
 
 

 

 
 

 
 
 

ESCUELA SUPERIOR DE TECNOLOGÍA Y 
CIENCIAS EXPERIMENTALES 

DEPARTAMENTO DE CIENCIAS 
EXPERIMENTALES 

ÁREA DE FISIOLOGÍA VEGETAL 
 
 

ALTERACIÓN DE RUTAS METABÓLICAS Y 
PROMOCIÓN DE DEFENSAS ENDÓGENAS EN 

Lycopersicon esculentum  Mill. y Capsicum annuum L. 
INDUCIDAS POR LA APLICACIÓN DE NUEVOS 

REGULADORES DE CRECIMIENTO 
 
 

Memoria presentada por: 
VÍCTOR FLORS HERRERO 

Para optar al grado de  
DOCTOR en CIENCIAS QUÍMICAS 

Directora: 
PILAR GARCÍA AGUSTÍN 
Castellón, Noviembre 2000 

 



 
 

 

Dña PILAR GARCÍA AGUSTÍN, Dra en Ciencias 
Biológicas, Titular de Universidad en el Área de Fisiología 
Vegetal del Departamento de Ciencias Experimentales de la 
Universidad Jaume I. 
 
 
 
 CERTIFICA: Que la memoria titulada “ALTERACIÓN 
DE RUTAS METABÓLICAS Y PROMOCIÓN DE 
DEFENSAS ENDÓGENAS EN Lycopersicon esculentum  
Mill. y Capsicum annuum L. INDUCIDAS POR LA 
APLICACIÓN DE NUEVOS REGULADORES DE 
CRECIMIENTO” que presenta Víctor Flors Herrero para 
aspirar al grado de Doctor en Ciencias Químicas, ha sido 
realizada en el Departamento de Ciencias Experimentales de 
la Universidad Jaume I bajo su dirección. 
 
 
 
 Y para que conste a todos los efectos y a petición del 
interesado, se expide el presente certificado en Castellón a 
28 de noviembre 2000 
 
 
 
 
 
 
 

Pilar García Agustín 



 
 

 

Parte de los resultados de esta tesis han sido publicados en:  
 
 
 Flors V, Miralles M C, Muñoz S C, Lapeña L y García-
Agustín P . Inducción de mecanismos bioquímicos de defensa naturales 
en plantas. XII Reunión Nacional de la Sociedad Española de Fisiología 
Vegetal. Córdoba (España). Septiembre 1997.  
  
 Flors V, Miralles M C, Muñoz S C, y García-Agustín P. Effect 
of carboxilic acids, amines and modified sugars on metabolism of tomatos 
plants. The 11th Congress of the Federation of European Societies of 
Plant Physiology. Varna (Bulgaria). Septiembre 1998.  
 

Flors V, Miralles M C, Pareja J M,  y García-Agustín P. 
Efecto de ciertas aminas y ácidos de bajo peso molecular sobre el 
crecimiento, enzimas de senescencia y el intercambio gaseoso en plantas 
de pimiento. VII Congreso Nacional de Ciencias Hortícolas. Murcia 
(España). Abril 1999.  
 
 Flors V. Miralles M.C., Cerezo. M., Gómez-Cadenas A., 
García-Agustín P.. Estudio agronómico de una nueva mezcla química 
en plantas de tomate. Agrícola Vergel . 2000, Marzo, 182-188. 
 
 Flors V, Miralles M C, Pareja J M,  y García-Agustín P. 
Efecto de ciertas aminas y ácidos de bajo peso molecular sobre el 
crecimiento, enzimas de senescencia y el intercambio gaseoso en plantas 
de pimiento. Actas de Horticultura. 1999. Vol. 90 (17-22). 
 
 Patente de invención con Ref P-9702095. Muñoz S C, 
Miralles M C, Flors V, García-Aguatín P, Lapeña L. Glucósidos 
sustituidos, útiles como agentes promotores del desarrollo productivo en 
las plantas superiores y protectores del medio ambiente. Tramitada en 
Mayo 1998. (Aceptada, en fase de reclamaciones) 
 
 Patente de invención P200000881. Bresolí J, Flors V., Pareja 
J.M. Uso de combinaciones de ácidos dicarboxílicos de bajo peso 
molecular, de sus monoésteres y de sus carboxilatos para la elaboración 
de productos agrícolas. Tramitada en Abril de 2000. 
 
 Flors V, Miralles M.C., Cerezo M., García-Agustín P. Effect of 
some dicarboxilic acid monoesthers, amines and modified sugars on 
growth, senescence, cell wall sugar and flavonoid metabolism in tomato 
and pepper plants. Journal of Agricultural and Food Chemistry. 
(Aceptado para pubicación enero 2001). 



 
 

 

AGRADECIMIENTOS 

 
 Este trabajo ha sido realizado en el Departamento de Ciencias 

Experimentales de la Universidad Jaume I de Castellón, bajo la dirección 

de la Dra. Pilar García Agustín, a quién quiero manifestar mi más 

sincero agradecimiento por sus enseñanzas, apoyo y ayuda prestados en 

todo momento.  

