoliante de algodén
y olivo; y mediante la utilizacion de dichos marcadores especificos en investigaciones de naturaleza epide-
miolégica se ha podido caracterizar y monitorizar la prevalencia y distribucién de dichos patotipos y razas
en la Peninsula Ibérica y otras areas de la Cuenca Mediterranea. Con este conocimiento, es posible ahora
elegir los cultivares resistentes del huésped respectivo con la resistencia adecuada que agronémicamente
estén mejor adaptados a la zona de cultivo en cuestion, y mejorar con ello la utilizacion eficiente de las
resistencias disponibles (21,22,38). La préctica eficiente de tales acciones era dificil hasta ahora, porque la
informacién sobre la naturaleza y distribucién de los patotipos y razas de los patdégenos prevalentes en las
areas de cultivo debia ser obtenida de la caracterizacion patogénica de las poblaciones de los patdgenos
existentes en ella, mediante bioensayos en condiciones estandarizadas, costosos en tiempo y recursos
fisicos y humanos, utilizando cultivares diferenciadores raciales.

3. Diversidad genética en las poblaciones de los agentes fitopatéogenos y
su relacion con la utilizacion eficiente de la resistencia huésped para el
control de enfermedades de las plantas

3.1. Caracteristicas genéticas y mecanisticas de la resistencia a los agentes fitopatogenos

En el curso de su evolucion, las plantas han desarrollado mecanismos refinados para el reconoci-
miento molecular de factores que determinan la virulencia de los pat6genos, asi como para activar meca-
nismos defensivos contra la invasion de sus tejidos por ellos, que les confieren la capacidad de resistir a
los ataques por enfermedades y les han permitido sobrevivir los estreses fisioldgicos que éstas les causan.
La utilizacién de dicha capacidad, mediante cultivares de la especie huésped genéticamente manipulados
para mejorar su resistencia, es una de las estrategias mas practicas, eficientes y ambientalmente res-
petuosa para el control de enfermedades de plantas (Fig. 8). Sin duda, el uso de cultivares resistentes a
enfermedades se intensificara en los proximos afios con la extension de las nuevas formas de agricultura.
Por ello, desde hace unas décadas los fitopatdlogos, genetistas, bioquimicos y, recientemente, los biélogos
moleculares, han dedicado grandes esfuerzos en la investigacion para desentrafiar |a regulacion genética
de la resistencia a enfermedades y los mecanismos mediante los cuales opera.
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Figura 8. Seleccion de una coleccién de lineas de garbanzo por resistencia a la Fusariosis vascular causada por Fusarium

oxysporum f. sp. ciceris.

La resistencia contra los agentes fitopatdgenos puede ser expresada en el lugar y durante el
proceso de infeccién, de manera que interfiriéndolo proporciona a la planta la mayor proteccién contra
la enfermedad. Esta resistencia, denominada completa porque con ella se produce la minima expresion
de sintoma en la planta, ha sido la mas estudiada y deseada por investigadores y agricultores. En la ma-
yoria de los casos, este tipo de resistencia implica la muerte répida y localizada de las células vegetales
cercanas al lugar de invasion por el patdgeno (i.e., muerte celular hipersensible y programada), es
operativa solamente contra alguna(s) de las razas patogénicas del agente causal (i.e., es raza-especifi-
ca), y es requlada por genes mayores en la planta que se corresponden con genes especificos de virulencia
del patégeno en una relacion de gen-a-gen. En esta relacion, a cada gen en la planta que determina la
resistencia corresponde un gen complementario en el patégeno que determina su incapacidad de causar
enfermedad (avirulencia) en aquella que lo posee (14). En la mayoria de los casos en las interacciones
gen-a-gen entre plantas y sus patégenos, la reaccion de resistencia es determinada por la correspondencia
entre un gen de resistencia dominante (£) en la planta y su complementario dominante de avirulencia (Avi)
en el patdgeno. Esto ha favorecido una interpretacién molecular predominante del modelo gen-a-gen, en
la que la proteina codificada por el gen de resistencia actda como receptora de la proteina codificada por
el gen de avirulencia correspondiente, que se une especificamente a ella en una relacion anéloga a la que
caracteriza a receptor y ligando entre antigeno y anticuerpo. En este esquema, pues, los genes A actuarian
como genes de reconocimiento, fruto del cual seria la activacién de genes en la planta que codifican la
expresion de respuestas defensivas inespecificas contra el agente invasor (i.e., genes defensivos).



