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Resumen

La pared celular vegetal es una estructura dindmica esencial para el cre-
cimiento, la morfogénesis y la defensa de las plantas frente a patogenos. Entre
sus componentes, las pectinas —especialmente el homogalacturonano— desem-
pefian un papel crucial en la resistencia, ya que su grado de metilesterificacion
determina la rigidez, adhesion y permeabilidad de la pared. Este proceso esté
regulado por las pectin metilesterasas (PMEs) y sus inhibidores (PMEIs), cuya
interaccién modula tanto la arquitectura de la pared como las respuestas de de-
fensa de la planta frente a patogenos.

Muchos fitopatégenos, como Pseudomonas syringae pv. phaseolico-
la, secretan enzimas capaces de degradar las pectinas para facilitar la infeccion,
mientras que las plantas detectan los fragmentos liberados (oligogalacturénidos)
como sefiales que activan su inmunidad. Por tanto, la pared celular es una estruc-
tura clave en el control del avance de fitopatdégenos, no solo porque actiia como
una primera barrera de defensa, sino porque es un reservorio de moléculas que
pueden ser pecibidas por la planta para generar respuestas de defensa. Por tanto,
el estudio de como la pared celular de las plantas contribuye a estos procesos es
clave para el desarrollo de variedades de plantas resistentes a enfermedades y
para el desarrollo de nuevos tratamientos que sean mas sostenibles con el medio
ambiente.
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Introduccion: la pared celular de las plantas

La pared celular de las plantas es una estructura que rodea el protoplasto
de la célula vegetal, siendo un compartimento clave para la viabilidad celular,
la elongacion y el tamafo final de la célula y el control de multitud de procesos
durante la morfogénesis de la planta (Fuertes-Rabanal et al., 2025). Por tanto,

FACULTAD DE CIENCIAS BIOLOGICAS Y AMBIENTALES. UNIVERSIDAD DE LEON 89



AMBIOCIENCIAS - REVISTA DE DIVULGACION CIENTIFICA E INNOVACION DOCENTE

las paredes celulares actiian como los “escultores” de la forma final de la planta,
la cual se determina en respuesta tanto a senales del desarrollo como a factores
externos, tanto bi6ticos como abioticos (Delmer et al., 2024).

Desde la primera observacion de las paredes celulares de corcho, realiza-
da gracias a los avances en microscopia de Robert Hooke (1665), se han logrado
importantes progresos tanto en la descripcion de la composicion y la arquitectura
de esta estructura, como en el esclarecimiento de si las modificaciones en la pared
celular afectan al desarrollo de las plantas y/o a las respuestas de estas frente a
cambios ambientales (Delmer et al., 2024). Sin embargo, ain persisten numero-
sas incognitas sin resolver en torno a la pared celular de las plantas (McFarlane,
2023; Boerjan et al., 2024). El mayor ntimero de limitaciones que nos encontra-
mos a la hora de estudiar la pared celular tiene que ver con la gran diversidad en
composicion y arquitectura de esta estructura. Como se puede observar en seccio-
nes de tallo de una planta relativamente sencilla, como es Arabidopsis thaliana,
la diversidad en tamafio de las células y en el grosor (y por tanto en composicion)
de las paredes de los diferentes tipos celulares es muy perceptible (Fig. 1Ay B).
Ademaés, las paredes celulares son compartimentos metabdlicamente muy acti-
vos, por lo que sufren continuos cambios que pueden ser tanto globales como
locales, siendo estos ultimos muy dificiles de detectar con las tecnologias actuales
(Boerjan et al., 2024).

En plantas vasculares, durante el proceso de citocinesis se va a depositar
el fragmoplasto en el centro de la célula que va a dar lugar a la formacién de la
lamina media una vez se divida en dos células hijas (Fuertes-Rabanal et al., 2025)
(Fig. 1C). Tras este proceso, todas las células van a sintetizar, hacia el interior,
la pared celular primaria y ciertas células con especializaciéon funcional, como las
células del xilema o de las fibras interfasciculares, van a depositar una capa muy
engrosada denominada pared celular secundaria (Fuertes-Rabanal et al., 2025)
(Fig. 1C). En angiospermas, las plantas monocotiledoneas y dicotiledéneas po-
seen paredes celulares con diferencias sustanciales en términos de composicion
(Fuertes-Rabanal et al., 2025). Nos vamos a centrar en las paredes celulares pri-
marias de dicotiledéneas, dado que son las que poseen todas las células de las
plantas sujetas a estudio en este trabajo.