 También quiero agradecer el interés y la ayuda prestada por mis 

compañeros de área Mª Carmen, Esther y Luis por la ayuda inestimable 

que me han prestado durante la realización de los análisis. También 

quisiera mencionar la colaboración en esta tesis de Michel, Eva, Aurelio, 

Leonor, Carmen, Helena, Ximo y al resto de compañeros de laboratorio 

que me han aguantado durante los ratos de desahogo. Quisiera agradecer 

especialmente a Carmen González su colaboración y apoyo científico.  

 Agradezco igualmente a la empresa Codiagro S.L. el aporte 

económico, que me ha permitido disfrutar de varias becas de 

investigación, lo que ha sido de gran ayuda para la realización de esta 

tesis. Especialmente deseo agradecer la colaboración del equipo técnico 

de la empresa, Jose Mª Pareja y José Bresolí, por su apoyo, dirección y 

formación adquirida durante más de tres años de trabajo conjunto. 

También quisiera agradecer a Enrique Sales por la paciencia mostrada 

durante todo este tiempo y por no perder la ilusión en la investigación. 

La fórmula de los compuestos que se han estudiado en esta tesis se basa 

en una idea original de Salvador Muñoz. 
 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

Dedico esta tesis a mi padre 

y a mi madre, ya que muchas 

veces la motivación y el 

apoyo moral es más 

importante que el trabajo 

puramente intelectual. 

Si de algún modo con esta 

dedicatoria puedo compensar 

las horas perdidas en la 

corrección de esta tesis, 

las horas de insomnio, los 

enfados, días de encierro y 

el eterno: “ cuando acabe 

esta tesis haremos...” todo 

mi agradecimiento para Bea.  

 



ÍNDICE 
 

 

I

 
ÍNDICE 
 

 

1. INTRODUCCIÓN GENERAL ......................................................................................................... 1 

1.1 Reguladores de crecimiento hormonales y no hormonales .............................................. 3 

1.1.1 Hormonas vegetales ................................................................................................... 3 

1.1.2 Reguladores del desarrollo no hormonales ............................................................. 10 

1.1.3 Papel de los ácidos carboxílicos como reguladores del desarrollo ..................... 11 

1.1.4 Papel de las poliaminas como reguladores del desarrollo .................................... 17 

1.2. Mecanismos de defensa de plantas que se desencadenan durante ataques 

patogénicos .......................................................................................................................... 

 

25 

1.2.1 Comentarios generales .............................................................................................. 25 

1.2.2 Mecanismos fúngicos en interacciones planta-hongo .......................................... 28 

1.2.3 Mecanismos naturales desencadenados en la planta por la infección de 

patógenos ................................................................................................................... 

 

31 

1.2.4 Importancia de la ruta del ácido siquímico y de los compuestos fenólicos en 

interacciones planta-patógeno ............................................…................................ 

 

38 

1.2.5 Principal ruta de síntesis de flavonoides ................................................................... 43 

1.2.6 Papel de los compuestos fenólicos en procesos oxidativos .................................. 45 

1.3.Control de enfermedades fúngicas mediante el uso de compuestos fungistáticos ...... 51 

Anexo 1 ………………………………………………………………………………............................... 56 

  

2. OBJETIVOS Y PLAN DE TRABAJO ............................................................................................... 59 

  

3. METODOLOGÍA GENERAL ......................................................................................................... 62 

3.1 Material vegetal ....................................................................................................................... 62 

3.2 Fertilización ................................................................................................................................ 63 

3.3 Tratamientos ............................................................................................................................. 65 

3.3.1 Compuestos utilizados para los experimentos ......................................................... 65 

3.4 Experimentos ............................................................................................................................. 66 

  

3.4.1 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo sobre el crecimiento de 

plantas de pimiento y tomate ............................…................................................... 

 

66 

3.4.2 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo en la interacción 

planta-hongo en diferentes sistemas ....................................................................... 

 

67 



ÍNDICE 
 

 

II

3.4.3 Caracterización bioquímica de los efectos producidos por la aplicación de 

reguladores del desarrollo ......................................................................................... 

 

69 

3.4.4 Efecto de la aplicación del monoéster etílico del ácido adípico y 

furfurilamina en plantas ............................................................................................. 

 

70 

3.4.5 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo de plantas sobre el 

crecimiento de hongos fitopatógenos .......................…......................................... 

 

71 

3.5. Métodos analíticos .................................................................................................................. 71 

3.5.1 Estudio de la fotosíntesis ............................................................................................. 71 

3.5.2 Determinación de la actividad peroxidasa total .................................................... 72 

3.5.3 Extracción y cuantificación de la proteína total. Determinación de la 

actividad proteasa ..................................................................................................... 