Desde que en 1993 se clonara el primer gen de resistencia raza-especifica, se han clonado y
caracterizado el producto codificado por mas de 40 genes R contra bacterias, hongos, nematodos y virus
fitopatdgenos, a fin de demostrar el reconocimiento molecular postulado (51). Salvo por algunas excepcio-
nes, la mayoria de las proteinas codificadas por los genes de resistencia tienen dominios con numerosas
repeticiones de leucina (LRRs) que estan implicados en interacciones entre proteinas. Las proteinas R
pueden ser clasificadas en cinco grupos principales, en tres de los cuales (i, ii, iii) dichas proteinas parecen
estar ubicadas citoplasmicamente en la célula vegetal: (i) una serina-treonina kinasa que interacciona
directamente con la proteina AvrPto de Pseudomonas syringae pv. tomato en tomate; (ii) proteinas LRRs y
un locus de unién a nucledtidos (NBS); (iii) proteinas que poseen receptores Toll (homdlogo al existente en
Drosophila) e interleukina-1; (iv) proteinas Cf de resistencia a Cladosporium fulvum en tomate, que poseen
un dominio trans-membrana y un region LRR extracelular; y (v) la proteina codificada por el gen Xa21 de
resistencia a Xanthomonas oryzae en arroz, que contiene un dominio serina-treonina kinasa intracelular
y LRR extracelular (51). En dichos genes R son caracteristicas destacables que: (i) plantas botanicamente
distintas (ej., soja y tomate) pueden tener genes estructural o fisicamente similares operativos contra pa-
togenos relacionados; (i) genes Ren diferentes plantas efectivos contra distintos patdgenos son similares
y codifican proteinas con regiones o motivos de NBS o LRR caracteristicos; v (iii) genes R efectivos contra
un patégeno dado pueden operar similarmente contra insectos fitéfagos (i.e., el gen Mien tomate confiere
resistencia contra el nematodo Meloidogyne incognitay estirpes especificas del pulgon de la patata Ma-
crosiphum euphorbiae).

La estructura y ubicacion de las proteinas de genes A en los tres primeros grupos son coherentes
con una supuesta actividad receptora de moléculas producidas por fitopatégenos intracelulares (ej., vi-
rus), o que colonizan intercelularmente los tejidos vegetales pero excretan factores de virulencia que son
transportados al interior del citoplasma celular (e]. bacterias), contra los cuales dichos genes confieren re-
sistencia. Por el contrario, los otros dos tipos de proteinas (iv, v), que también tienen dominios LRRs, estan
ubicadas extracelularmente sugiriendo que pueden tener una actividad receptora de moléculas producidas
por patdgenos que colonizan intercelularmente los tejidos vegetales. Sin embargo, los numerosos estudios
realizados hasta ahora para confirmar dicha hipdtesis han revelado sélo tres casos en los tiene lugar la
interaccion directa receptor-ligando postulada, mientras que en la mayorfa de los bioensayos que inclufan
las proteinas Ry Avr se produjeron resultados negativos. Ademas, en algunos casos fue posible demostrar
que la actividad como ligando de proteinas Avr tenia lugar en plantas carentes de genes A, sugiriendo que
en las interacciones entre proteinas R y Avr pueden operar moléculas intermediarias. Ello ha dado lugar a
una nueva hipétesis respecto de la interaccion entre dichas moléculas, que propone que las proteinas R
actlan como proteinas ‘guarda’: i.e., las proteinas R protegen a proteinas vegetales que son dianas de
los productos de los genes Avr, productos que en ausencia de genes f desempefian un papel causativo de
la enfermedad (37). Segun la nueva hipétesis, la activacion de los genes de defensa en la planta es con-
secuencia de la deteccién por parte de la proteina guarda (proteina R) del ataque a que se ve sometida su
proteina vegetal protegida (i.e., la proteina diana del producto de virulencia). Esto es, la proteina R detecta
la capacidad del producto de genes Avrde promover enfermedad, en lugar de reconocer a la propia protei-
na Avr. Por ejemplo, durante la infeccion de Arabidopsis thaliana por Pseudomonas syringae, los factores
de virulencia (denominados efectores) producidos por la bacteria son transportados al interior de la célula
vegetal mediante el sistema secretor tipo Il codificado por el conjunto de genes hrp (que ya era conocido
como mecanismo de secrecion de factores de virulencia de los patdgenos humanos Salmonellay Yersinia);
sin embargo, dichos efectores no se asocian con las proteinas codificadas por los genes de resistencia
RPM1 o RPSZ, sino que lo hacen a una proteina de la membrana celular vegetal recientemente identificada
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como RIN4. Esta proteina RIN4 esta fisicamente co-localizada con las protefnas RPM1 y RPS2 (37), de
manera que estas dos ltimas proteinas de resistencia son activadas en respuesta a modificaciones de la
proteina RIN4 mediadas por la accién de los efectores bacterianos. Aunque el modelo de proteina guarda
no explica necesariamente todas las interacciones entre proteinas R y Avr, puede tener implicaciones
importantes respecto de la forma en que han co-evolucionado los genes Ry Avr. Por ejemplo, es razonable
predecir que diferentes fitopatégenos puedan tener efectores con proteinas dianas comunes, de manera
que las plantas han podido evolucionar proteinas R que, actuando como guarda de dianas generalizadas
de diversos factores de virulencia, tienen la capacidad de reconocer una elevada cantidad de efectores de
agentes fitopatdgenos con un nimero relativamente bajo de genes de resistencia.