Las plantas dicotiledoneas poseen paredes celulares primarias “tipo I”
que se caracterizan por estar compuestas fundamentalmente de polisacaridos
con una pequena cantidad de glicoproteinas (Fuertes-Rabanal et al., 2025). Los
polisacaridos se dividen en microfibrillas de celulosa, hemicelulosas y pectinas
que generan una red fibrilar mediante diferentes interacciones intra e intermo-
leculares (Fuertes-Rabanal et al., 2025) (Fig. 1D y E). Dependiendo de la can-
tidad de polisacaridos y de sus interacciones se van generar arquitecturas muy
diversas, por este motivo, los “paredologos” hemos tratado de generar diferentes
modelos simplificados de esta estructura que expliquen del modo maés preciso las
propiedades fisico-quimicas de la pared celular como el representado en la mode-
lizacion 3D en la Figura 1F (Cosgrove et al., 2022; Boerjan et al., 2024).
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Figura 1. La pared celular de plantas y modelo 3D con sus componentes principa-
les. A) Seccion de tallo floral de Arabidopsis thaliana tefiido con azul de toluidina
que tifie de color azul células que poseen pared celular secundaria (més gruesa) y en
lila células que sblo depositan pared celular primaria (mas fina). Epidermis, e; cor-
teza, ¢, haces vasculares, hv; médula, m. B) Detalle del corte de tallo de A. thaliana
donde se pueden observar las diferentes paredes celulares. C) Imagen de microsco-
pia electronica de transmision donde se observan las diferentes capas de pared ce-
lular que separan dos células vecinas: la lamina media, la pared celular primaria y la
pared celular secundaria. D) Imagen de microscopia de fuerza atdbmica en la que se
observa la superficie de la pared celular y la deposicion de microfibrillas de celulosa
que generan varias capas cruzadas entre si. Modelizacion 2D de la superficie E) y 3D
de la pared celular primaria F) con sus componentes principales. Las imagenes Ay B
son de elaboracién propia, la imagen C es de acceso libre, las imagenes D, E y F han
sido tomadas de Zhang et al. (2021).

Las pectinas modulan las propiedades clave de la pared celular

Como se puede observar en el modelo (Fig. 1F), las pectinas constitu-
yen el 30-40 % del componente polisacaridico de las paredes celulares primarias
tipo I, aunque esta proporcion puede estar por encima del 50 % en paredes de
determinadas frutas (Mohnen, 2008). Las pectinas son polisacaridos acidos de
composicion muy diversa en monosacaridos y tradicionalmente se han dividido
en diferentes dominios con una caracteristica comun: poseen altas cantidades de
acido galacturénico (Fuertes-Rabanal et al., 2025) (Fig. 2). Los dominios méas
comunes en dicotiledoneas son el homogalacturonano, el ramnogalacturonano I,
el ramnogalacturonano II y el xilogalacturonano (Mohnen, 2008) (Fig. 2).
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Figura 2. Representacion esquematica de los diferentes dominios de pectinas
con sus monosacaridos principales. Las pectinas se dividen en 4 dominios princi-
pales: ramnogalacturonano II (RG-II), homogalacturonano (HG), xilogalacturona-
no (XGA) y ramnogalacturonano I (RG-I). La cadena principal de los dominios de
pectina esta formada fundamentalmente por residuos de acido galacturbnico. Cada
dominio tiene diferentes sustituciones o cadenas laterales (Gémez de Agliero y Lar-
go-Gosens, 2024).

Dada su alta proporcion, su gran diversidad y su alta afinidad por el agua,
las pectinas desempenan papeles clave en las propiedades de la pared celular como
la capacidad de retencion de agua, las propiedades mecanicas y la permeabilidad
de esta estructura (Levesque-Tremblay et al., 2015; Coculo y Lionetti, 2022). Es-
tas propiedades van a determinar la capacidad de elongacién y adhesion celular,
la comunicacion intercelular y las respuestas de las plantas a factores bioticos y
abioticos (Levesque-Tremblay et al., 2015; Coculo y Lionetti, 2022).