 

73 

3.5.4 Determinación del contenido de clorofila total y actividad clorofilasa .............. 73 

3.5.5 Cuantificación de los compuestos fenólicos ........................................................... 74 

3.5.6 Extracción y cuantificación de los azúcares de la pared celular vegetal .......... 78 

3.5.7 Electroforesis de proteínas .......................................................................................... 82 

3.5.8 Actividad chalcona isomerasa ................................................................................. 83 

3.5.9 Síntesis del adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa ................. 84 

3.5.10 Extracción y cuantificación de la actividad de la enzima fenilalanina 

amonio liasa, PAL ........................................................................................................ 

 

86 

3.6. Estadística ................................................................................................................................ 87 

  

4. RESULTADOS ................................................................................................................................ 89 

4.1 Estudio de la aplicación de distintos principios activos como reguladores del 

desarrollo en plantas ............................................................................................................ 

 

89 

4.1.1 Tratamiento con los compuestos de la mezcla FGA .............................................. 89 

4.1.1.1. Plantas de tomate ......................................................................................... 89 

a) Sobre el desarrollo ........................................................................................ 89 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) ........... 90 

4.1.1.2. Plantas de pimiento ....................................................................................... 94 

a) Sobre el desarrollo ........................................................................................ 94 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) ........... 94 

4.1.1.3. Plantas de cítricos ........................................................................….............. 99 

a) Respuesta frente a patógenos (planta entera) ....................................... 99 

4.1.2 Tratamiento con los compuestos de las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 ..................... 100 

4.1.2.1. Plantas de tomate .........................................................................…............ 100 



ÍNDICE 
 

 

III

a) Sobre el desarrollo ....................................................................................... 100 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) ........... 103 

4.1.2.2. Plantas de pimiento ....................................................................................... 105 

a) Sobre el desarrollo ........................................................................................ 105 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) ........... 106 

4.1.2.3. Plantas de cítricos .......................................................................................... 107 

a) Respuesta frente a patógenos (planta entera) ....................................... 107 

4.2 Caracterización bioquímica de los efectos producidos por la aplicación de distintos 

principios activos como reguladores del desarrollo en plantas ..................................... 

 

109 

4.2.1 Tratamiento con los compuestos de la mezcla FGA …………............................... 109 

4.2.1.1 Plantas de tomate ................................................................................ 109 

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso ...................... 109 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las 

plantas:          

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide ....................................... 

 

 

111 

b.i.i.) Cuantificación de carbohidratos de pared celular ........ 112 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia 

y del contenido de proteína y clorofila .....................…................. 

 

114 

4.2.1.2 Plantas de pimiento ......……………………………………….................. 115 

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso ...................... 117 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las 

plantas: 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide………..................... ....... 

 

 

117 

                                           b.i.i.) Cuantificación de carbohidratos de pared celular ............. 119 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia 

y del contenido de proteína y clorofila .......................................... 

 

121 

d) Identificación de proteínas por electroforesis en gel de 

poliacrilamida .................................................................................... 

 

122 

4.2.2 Tratamiento con los compuestos de las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 ..................... 123 

4.2.2.1 Plantas de tomate .......................................................................................... 123 

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso .......................... 124 

 

125 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas: 

          b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide ................................................ 

125 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y del 

contenido de proteina y clorofila ………………………......................... 

 

126 



ÍNDICE 
 

 

IV

4.2.2.2 Plantas de pimiento ...................................................................................... 128 

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso ............................... 129 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas: 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide .........................………............. 

 

129 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y del 

contenido de proteína y clorofila .......................................................... 

132 

d) Identificación de proteínas por electroforesis en gel de 

poliacrilamida …………………………………………………...................... 

 

134 

4.3 Estudio del efecto de la aplicación de los reguladores del desarrollo  de plantas 

sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos ............................................................... 

 

135 

4.3.1 Efecto de la aplicación de los compuestos de la mezcla FGA sobre el 

desarrollo de hongos ......................………………………………………….................. 

135 

4.3.1.1 Estudio del crecimiento en placa ................................................................. 136 

4.3.2 Efecto de la aplicación de los compuestos de las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 

sobre el desarrollo de hongos .........................……………………............................. 

138 

4.3.2.1 Estudio del crecimiento en placa ................................................................. 138 

4.4 Estudio del efecto de la aplicación de los compuestos separados de la mezcla FGA  

(éster etílico del ácido adípico, furfurilamina y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa) ...................................................................................................................... 

 

 

145 

4.4.1 Efecto sobre el desarrollo ........................................................................................... 145 

4.4.2 Caracterización bioquímica ...................................................................................... 147 

a) Estudio de la ruta fenilpropanoide ...................................................................... 147 

b) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso ......................................... 149 

4.4.3 Efecto sobre el crecimiento de hongos en placa .................................................. 151 

4.5 Estudio comparativo de los efectos de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en plantas de tomate, pimiento y cítricos frente a 

patógenos ............………………………………………………………..................................... 