Durante la dltima década, los avances en genética molecular han dado lugar a progresos signi-
ficativos en la comprension de la estructura genética y molecular de los /oci en los genomas vegetales
implicados en la resistencia regulada gen-a-gen. Asi, la exploracion de dichos genomas con secuencias de
genes R ha demostrado que estos genes estan distribuidos en plantas de forma generalizada. Por ejemplo,
Arabidopsis thaliana contiene 149 genes que tienen homologfa con las secuencias LRR-NB (para las cua-
les no se ha documentado hasta ahora otra funcién que la de resistencia a enfermedades), de los cuales
109 constituyen 40 grupos de 2 a 8 genes y los 40 genes restantes comprenden copias Unicas (38). Estos
resultados confirman las predicciones avanzadas por estudios de genética clasica; y en conjunto indican
que los genes de resistencia ocurren en /oci simples con uno o varios alelos (series alélicas de resistencias
especificas) (e]., 13 alelos en el Jocus L de resistencia a la Roya en el lino); o se componen de /oci complejos
que comprenden copias multiples de secuencias estrechamente ligadas (e]., 22 secuencias en el locus Om3
de resistencia al Mildiu en la lechuga; 15 secuencias en el locus M de resistencia a la Roya en el lino),
varias de las cuales pueden codificar la expresion de resistencias especificas. El nimero de copias en /oci
R complejos puede variar ampliamente entre genotipos de una especie vegetal, y la variacion en dicho
nimero (con la consiguiente generacion de nuevos genes A) puede tener lugar mediante recombinacién
entre secuencias estrechamente ligadas (recombinacion intragénica) o por eventos de recombinacion entre
secuencias repetitivas en regiones intergénicas (recombinacion intergénica) (13).

Uno de los avances mas notables en la comprension de los mecanismos que gobiernan las inte-
racciones entre las plantas y sus patégenos, se refiere a los procesos mediante los cuales son alertadas
las respuestas defensivas tras el reconocimiento del agente invasor incompatible. La constatacion de
que las plantas expresan respuestas defensivas localizadas o sistémicas respecto del lugar de primera
penetracion, mediante cambios en las rutas de expresion y componentes de su metabolismo secundario,
ha estimulado un inusitado interés en comprender los mecanismos implicados en ello. La expectativa de
dicho conocimiento es que pueda ser utilizado para manipular la induccién e intensidad de las respuestas
defensivas, bien mediante modificaciones (transformacién) genéticas de la planta, bien por la estimulacion
artificial de ella a través de inductores quimicos aplicados externamente.