De entre los dominios de pectinas, el mas abundante y sencillo a nivel
estructural es el homogalacturonano (Mohnen, 2008) (Fig. 2). Este polimero
estd compuesto tinicamente por una cadena principal de acido galacturonico que
puede estar metilesterificado en el carbono 6 y/o acetilesterificado en los car-
bonos 2 y 3 (Mohnen, 2008). El homogalacturonano se sintetiza en el aparato
de Golgi, tras la accion de glicosiltransferasas, metiltransferasas y acetiltrans-
ferasas, y posteriormente va a ser depositado en el apoplasto (Mohnen, 2008).
Aunque la estructura de este polisacarido sea relativamente sencilla, dado que
sblo se compone de un monosacarido, el control de su grado de metilesterifica-
ciéon y acetilesterificaciéon es un proceso clave durante el desarrollo de la planta
y en respuestas a factores exogenos (Levesque-Tremblay et al., 2015; Coculo y
Lionetti, 2022). Esto ha sido ampliamente demostrado mediante el estudio de
mutantes que afectan la expresion de pectin metiltransferasas, como QUASIMO-
DOz2, y pectin acetiltransferasas, como POAT, que muestran severos defectos en
la adhesion celular lo que afecta al desarrollo de las plantas (Verger et al., 2016;
Lorrai et al., 2021; Zhong et al., 2024) (Fig. 3). En el caso de QUASIMODO2, el
mutante qua2-1 también mostré una mayor susceptibilidad al hongo necrétrofo
Botrytis cinerea, lo que indica que el control de la metilesterificaciéon del homo-
galacturonano es clave para las respuestas de defensa de las plantas frente a pa-
togenos (Lorrai et al., 2021) (Fig. 3C).
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Figura 3. La estructura del homogalacturonano es clave para el desarrollo de plan-
tas y sus respuestas a factores biodticos. A) Efecto del mutante qua2-1 que codifica
para la pectin metiltransferasa QUASIMODO2 en la adhesion celular de hipocétilos
de Arabidopsis thaliana. Imagen tomada de Verger et al. (2016). B) Defectos en el
desarrollo de la roseta de A. thaliana del mutante qua2-1. C) El mutante qua2-1 es
mas susceptible al patégeno necrotrofo Botrytis cinerea, porque presenta lesiones
debidas a la infeccion tras la inoculacion del patogeno. Iméagenes obtenidas de Lorrai
et al. (2021). D) Defectos en el crecimiento y desarrollo de rosetas A. thaliana en
mutantes en genes pectin O-acetiltransferasa (POAT), debido a la malformacion de
las células epidérmicas de la planta. Imagen tomada de Zhong et al. (2024).

El homogalacturonano y las respuestas de defensa de plantas a paté-
genos

A pesar de que cada vez hay mas datos de que el control de la acetilacion
del homogalacturonano también tiene un papel en las respuestas de defensa de
plantas, el control de la metilesterficacién de este polimero es un proceso mucho
mas estudiado hoy en dia (Coculo y Lionetti, 2022; Zhong et al., 2024). Aun asi,
todavia quedan muchas incognitas por descifrar en este proceso.

Debido a la presencia de metiltransferasas en el aparato de Golgi, donde
se sintetiza el homogalacturonano, y su ausencia en el apoplasto, se ha propuesto
que el homogalacturonano se deposita en la pared celular con un alto grado de
metilesterificacion (Sénéchal et al., 2014; Levesque-Tremblay et al., 2015) (Fig.
4). El control del patrén y del grado de metilesterificacion es llevado a cabo por
una gran familia de proteinas denominada pectin metilesterasas (PMEs), que en
el caso de A. thaliana consta actualmente de 66 miembros (Sénéchal et al., 2014)
(Fig. 4). A su vez, la actividad de las PMEs es finamente controlada por la inhibi-
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cién estérica por parte de otra gran familia de proteinas que son los inhibidores de
PMEs (PMEISs), de la cual se han descrito 69 miembros en A. thaliana (Sénéchal
etal., 2014; Wormit y Usadel, 2018) (Fig. 4). La interaccion fisica de PMEI-PME
limita el acceso del homogalacturonano al centro activo de las PMEs inhibiendo
la desmetilesterificacion de este polimero (Sénéchal et al., 2014). Se ha propues-
to, por los patrones de expresion de PMEs y PMEIs, que esta interaccion tiene
cierta especificidad, es decir, una PMEI podra inhibir una PME concreta o un
grupo pequeiio de estas enzimas, aunque esta hipotesis no ha sido demostrada
todavia (Sénéchal et al., 2014; Levesque-Tremblay et al., 2015). Lo que si se ha
demostrado es que tanto la actividad de PMEs como su interaccion con PMEIs
es un proceso muy controlado por el pH del apoplasto, por tanto, este factor es
clave en el control de la desmetilesterificacion del homogalacturonano (Leves-
que-Tremblay et al., 2015; Wormit y Usadel, 2018). En definitiva, la existencia
de un gran nimero de proteinas para controlar la desmetilesterificacion de este
polimero sugiere que debe ser un proceso finamente controlado dependiendo de
las senales percibidas debido al desarrollo de plantas y/o factores ambientales
(Levesque-Tremblay et al., 2015).