 

 

153 

a) Sobre la interacción planta-patógeno (planta entera) ............................................. 153 

b) Sobre la interacción planta-patógeno (hojas aisladas) ............................................ 157 

4.6 Estudio comparativo del efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en plantas de tomate y pimiento sobre las 

diferentes actividades enzimáticas y el contenido de proteína y clorofila ………....... 

 

 

162 

4.7 Estudio comparativo del efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el desarrollo de hongos fitopatógenos 

cultivados in vitro ......................................……………………………………......................... 

 

 

166 



ÍNDICE 
 

 

V

  

5. DISCUSIÓN ................................................................................................................................... 168 

  

6. CONCLUSIONES .......................................................................................................................... 182 

  

7. BIBLIOGRAFÍA .............................................................................................................................. 184 

 



INTRODUCCIÓN 
 

 

1 

1. INTRODUCCIÓN GENERAL 
 

Las plantas sintetizan reguladores de crecimiento endógenos 

que influyen de modo esencial en los procesos fisiológicos de los 

vegetales. Las prácticas agronómicas actuales están orientadas en 

su mayor parte a la modificación del desarrollo de las plantas 

mediante el uso de reguladores de crecimiento (Nickell, 1994). Estas 

prácticas agrícolas se ven facilitadas, en parte, por la gran cantidad 

de reguladores sintéticos existentes en el mercado que imitan los 

efectos de las propias hormonas vegetales.  

Muchos de los reguladores del desarrollo propios de las 

plantas tienen como grupos funcionales compuestos como los ácidos 

carboxílicos, las aminas y algunos análogos de azúcares. Diversos 

estudios han demostrado que los compuestos de esta naturaleza 

poseen la capacidad de inducir diferentes efectos tanto en plantas 

como en hongos fitopatógenos (Alexieva, 1994; Dijan et al, 1994).  

Se sabe que los ácidos carboxílicos pueden actuar como 

retardantes del crecimiento y retrasar los procesos de senescencia 

mediante la inhibición de la actividad clorofilasa y peroxidasa 

(Karanov y Alexieva, 1985; Alexieva y Karanov, 1987a, 1987b; Todorov 

et al, 1992). En el cultivo de maíz se ha demostrado que los 

tratamientos con ácidos polihidroxicarboxílicos  pueden incrementar 

el crecimiento de la raíz (Gur et al, 1987), induciendo el crecimiento 

de pelos radiculares, lo que provocaría una mejor asimilación de 

nutrientes (Muñoz, 1994). También se conoce que los tratamientos 

con ácidos carboxílicos pueden inducir la síntesis de carbohidratos 

(Guo et al, 1993). 



INTRODUCCIÓN 
 

 

2 

Por otro lado, la acumulación de compuestos fenólicos y 

flavonoides es una respuesta habitual de las plantas ante la aparición 

de un estrés patogénico. Estos estreses suelen producir la 

acumulación de especies radicalarias oxidativas, que necesitan ser 

detoxificadas mediante la acumulación de compuestos fenólicos 

(Zähringer et al, 1978; Dixon et al, 1983; Gerrish et al 1985; Ortuño et al, 

1997). Apenas existen estudios sobre la acumulación de compuestos 

fenólicos o compuestos de defensa en ausencia de ataques 

patogénicos. En este sentido, se conocen algunos trabajos que 

ponen de manifiesto la posibilidad de inducir la acumulación de 

fitoalexinas como respuesta a la aplicación de fitorreguladores 

(Fuster et al, 1994; García Puig et al, 1995, Del Río et al, 1995). 

Respecto al potencial fitorregulador de las aminas se sabe 

que afectan a procesos esenciales de las plantas como la floración, 

la germinación de semillas, el crecimiento vegetativo, la senescencia 

de las hojas, etc. (Kaur-Sawhney y Galston, 1979; Shih et al, 1982).  

Recientemente, han aparecido estudios en los que se 

demuestra la implicación de algunos reguladores del desarrollo 

vegetal en los procesos de crecimiento de los hongos fitopatógenos. 

Se sabe que tanto las aminas (Havis et al, 1994; Havis et al, 1997) 

como los análogos de azúcares (El Gaouth et al, 1995), pueden 

interferir en el crecimiento de hongos, reduciendo la incidencia de 

estos parásitos en cultivos y en frutos en post-cosecha. 

El uso creciente de fitorreguladores hormonales sintéticos ha 

provocado la aparición de normativas agrícolas que restringen el uso 

de aquellos compuestos químicos que provocan alteraciones y 

disfunciones hormonales en los cultivos. Por otro lado, el control de las 

plagas típicas de campo ha derivado en un uso abusivo de los 
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pesticidas. Este hecho en muchas ocasiones induce la aparición de 

resistencia en los patógenos haciendo cada vez más difícil su 

erradicación (Fujiyama et al, 2000; Raposo et al, 2000). Al mismo 

tiempo, la mayoría de los pesticidas generan residuos más tóxicos si 

cabe que los propios fitorreguladores. Por tanto, es interesante la 

investigación básica para desarrollar nuevos fitorreguladores que 

promuevan alteraciones temporales encaminadas a la reducción de 

los estreses limitantes de la producción y mejoren la sanidad de los 

cultivos mediante la inducción de defensas endógenas, lo cual 

permitiría la reducción del uso de hormonas sintéticas y pesticidas. 