En esa blsqueda, uno de los mayores logros ha sido elucidar que en la expresién de dichas res-
puestas defensivas intervienen dos rutas de transmision de sefiales en la planta, que son mediadas, res-
pectivamente, por fitohormonas como el dcido salicilico (SA) (y se denomina resistencia sistémica adqui-
rida, SAR) o el binomio 4cido jasménico/etileno (JA/ETH) (y se denomina resistencia sistémica inducida,
ISR). Mientras que la respuesta SAR esté estrechamente ligada a la muerte de la célula vegetal, constituya
ésta una reaccion hipersensible o no; la respuesta ISR es mediada fundamentalmente por interacciones
de tejidos radicales con agentes no-patogénicos que no resultan en muerte celular, necesariamente. Ade-
mas, mientras que en las respuestas SAR e ISR estan implicadas respectivamente las fitohormonas SA, y



JA'y ETH, en la respuesta a estreses abidticos (ej., sequia, temperaturas inadecuadas, etc.) interviene el
4cido absicico (ABA), que ademés estéd implicado en procesos de crecimiento y desarrollo vegetal como
la formacion, dormicién y germinacién de semillas, apertura estomatica, etc. Dichas rutas de transmision
de sefiales fueron inicialmente consideradas independientes, pero estudios recientes sugieren que en las
plantas tiene lugar un didlogo cruzado entre los mecanismos con que responden a la incidencia de facto-
res de estreses hidticos (e]., enfermedades) y abidticos, y se ha propuesto que la produccion de especies
reactivas de oxigeno (ROS) en los tejidos vegetales representa un punto de convergencia importante entre
las rutas de respuesta celular a ambos tipos de estreses (16).

3.2. Diversidad genética de las poblaciones de los agentes fitopatogenos y estabilidad de la
resistencia huésped

El reconocimiento de los patégenos mediado por proteinas R representa un talén de Aquiles para
las plantas, porque un gen A es inutilizado por la modificacion del correspondiente factor de virulencia en
el patégeno. De hecho, la eficiencia de los cultivares resistentes en el control de enfermedades se ve seria-
mente comprometida por la capacidad evolutiva de los patdgenos, que da lugar a que en sus poblaciones
naturales se establezcan variantes patogénicas (razas y patotipos) capaces de superar la expresion de
resistencia en la planta. Este fenémeno es particularmente significativo con la resistencia completa regu-
lada por relaciones gen-a-gen, de cuya "superacién’ (anulacion) han sido testigos agrénomos, fitopatélogos
y genetistas durante los casi 100 afios trascurridos desde el descubrimiento de la resistencia genética a
patdgenos en plantas y las razas patogénicas de éstos.

La co-evolucion entre las plantas y sus patdgenos que subyace en el sistema gen-a gen y el reco-
nocimiento molecular de éstos es descrita @ menudo como dindmica y rapida, implicando con ello rdpidos
cambios alélicos en los genes Ry Avr. Sin embargo, investigaciones recientes han revelado que algunos
genes A pueden exhibir polimorfismos evolutivamente estables, de manera que los alelos cuya resistencia
ha sido superada no son eliminados de las poblaciones de plantas huésped. De hecho, los resultados de
dichos estudios cuestionan la conclusién asumida durante afios de que los genes A superfluos tienen
necesariamente un coste adaptativo para la planta, e indican que, por el momento, no hay bases suficien-
tes para generalizar respecto de relaciones coste/beneficio de los genes A. En realidad, dicho balance
coste/beneficio puede variar substancialmente segin los genes y una diversidad de factores, como son la
naturaleza de la variabilidad alélica en el gen, la disponibilidad de nutrientes para la planta y la respuesta
de ésta en su desarrollo, las condiciones ambientales, etc. (37).