Este proceso de desmetilesterificacion del homogalacturonano es clave,
dado que muchos fitopatégenos también poseen genes que codifican a PMEs en
su genoma, las cuales son secretadas durante el proceso de infeccion (Coculo y
Lionetti, 2022). Una de las cosas a tener en cuenta es que las PMEs van a tener
afinidad por la union a zonas del homogalacturonano con un patrén y grado de
metilesterificacion concreto (Coculo y Lionetti, 2022). Por otro lado, también se
cree que no todas las PMEs van a demestilar dejando el mismo patroén, por tanto,
hasta hoy en dia se han propuesto dos modos diferentes de desmetilesterificacion
(Levesque-Tremblay et al., 2015):

« Desmetilesterificacion en bloque. Si dos moléculas de homogalactu-
ronano son desmetilesterificadas en bloque se van a entrecruzar en
presencia de calcio formando una estructura tradicionalmente deno-
minada “caja de huevos”, pero que estudios recientes indican que la
unién encaja mas con un modelo “cremallera” (Levesque-Tremblay
et al., 2015; Obomighie et al., 2025). La formacién de interacciones
entre las pectinas va a modificar las propiedades mecénicas provo-
cando un reforzamiento de la pared celular (Levesque-Tremblay et
al., 2015). Por otro lado, estas interacciones van a estabilizar las mo-
léculas de homogalacturonano y van a hacer que estas pectinas sean
menos degradables por enzimas degradadoras como las pologalactu-
ronasas (PGs) y pectin liasas (PLs), las cuales pueden ser sintetiza-
das por la planta y por los patégenos (Coculo y Lionetti, 2022; Leves-
que-Tremblay et al., 2014) (Fig. 4).

« Desmetilesterificacion al azar. Cuando ocurre este proceso, se cree
que los polisacaridos resultantes son mas facilmente degradados por
las enzimas degradadoras mencionadas anteriormente (PGs y PLs).
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(Levesque-Tremblay et al., 2014). Esta degradacion va a provocar una
relajacion de la pared celular. Sin embargo, también va a liberar pro-
ductos de la degradacion del homogalacturonano en forma de oligo-
sacaridos denominados oligogalacturonidos (OGs) (Levesque-Trem-
blay et al., 2014).
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Figura 4. Esquema de la pared celular primaria y el proceso de desmetilesterifi-
cacion del homogalacturonano. El proceso de demetilesterificacion del homogalac-
turonano es llevado a cabo por unas enzimas denominadas pectin metilesterasas
(PMEs), cuya actividad es controlada por sus inhbidores proteicos (PMEIs). Esta
desmetilesterificacion del homogalacturonano va a determinar las propiedades fi-
sico-quimicas y mecanicas de la pared celular. PG: poligalacturonasas, PL: Pectato
liasas; OGs: Oligogalacturéonidos. Imagen propia.

Por tanto, la planta va a ser capaz de modular de una forma muy fina,
mediante la accién de PMEs especificas (que poseen afinidad por patrones y gra-
dos de metilesterificacion y modo de accién concreto), su inhibicién con PMEIs
y por el pH del apoplasto, la desmetilesterificacion del homogalacturonano (Le-
vesque-Tremblay et al., 2014; Wormit y Usadel, 2018). Esto va a provocar cam-
bios en las propiedades mecanicas de la pared celular que puede ser un proceso
global o que puede producirse en determinadas zonas de la pared celular (Leves-
que-Tremblay et al., 2014). De esta forma va a controlar las propiedades mecéni-
cas de esta estructura, regulando procesos como la elongacién celular durante el
desarrollo de la planta (Levesque-Tremblay et al., 2014; Coculo y Lionetti, 2022).