También es interesante estudiar nuevos compuestos menos tóxicos 

con capacidad para reducir la aparición de podredumbres en post-

cosecha. 

 

1.1. Reguladores de crecimiento hormonales y no hormonales 

 

1.1.1. Hormonas vegetales 

  

Las hormonas vegetales controlan el metabolismo y el 

desarrollo vegetal. Normalmente se entiende por hormona vegetal 

un compuesto orgánico sintetizado en una parte de la planta y 

traslocado a otra (tejido diana) en la que estimula un efecto; aunque 

en ocasiones una hormona vegetal puede actuar  en el mismo tejido 

en el que se biosintetiza, como es el caso del etileno. Las zonas diana 

de las hormonas son capaces de responder a concentraciones muy 

bajas de estos compuestos (entre 1 mM y 1 µM) (Salisbury y Ross, 

1992).  
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En general, se aceptan una serie de condiciones para afirmar 

que un compuesto determinado es una hormona vegetal. Estas 

condiciones son básicamente tres. En primer lugar, una hormona 

debe estar presente a concentraciones adecuadas y en el lugar 

correcto. Segundo, se debe establecer un reconocimiento muy 

específico entre la hormona y las moléculas de respuesta. Por último, 

los receptores que responden a la señal hormonal deben 

desencadenar señales metabólicas que amplifiquen el mensaje 

hormonal. 

El mecanismo de acción de las hormonas puede seguir dos 

vías diferentes dentro de la célula vegetal. Las hormonas esteroideas 

pueden atravesar membranas celulares y actuar directamente sobre 

un receptor que puede entrar en el núcleo y afectar directamente a 

la síntesis de mRNA. Por tanto, la acción fisiológica de esta hormona 

sería modular directamente la síntesis de mRNA (Wolfe, 1993; Arteca, 

1996).  

Otro modo de actuación de las hormonas se canaliza a 

través de receptores de membrana situados en las células diana. 

Estos receptores suelen ser complejos protéicos que cambian de 

conformación cuando se les une la hormona, y este cambio 

desencadena una reacción en cascada que, generalmente, 

modifica la actividad de una enzima que genera cambios 

fenotípicos (Wolfe, 1993; Arteca, 1996). Como resultado de la 

cascada de señal también se puede producir la modulación de la 

expresión de genes. La unión de una hormona a su receptor de 

membrana puede inducir cambios en procesos como: la 

transcripción, el procesado del mRNA, la estabilidad del mRNA, la 
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traducción y el procesado de proteínas (Salisbury y Ross, 1992; 

Arteca, 1996). 

La regulación hormonal se basa en la síntesis de una hormona 

concreta cuando se producen condiciones propicias y, al mismo 

tiempo, la inhibición de la hormona antagonista. Por tanto, se trata 

de un equilibrio entre diferentes hormonas que causan efectos 

contrarios.  

Las hormonas vegetales actualmente aceptadas son las 

auxinas, las giberelinas, el ácido abscísico, las citoquininas y el 

etileno. 

Las auxinas se sintetizan en los brotes cuando todas las células 

están recibiendo aportes nutricionales abundantes de azúcares, CO2 

y O2. Contrariamente, las giberelinas se sintetizan bajo condiciones 

de aportes pobres de nutrientes, especialmente bajo condiciones de 

deficiencias de azúcares, CO2, O2 o luz. Las citoquininas se sintetizan 

en las raíces cuando las células tienen aportes abundantes de agua 

y minerales. En contrapartida, el ácido abscísico se produce cuando 

el aporte radicular de agua y minerales es insuficiente. En cuanto al 

etileno, se admite que se sintetiza bajo cualquier condición de estrés, 

medioambiental, patogénico o por enfermedades. Por tanto, las 

hormonas aparecen integradas en un sistema controlado por el 

crecimiento, el estrés, el transporte de nutrientes y la senescencia. 

En función de las condiciones que provoquen la aparición de 

una u otra hormona se pueden establecer dos grupos, el primero de 

“hormonas positivas”, auxinas y citoquininas, y el segundo de 

“hormonas negativas”, etileno, ácido giberélico (AGs) y ácido 

abscísico (ABA). Aunque ésto sea una visión muy simplista, es útil para 

una rápida comprensión de la regulación hormonal vegetal. 
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Las auxinas se sintetizan mayoritariamente en hojas jóvenes y 

en menor cantidad en hojas maduras (Sembdner et al, 1980). Si las 

condiciones son favorables, las células inmaduras son capaces de 

producir hormonas positivas en mayor medida que las células 

maduras. Sin embargo, si las condiciones son adversas, las células 

maduras producirán más hormonas negativas que las células jóvenes 

(Pruitt, 1999). Otros investigadores han demostrado que la síntesis de 

auxinas y citoquininas induce la toma de nutrientes. Este efecto 

provoca en los brotes apicales la síntesis de más auxinas y 

citoquininas, puesto que se trata de un tejido joven e induce la 

entrada de más nutrientes desde los tejidos próximos. Es una 

regulación por  bucle positivo. 