La posibilidad de desarrollar cultivares de plantas resistentes a determinadas enfermedades
mediante procedimientos de mejora genética convencional o por ingenieria genética, no asegura nece-
sariamente su utilizacion eficiente en la proteccion del rendimiento de los cultivos. Por el contrario, la
utilizacién éptima y eficiente de dicha resistencia requiere conocimiento previo respecto de la historia y
potencial evolutivo de la poblacién del patdgeno (cuya estructura de virulencia no siempre es considerada
en el proceso de desarrollo de resistencias), independientemente de |a estrategia empleada para desa-
rrollarla (34). Puesto que el potencial evolutivo de un patdgeno es reflejado por la estructura genética de
sus poblaciones, el conocimiento de dicha estructura permite realizar inferencias sobre dicho potencial y
tomar decisiones para optimizar la utilizacién de genes de resistencia al patégeno en el control de una
enfermedad dada.

En los hongos fitopatdgenos, la estructura genética de las poblaciones se ha estudiado mediante
analisis de compatibilidad vegetativa y de diversidad en marcadores moleculares (ej., patrones de hibrida-

73



74

cion del ADN con secuencias repetitivas, AFLPs, RFLPs, etc.). La compatibilidad vegetativa (definida como
la “capacidad genéticamente regulada de miembros de una especie fingica de establecer anastomosis
hifal y formar heterocariontes estables”) restringe la heterocariosis entre miembros de la especie flingica
genéticamente diferentes porque es determinada por la homocigocis en cada uno de un conjuntode 7a 11
loci (denominados loci vic por ‘vegetative incompatibility’) (17,32); de manera que los miembros de una es-
pecie que son compatibles entre si constituyen grupos particulares denominados Grupos de Compatibilidad
Vegetativa (VCG, acrénimo del término en inglés “Vegetative Compatibility Group’) (31,32). En particular, el
analisis de VCGs ha demostrado ser de gran utilidad para el anélisis de diversidad en poblaciones de hon-
gos fitopatdgenos de reproduccién estrictamente asexual como V. dahliae (agente causal de las Verticilo-
sis)y las formae speciales de F. oxysporum (agentes causales de las Fusariosis Vasculares), porque en ellos
el genoma es transmitido unitariamente y de forma completa de una generacion a la siguiente, de manera
que la pertenencia a un VCGs determina la Unica posibilidad de intercambio genético entre miembros de la
especie. Consecuentemente, en dichos hongos, los VCGs podrian corresponder a una estructura clonal de
las poblaciones, de forma que cada VCG constituye un grupo genéticamente aislado de los demds grupos,
y entre ellos pueden existir diferencias en muchas caracteristicas, incluyendo las de su patogenicidad en
plantas y cultivares. Tal correlacién entre asignacion a VCG de los componentes de la poblacién de un
hongo fitopatdgeno y sus atributos patogénicos ha atraido el interés de los fitopat6logos por su potencial
de aplicacion practica en investigaciones epidemioldgicas y el diagndstico de enfermedades (31,32).