Los patdgenos, fundamentalmente los que poseen un estilo de vida ne-
crotrofa o hemibidtrofa, son capaces de expresar y secretar PMEs, PGs y PLs para
poder degradar estas pectinas y asi poder infectar la célula vegetal (Coculo y Lio-
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netti, 2022). En contraposicion, las plantas poseen un mecanismo de defensa de-
nominado inmunidad inducida por patrones moleculares (o PTI por sus siglas
en inglés) que, por medio de receptores situados en la membrana plasmatica,
perciben ciertas formas de los OGs (y otros patrones moleculares derivados de
la interacion planta-patdgeno) que se generan durante la degradacién del homo-
galacturonano, lo que vamos a denominar formas activas (Ferrari et al., 2013).
El problema es que, dada la diversidad a nivel de estructura, se pueden generar
multiples OGs con diferente grado de polimerizacion y grado y patron de metil- y
acetilesterificacion (Ferrari et al., 2013; Coculo y Lionetti, 2022). Aunque todas
las formas activas de OGs no han sido caracterizadas todavia, se ha descrito que
los OGs desmetilesterificados con un grado de polimerizacién de entre 10 y 15
acidos galacturdonicos (OG10-15) inducen respuestas de defensa en plantas (Be-
llincampi et al., 1996). Ademas, OGs méas pequeiios con un bajo grado de metiles-
terificacion como trimeros o tetrameros (0G3-4) también inducen respuestas de
defensa (Davidsson et al., 2017; Voxeur et al., 2019). Este conocimiento es muy
importante porque el tratamiento exdgeno con las formas activas de estos OGs
puede desencadenar respuestas de defensa que son capaces de reducir el avance
de infecciones producidas por patégenos fingicos y bacterianos (Benedetti et al.,
2015; Davidsson et al., 2017; Voxeur et al., 2019). Por tanto, el avance en el co-
nocimiento de cuéles son las formas activas de OGs y como se regula este proceso
es importante para comprender como las plantas son eficaces en la resistencia a
enfermedades.

El papel del homogalacturonano en la infeccién con Pseudomonas

Las especies del género Pseudomonas y en concreto, Pseudomonas
syringae, son bacterias fitopatdégenas que generan importantes pérdidas econo-
micas en el sector agricola (Xin y He, 2013). Esta bacteria penetra en la planta por
orificios naturales, como son los estomas, o por heridas, generando infecciones
locales (Xin y He, 2013). Esta especie es conocida por tener una alta especifici-
dad por el hospedador y cada cepa es capaz de infectar un namero limitado de
especies o cultivares de plantas, lo que ha llevado a la descripcion de mas de 50
patovariedades (Chen et al., 2022). En el grupo de investigacion FISIOVEGEN de
la Universidad de Leon, llevamos varios afios investigando el patovar P. syringae
pv. phaseolicola (Pph) para estudiar la susceptibilidad en variedades de alubia
comun (Phaseolus vulgaris L.) no resistentes, como es la variedad Rifiéon (Arnold
et al., 2011; de la Rubia et al., 2021a; 2021b y 2024). Este patovar se caracteriza
por generar unas lesiones acuosas rodeadas de clorosis que aparecen en hojas,
tallos y vainas de cultivares susceptibles caracteristicas de la “enfermedad de la
grasa de la alubia” (Arnold et al., 2011) (Fig. 5A y B). Pph es un patégeno hemi-
biotrofico, es decir, tiene dos etapas diferenciadas durante la infeccién: una fase
inicial biotréfica y una fase final necrotrofica (Arnold et al., 2011). Dentro de la
fase biotroéfica, en la que la bacteria es capaz de sobrevivir sin producir la muerte
de la célula vegetal, la bacteria tiene dos estadios, uno epifitico en el comienzo de
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la infeccion y otro endofitico en el apoplasto de la célula vegetal, entorno donde
debe ser capaz de sobrevivir y dividirse (Arnold et al., 2011; Xin y He, 2013).
Aunque se han realizado muchos estudios sobre la capacidad de la bacteria para
desarrollar la infecciéon en variedades de alubia comun susceptibles, hay muy
poca informacion sobre la capacidad de esta de sobrevivir, dividirse e invadir el
espacio extracelular de las células vegetales, un ambiente hostil para el patogeno
(Arnold et al., 2011).