Por analogía, las hormonas negativas producen la salida de 

los nutrientes desde las células y tejidos maduros, con lo que se 

induce una regulación positiva en las células inmaduras que reciben 

el aporte de nutrientes desde los tejidos maduros. Mientras que en las 

hojas maduras se genera una regulación por bucle negativo, que es 

el origen de la senescencia. Esta regulación negativa está 

encabezada por las síntesis de etileno y ABA (Wareing y Phillips, 1981).  

Las hormonas tienen numerosos efectos en las plantas. Según 

Pruitt (1999), las hormonas pueden afectar al metabolismo de las 

plantas en tres niveles diferentes en función de su concentración. A 

bajas concentraciones, las hormonas afectan a la actividad 

intracelular, las hormonas positivas la incrementan y las negativas la 

reducen.  

A niveles de concentración intermedios, las hormonas pueden 

afectar a las dimensiones de la célula. Las hormonas positivas 

incrementan el tamaño medio de la célula y el crecimiento de las 
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partes periféricas de los tejidos (hojas y raíces externas), mientras que 

no afectan tanto a las zonas centrales de los tejidos. Se ha 

demostrado que el AGs detiene el crecimiento radicular (Mitsuhashi-

Kato et al, 1978). Asimismo, se sabe que el AGs y el etileno 

incrementan el tamaño celular, pero sólo en determinado tipo de 

células (Burg and Burg, 1966; Engelke et al, 1973). En definitiva, las 

hormonas negativas provocan un aumento del tamaño celular de las 

zonas medias de los tejidos, a costa de reducir el tamaño celular 

medio de los tejidos periféricos, como pelos radiculares o bordes de 

las hojas (Pruitt, 1999). 

Cuando las auxinas y las citoquininas se encuentran en 

concentraciones elevadas provocan división celular. Por otro lado, el 

etileno, el ABA y el AGs son necesarios para provocar la senescencia 

de la célula.  

Al mismo tiempo, la presencia de pequeñas cantidades de 

auxinas previene a la célula de la senescencia provocada por 

aumentos del ácido abscísico. Mientras las hojas maduras reciben 

nutrientes, carbohidratos, CO2 y O2, se mantiene un nivel basal de 

auxinas que previene de la senescencia provocada por el ABA. En 

las células maduras de las raíces se produce una situación similar, 

aunque son las citoquininas las que previenen de la senescencia 

frente al ABA. 

Las hormonas positivas tienen un efecto directo sobre la 

inhibición de las negativas y viceversa (Pruitt, 1999). Por ejemplo, la 

acción de una auxina en el meristemo apical de los brotes inhibe la 

síntesis del etileno y del ABA.   

En las raíces, por el contrario, se ha demostrado que las 

auxinas inducen directamente la síntesis de etileno, por lo tanto, 
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serán las citoquininas las que posean un efecto directo sobre la 

inhibición del etileno. 

En los meristemos apicales de los brotes, un aporte de 

nutrientes, agua y azúcares induce hormonas positivas, pero un 

exceso de agua o de nutrientes puede ser fitotóxico. Por tanto, 

cuando se producen cantidades excesivas de hormonas positivas se 

pierde el control negativo sobre las hormonas negativas, y se 

produce una inducción directa sobre las enzimas que sintetizan las 

hormonas negativas. Esta síntesis de hormonas negativas evita un 

exceso de síntesis de hormonas positivas. 

Las hormonas positivas controlan los mecanismos diurnos de la 

vida de las plantas (Jahardhan et al, 1973), ya que se producen picos 

de máxima concentración tanto de auxinas como de citoquininas a 

lo largo del día (Hewett y Wareing, 1973). Las hormonas negativas, 

etileno (Goeschl et al, 1967), AGs (Brown et al, 1975) y ABA (Lecoq et 

al, 1983), regulan los mecanismos nocturnos, aunque al ABA no se 

sintetiza si no hay alguna deficiencia hídrica. 

Las hormonas tienen un efecto muy marcado sobre el 

transporte de nutrientes. Las auxinas se transportan desde los 

meristemos apicales de los brotes a través del floema hacia las 

raíces, redirigiendo el transporte de azúcares, CO2 y O2 desde las 

hojas hacia las raíces. Además, las hormonas negativas se encargan 

de extraer los nutrientes desde las hojas maduras hacia los tejidos en 

crecimiento. Las citoquininas, a través del xilema, juegan un papel 

similar, arrastrando un flujo de nutrientes y agua desde las raíces 

hacia los tallos y los brotes. En las raíces existe un balance entre 

auxinas y citoquininas. Si se produce un incremento de las auxinas 

procedentes de los brotes, se produce un crecimiento de nuevas 
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raíces laterales y ésto provoca un cambio en el equilibrio radicular 

auxina/citoquinina que induce directamente la síntesis de etileno en 

los brotes. Esta situación crea un control negativo en los brotes 

aéreos. De esta manera se mantiene la dominancia apical de las 

raíces. Por el contrario, si se producen grandes cantidades de 

citoquininas en las raíces se induce la síntesis del etileno y se 

establece una dominancia apical de los brotes. 