A titulo de ejemplo, diversos estudios en poblaciones de V. dahliae de diferentes cultivos y areas
geogrdéficas han identificado globalmente cinco VCGs (VCG1, VCG2, VCG3, VCG4, y VCGB), en tres de los
cuales (VCG1, VCG2, y VCG4) se pueden diferenciar dos subgrupos (denominados A y B). Investigaciones
recientes indican que los miembros en cada grupo o subgrupo de compatibilidad son molecularmente
similares, hasta el punto de que la agregacién molecular de miembros de poblaciones del patdgeno de-
terminada mediante anélisis de AFLPs se corresponde con la agrupacién de ellos en VCGs (6). Ademas,
mediante analisis filogenético de los marcadores AFLPs y de seis secuencias de DNA, incluyendo los genes
de actina, B-tubulina, calmodulina, e histona-3, las regiones ITS1y 2 del rDNA y una secuencia especifica
de V dahliae, fue posible demostrar por primera vez que dichos VCGs constituyen dos linajes evolutivos
diferentes (I, Il); de manera que uno de ellos, el linaje |, incluye a VCG1A, VCG1B y un subgrupo molecular
del VCG2B; mientras que el linaje Il comprende dos grupos de VCGs relacionados entre si, que incluyen a
VCG2A y VCG4B de una parte y a VCG4A, VCG6 y otro grupo molecular del VCGZB de otra. Ademés, todos
los VCGs estudiados son monofiléticos excepto el VCGZB que es de origen polifilético y contiene diversidad
molecular que se correlaciona con diferente fenotipo de virulencia sobre cultivos como alcachofa y algodén
(7). Aunque globalmente se han identificado cinco VCGs en V. dahliae, |a diversidad de VCGs del hongo en
un cultivo determinado de un area geogréafica dada es considerablemente menor, y ademas puede existir
correlacion entre la pertenencia a VCG de los aislados del patdgeno y su virulencia sobre dicho cultivo. En
consecuencia, en cultivos y areas geograficas determinadas los VCGs pueden ser marcadores genéticos de
virulencia de valor predictivo para el disefio de rotaciones de cultivos o variedades en el &rea de estudio
(19,24,49). Asi, la poblacion de V dahliae que infecta alcachofa en la Comunidad Valencia se compone de
cuatro VCGs pero més del 67% de los aislados pertenece a uno de ellos (VCG2B); y la que infecta olivo
en Andalucfa consta de tres VCGs con cerca del 80% de los aislados pertenecientes al VCG1A (19). Los
aislados de V/ dahliae VCG1A de algoddn vy olivo son méas virulentos sobre ambos huéspedes que los del
VCG1B; mientras que los del VCGZB superan en virulencia a los pertenecientes al VCG4B. Por el contrario,
los aislados del VCG2B de alcachofa son mas virulentos sobre dicho huésped que los de VCG1A y VCG2A,
pero cuando dicha virulencia se determina en algodén, los aislados del VCG1A de alcachofa superan en
virulencia a los de VCG2A y VCG2B del mismo huésped (19,24,26,47).



A diferencia de V. dahliae, la relacion entre razas patogénicas y VCGs en las formae speciales
de F. oxysporum es mas compleja y depende de cada forma specialis. Asi, mientras que en algunos casos
dicha relacion es relativamente simple y los aislados de una raza patogénica de dreas geograficas muy
diversas pertenecen al mismo VCG (e]., las razas 2 de F. oxysporumf. sp. apii, 5 de F. oxysporumf. sp. pisi,
3 de £ oxysporum f. sp.. vasinfectum); en otras formae speciales un VCG puede contener mas de una raza
(e]., £ oxysporumf. sp. ciceris, F. oxysporumf. sp. cubense, F. oxysporum . sp. melonis, F. oxysporumf. sp.
lycopersici) o los aislados de una raza determinada pueden ser asignados a diferentes VCGs (ej., £ oxys-
porum f. sp. cubense, £ oxysporum f. sp. melonis, F. oxysporum f. sp. pisi, F. oxysporum f. sp. lycopersici)
(10). La complejidad de las relaciones entre razas patogénicas y VCGs en F. oxysporum es coherente con
el concepto de que la estructura clonal en una forma specialis de este complejo de especies puede ser de
origen monofilético o, en su mayoria, polifilético. La interpretacién mas simple del origen monofilético de
una forma specialis en F. oxysporum es que la adquisicién de patogenicidad sobre su huésped especifico
debe haberse originado a partir de una pequefia poblacion fundadora de miembros parasitos pero no-
patogénicos de la especie, y la subsiguiente variacion en los fenotipos de virulencia debe proceder de la
acumulacién de mutaciones en el curso del tiempo que han tenido lugar en areas de cultivo del huésped
geogréaficamente aisladas (18,20). Por ello, se ha postulado que en una forma specialis monofilética de £
oxysporum las razas patogénicas que mantuvieran una estrecha relacion filogenética derivarian una de
otra, en un proceso secuencial de pasos discretos en la adquisicion o pérdida de virulencia, en lugar de
originarse de manera independiente (18).