ARY

Figura 5. Sintomas de la “enfermedad de la grasa de la alubia”. Se pueden observar
lesiones acuosas rodeadas de clorosis en hojas A) y en vainas B) de alubia comtn (P.
vulgaris L.). Imagenes obtenidas de Arnold et al. (2011). El genotipo salvaje de A.
thaliana es resistente a la infeccion con Pph C), sin embargo, un mutante en el gen
PMEIS3, que codifica para un inhibidor de PMEs, provoca la pérdida de la resistencia
“non-host” en A. thaliana D). Imagenes obtenidas de de la Rubia et al. (2024).

Para tratar de comprender por qué la variedad Rifidn de la alubia comiin
es susceptible a Pph, realizamos un estudio de los cambios en el transcriptoma
por RNA-seq durante el proceso de infeccion de plantas de alubia comiin con Pph
(de la Rubia et al., 2024). Este estudio revel6 que al inicio de la infeccion se pro-
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ducia la sobreexpresiéon de un gran nimero de genes, pero que esta sobreexpre-
sion general era reducida a medida que la infeccion progresaba (de la Rubia et al.,
2024). Un gran ntimero de los genes sobreexpresados estaban relacionados con
la pared celular y, especificamente, con el control de la metilesterificacion del ho-
mogalacturonano, en el cual destacaba el gen PvPMEI3 de la alubia comtn (de la
Rubia et al., 2024). Estos resultados correlacionaban con cambios en el grado de
metilesterificacion del homogalacturonano durante el proceso de infecciéon con
Pph (de la Rubia et al., 2024). Como Pph posee genes que codifican para enzimas
degradadoras de homogalacturonano, como son las PGs y PLs, los resultados su-
gerian que este patogeno utilizaba la modulacion del grado de metilesterificacion
para poder degradar las pectinas y asi poder infectar la célula vegetal (de la Rubia
et al., 2024). Para poder demostrar esta hipotesis decidimos obtener plantas mu-
tantes de A. thaliana que afectaran a la expresion del gen ortélogo de PvPMEI3,
denominado AtPMEI3 (de la Rubia et al., 2024). Teniendo en cuenta que el geno-
tipo salvaje de A. thaliana no es hospedador Pph (resistencia “non-host”), pudi-
mos demostrar que los mutantes pmei3 de A. thaliana mostraban susceptibilidad
a la infeccion con Pph (de la Rubia et al., 2024) (Fig. 5C y D). Este resultado es
muy interesante porque nos muestra que la falta de expresion de inicamente un
gen PMEI puede ser clave en la resistencia “non-host” que naturalmente posee el
genotipo salvaje de A. thalianay, por tanto, el control de la metilesterificacion del
homogalacturonano es clave en la infeccion de este fitopatogeno.

Recientemente nos han adjudicado un proyecto “Generacién de Conoci-
miento 2024” a varios miembros del grupo FISIOVEGEN de la Universidad de
Leo6n cuyo objetivo es tratar de comprender por qué las plantas mutantes pmei3
de A. thaliana pierden la resistencia “non-host” tipica del genotipo salvaje. Que-
remos estudiar si la modificacion de las propiedades fisico-quimicas y mecanicas
de la pared celular pueden afectar a la invasion del espacio extracelular por Pph
y si la modulacién del grado de metilesterificacion del homogalacturonano puede
perturbar las respuestas de defensa de plantas. Por tltimo, vamos a desarrollar
tratamientos sostenibles basados en la inhibicién quimica de actividad PME pro-
movida por el tratamiento con catequinas, que podrian proteger a la alubia frente
a la infeccion por Pph. Estas catequinas estan presentes en grandes cantidades
en residuos de té verde (tras su infusion), los cuales pueden ser aprovechados
para generar productos de alto valor agronémico, impulsando de esta manera la
economia circular.
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