Por último, las auxinas se producen más en los brotes que en 

las raíces debido a que hay una mayor cantidad de azúcares, CO2 y 

O2 (Sembdner et al, 1980). Sin embargo, las citoquininas se producen 

más en las raíces que en los brotes, debido a que hay más 

abundancia de minerales y agua (Van Staden y Smith, 1978). Las 

giberelinas se producen en mayor cantidad en las raíces porque hay 

más deficiencia de azúcares, CO2 y O2 (Barrington, 1975) y, al mismo 

tiempo, el ABA se produce más en los brotes porque suele haber 

mayor carencia de agua y minerales. 

A pesar de que otros compuestos cumplen algunas de las 

características que hemos citado no se consideran hormonas. Así, los 

iones inorgánicos como el Ca2+ y el K+  pueden causar respuestas 

fisiológicas en las plantas y ser traslocados, aunque no son 

sintetizados por éstas. Otros compuestos son sintetizados por la 

planta, se traslocan y, al mismo tiempo, causan efectos importantes 

sobre el metabolismo de la planta. Este es el caso de los azúcares 

(sacarosa, polialcoholes, etc.), pero éstos tampoco se consideran 

hormonas vegetales. Este ejemplo es extensivo a compuestos como 

aminoácidos, otros azúcares, ácidos orgánicos y otros metabolitos, 

que suelen estar presentes en las plantas y suelen inducir respuestas 
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en concentraciones que oscilan entre 1 mM y 50 mM (Salisbury y Ross, 

1992). 

1.1.2. Reguladores del desarrollo no hormonales 

 

Existen otros compuestos que pueden afectar directamente al 

control de los procesos hormonales y que, sin embargo, tienen 

medios de actuación diferentes a las hormonas porque, por ejemplo, 

requieren concentraciones mucho más altas. Estamos hablando de 

compuestos como brasinosteroides, jasmonatos, salicilatos y 

poliaminas. Todos ellos poseen capacidad para actuar como 

potentes reguladores del crecimiento, aunque no se consideran 

hormonas (Chanda et al, 1998; Dominguez y Edwards 1998; Stahl et 

al, 1999; Maas, 1999; Rajasekaran y Blake 1999; Kintzios y 

Lymperopoulos, 2000).  

Los brasinosteroides influyen en la elongación de los tallos, 

inhiben el crecimiento radicular y promueven la síntesis de etileno y la 

epinastia (Salisbury y Ross, 1992). Por otro lado, los salicilatos son 

intermedios de las respuestas a los ataques de patógenos, así como 

de la producción de proteínas de respuesta (PR). También 

incrementan  la longevidad de las flores, inhiben la síntesis del etileno, 

la germinación de semillas y, al mismo tiempo, bloquean las 

respuestas a heridas. Los jasmonatos inhiben procesos de crecimiento 

y germinación, promueven la senescencia, la abscisión, la 

maduración de frutos, etc. y también inducen la síntesis de 

proteinasas durante procesos de ataques patogénicos. 

Por ultimo, se encuentran las poliaminas, las cuales  afectan 

principalmente a procesos de crecimiento y división celular. De ellas 
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que trataremos más detalladamente en apartados sucesivos (Arteca, 

1996; Salisbury y Ross, 1992; Evans y Malmberg, 1989). 

Actualmente la investigación de la aplicación de reguladores 

de crecimiento en el campo se centra en la búsqueda de nuevos 

compuestos naturales o en la obtención de compuestos naturales 

modificados químicamente. De este modo se evitan los problemas 

que conlleva el uso de hormonas vegetales. En contrapartida surge 

una nueva polémica debido a la baja actividad reguladora de 

crecimiento de estos nuevos compuestos, ya que es necesario usarlos 

en dosis muy elevadas, cosa que no es deseable por razones 

ecológicas (Karanov et al, 1995). En este aspecto recientemente se 

han estudiado las propiedades reguladoras de compuestos naturales 

como el ergosterol y el isoergosterol. Introduciendo pequeñas 

modificaciones en su estructura puede inducir la síntesis de 

betacianinas y, al mismo tiempo, emular una actividad similar a las 

citoquininas. De hecho, estos compuestos estimulan la síntesis de 

betacianinas en dicotiledóneas, aumentan la retención de clorofila 

)retrasando la senescencia de plántulas) e inducen el crecimiento en 

cotiledones aislados (Karanov et al, 1995). 