Estudios sobre |a filogenia de £ oxysporum f. sp. ciceris han hecho posible contrastar esta hipé-
tesis y demostrar por vez primera que las razas de este patdgeno han evolucionado siguiendo el proceso
secuencial y discreto de adquisicion o pérdida de virulencia antes referido (20). Para tal fin, la patogeni-
cidad cultivar-especifica de las razas del hongo sobre cada una de las lineas diferenciadoras raciales se
superpuso sobre el arbol filogenético inferido de los linajes clonales raciales, a fin de minimizar el nimero
de cambios necesarios y de inferir los dos escenarios evolutivos mas simples posibles: (i) considerando
solamente que tiene lugar ganancia (pero no pérdida) de patogenicidad sobre cultivares resistentes, y (ii)
admitiendo que se pudo producir tanto ganancia como pérdida de dicha patogenicidad. El primer escenario
de dicho supuesto postula que han podido tener lugar al menos tres eventos paralelos de ganancia de pa-
togenicidad y la existencia de tres antepasados raciales que nunca han sido observados. En este caso, la
primera adquisicion de patogenicidad a partir de la raza mas antigua y desconocida habria dado lugar a la
raza 0, la menos virulenta y causante de Amarillez, y a partir de dicha raza habrian evolucionado posterior-
mente las razas mas virulentas causantes de Marchitez, en un proceso secuencial y discreto a partir de una
segunda raza primigenia desconocida. Comparativamente, el segundo escenario inferido en el estudio es
mas simple que el anterior, de manera que propone a la raza 1A causante de Marchitez como la antepasa-
da comun de todas las demas razas, en lugar de una raza desconocida como propone el primer escenario.

4. Diversidad genética en las poblaciones de agentes microbianos utiles
para el control biolégico de enfermedades de las plantas

La aplicacion sobre las plantas de microorganismos no patogénicos es una de las estrategias mas
deseadas para el control ambientalmente respetuoso de enfermedades de plantas, no sélo por su valor
intrinseco sino también por la acciéon complementaria que pueden tener sobre otras medidas de control (9).
Gran parte de los avances sobre el control bioldgico de enfermedades durante las Gltimas décadas derivan
de investigaciones desarrolladas para desvelar los mecanismos que operan en los denominados suelos
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supresivos (i.e., suelos naturales en los que la enfermedad se desarrolla en escasa extension aunque
en ellos exista inéculo abundante del patdgeno y las condiciones ambientales sean favorables para su
desarrollo). En algunos de estos suelos, |a capacidad de suprimir la enfermedad resulta de la accion de co-
munidades concretas de microorganismos antagonistas del patégeno, que son estimuladas y favorecidas
por las plantas entre la miriada de microbiota que residen en el suelo como consecuencia de capacidades
que ellas han desarrollado durante su evolucion (8,28,29). Ademas, dichas comunidades se han adaptado
ecoldgicamente para sobrevivir en la espermosfera y rizosfera vegetal, de manera que al colonizarlas de
forma efectiva sus poblaciones alcanzan densidades suficientemente altas y metab6licamente activas en
el tiempo para controlar al patdgeno diana y proteger los loci de tejidos subterraneos de la planta suscep-
tible de la invasién por el patdgeno.

Entre la microbiota edafica, los grupos potencialmente mas importantes como agentes de biocon-
trol de hongos fitopatdgenos del suelo son las rizobacterias de los géneros Pseudomonasy Bacillus (52),
porque su capacidad de superar en nimero y cantidad a cualquier otro organismo del suelo, de utilizar
diferentes formas de nutrientes bajo condiciones diversas, y de multiplicarse con rapidez en respues-
ta a la disponibilidad de dichos nutrientes, las hace competidoras muy eficaces en los nichos vegetales
subterraneos. Numerosos estudios han demostrado que en la supresion de enfermedades causadas por
hongos de suelo por rizobacterias intervienen varios mecanismos de accién no mutuamente excluyentes:
(i) la competicion por Cy N como nutrientes limitantes o sefiales quimicas, por Fe3+, por loci favorables
ricos en nutrientes, o por zonas de infeccidn; (ii) la inhibicion directa del patdgeno por la accion de sustan-
cias de naturaleza antimicrobiana (antibiéticos, HCN, sideréforos, etc.); y (iii) la induccion de resistencia
sistémica. Uno de los avances mas significativos en las investigaciones sobre los mecanismos de control
biolégico de enfermedades de plantas mediante rizobacterias, ha sido la demostracion inequivoca de que
las Pseudomonas spp. productoras del antibidtico 2,4-diacetilfloroglucinol (Phl) son determinante prima-
rio de la supresividad inducible en ciertos suelos naturales contra el Mal del pie del trigo (causada por
Gaeumannomyces graminis var. tritici) (53). La identificacién y secuenciacion de los genes implicados en la
regulacion y sintesis del 2,4-diacetilfloroglucinol, junto con la utilizacién de diversas técnicas moleculares,
han llevado a constatar que en las poblaciones naturales de Pseudomonas Phl+ existe gran diversidad
genética (12,28,29); y mas importante adn, que dicha diversidad parece estar ligada a caracteristicas que
condicionan significativamente la eficacia de biocontrol que puede alcanzarse con ellas, como son funda-
mentalmente la supervivencia, la colonizacién rizosférica , y la interaccion con poblaciones naturales de
otros microorganismos en la rizosfera (12,28,29,36,43).

La importancia de identificar y comprender la diversidad genotipica existente en las poblaciones
naturales de estas rizobacterias en los suelos de todo el mundo reside en una serie de hechos fundamen-
tales: (i) distintos genotipos son enriquecidos (seleccionados) de forma diferencial durante el monocultivo
de ciertas especies vegetales; (i) los genotipos difieren en competencia rizosférica en un cultivo determi-
nado; v (iii) la especie cultivada modula las interacciones y la competencia entre distintos genotipos. En
el primero de los casos, aunque en un mismo suelo pueden coexistir varios genotipos de Pseudomonas
Phl+, solamente algunos de ellos llegan a ser predominantes en él porque el monocultivo de una especie
vegetal ejerce una presion diferencial que favorece el incremento de sélo los genotipos mejor adaptados
a colonizar la rizosfera del cultivo en cuestion (27,28). El segundo de los hechos es resaltado porque hace
posible la identificacion de ciertos genotipos de Pseudomonas Phl+ que poseen una inusual y excepcional
competencia rizosférica en varios cultivos (gj., el genotipo D en trigo, guisante y lino), mientras que lo méas
comin es que ciertos genotipos de dichas rizobacterias parecen estar adaptados para colonizar exclusiva-
mente cultivos determinados (e]., los genatipos Fy J/lino, y el genotipo P/guisante) (27,29,43).



5. Conclusiones

El desarrollo de enfermedades en plantas es resultado de interacciones entre poblaciones de
éstas con las del agente causal y comunidades microbianas asociadas con aquéllas o con el suelo donde
se cultivan. En tal escenario, la aplicacién de los avances en biologia molecular a la investigacion fitopa-
tolégica esta promoviendo el estudio de la hiologia de poblaciones de los patdgenos y de ecologia micro-
biana hasta ahora dificultados en gran medida por la falta de metodologfas adecuadas, y al mismo tiempo,
contribuyendo a reevaluar algunos paradigmas etioldgicos y de interacciones microbianas con plantas. Asi,
la unicidad etiolégica conferida a taxones determinados esta siendo reemplazada por la identificacién de
componentes cripticos en las poblaciones de ellos con capacidades patogénicas caracteristicas. Asimis-
mo, el estudio de la estructura genética de las poblaciones de los patégenos mediante metodologias de
biologfa molecular, permite realizar inferencias sobre el potencial evolutivo de nuevas virulencias y opti-
mizar la utilizacién de genes de resistencia al patdgeno en el control de enfermedades. Similarmente, el
analisis molecular de las comunidades bacterianas asociadas con las plantas ha revelado el papel de éstas
en la configuracion de la estructura de sus poblaciones y la posibilidad de seleccionar genotipos micro-
bianos especificos eficientes para el control de enfermedades. No obstante, no es de descartar que en un
futuro proximo la investigacion en ecologia microbiana mediante metodologfas moleculares contribuya a
reemplazar otros paradigmas fitopatolégicos, y pueda revelar que en plantas, como ha sido recientemente
demostrado en insectos, las comunidades microbianas asociadas con ellas pueden no sélo contribuir a su
supresion sino ser, alternativamente, promotoras de enfermedad.
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