 

 

1.1.3. Papel de los ácidos carboxílicos como reguladores del 

desarrollo 

 

Entre otros compuestos de origen natural con propiedades 

reguladoras de crecimiento o bioestimulantes se encuentran los 

aminoácidos y los ácidos carboxílicos de cadena corta (Stutte, 1990; 

Cortellini y Maini, 1994; Muñoz 1994; Alexieva, 1994).  De estos últimos 
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existen pocos estudios relativos a sus propiedades como reguladores 

de crecimiento. Sin embargo, hay evidencias suficientes como para 

afirmar que son compuestos con alto potencial regulador y 

bioestimulante.  

Como hemos visto, algunas de las propiedades de los 

reguladores de crecimiento se basan en modificar funciones básicas 

del metabolismo, tales como los transportes de nutrientes y 

carbohidratos, la asimilación de nutrientes y, en definitiva, la 

fenología del crecimiento de las plantas. 

Stutte (1990) demostró que es posible incrementar la tasa de 

absorción de agua en plantas de algodón mediante aplicaciones de 

ácidos polihidroxicarboxílicos. Al mismo tiempo, estos ácidos 

producen incrementos en la absorción de P, Ca, K y Mg, aumentado 

la acumulación de materia seca en los cultivos tratados, que, 

addemás, muestran una mayor tolerancia a condiciones de estrés. 

Clark (1992) y Guo et al (1993) mostraron que las aplicaciones del 

ácido trihidroxiglutárico aumentaban las tasas de polioles circulantes 

en hojas y tallos de algodón y esto, posiblemente, se debía al 

incremento de la tasa fotosintética observada.  

Los ácidos carboxílicos también muestran cierta capacidad 

para modular la respuesta a patógenos. Muñoz (1994) realizó una 

experiencia en la que hizo aplicaciones sucesivas de ácidos 

carboxílicos en un cultivo de algodón, del cual se conocía que 

anualmente era atacado por plagas endémicas de mosca blanca 

(Bermisia tabaci (Genn.) tipo B); los resultados mostraron que las 

plantas que habían sido tratadas presentaban reducciones 

poblacionales de mosca significativas.  
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Stutte (1990) mostró el efecto del ácido trihidroxiglutárico 

(TOG) sobre el ciclo de las pentosas fosfato. Las aplicaciones de TOG 

provocan una estimulación del ciclo de las pentosas fosfato, lo que 

puede repercutir en un aumento de poder reductor (NADPH) y de la 

síntesis  eritrosa 4-fosfato, ambos componentes esenciales en la 

síntesis del polímero lignina (Salisbury y Ross, 1992), isoprenoides y 

fitoalexinas de origen fenólico y terpenoide (Taiz y Zeiger, 1991). 

Muñoz (1994) estudió el efecto de los ácidos dicarboxílicos 

sobre la toma de nutrientes en cultivos de algodón en campo. El 

ácido trihidroxiglutárico incrementa la tasa de asimilación de 

nutrientes cuando se aplica conjuntamente al suelo y a las hojas. 

También induce un crecimiento más rápido y una mayor 

diferenciación celular, promoviendo una mayor cantidad de flores y 

bellotas en plantas de algodón. Un año más tarde, Muñoz (1995) 

mostró que las aplicaciones combinadas del ácido trihidroxiglutárico 

junto con nitrato potásico vía foliar inducían un aumento en todos los 

contenidos minerales foliares en un cultivo de algodón, provocando 

un incremento de la cosecha. 

A partir del año 1995 aparecieron nuevas publicaciones 

relacionadas con el uso de otros ácidos carboxílicos como el 

monoetiléster del ácido itacónico, el monoetiléster del ácido 

succínico y el monoetiléster del ácido adípico. 

Mediante el uso de los monoetilésteres del ácido itacónico y 

el ácido adípico es posible incrementar la superficie foliar en plantas 

de cebada (Alexieva y Karanov, 1987a). Además, dichos 

compuestos afectan a la capacidad fotosintética de las hojas, así 

como a la apertura estomática en cultivos de caña de azúcar 

(Kudrev y Petrova, 1975), soja (Georgiev y Karanov, 1989) y maíz 



INTRODUCCIÓN 
 

 

14 

(Georgiev et al, 1991). Estos ácidos incrementan la tasa fotosintética 

y actúan como antitranspirantes, aumentando la actividad 1,5-

bifosfato ribulosa carboxilasa (Rubisco) en plantas de soja (Velichov 

et al, 1989). Todorov et al (1992) demostraron en maíz, que entre los 

monoésteres etílicos de los ácidos itacónico, succínico y adípico, este 

último poseía los mayores efectos en el retraso de la senescencia de 

hojas, inhibiendo la clorofilasa e incrementando la concentración 

foliar de clorofila, igualmente se inducía un aumento en la 

concentración foliar de proteína, se reducía la actividad peroxidasa 

y se aumentaba el uso eficiente del agua.  

Los efectos que ejercen los ácidos dicarboxílicos sobre el 

metabolismo de plantas de maíz, soja y trigo parecen centrarse en la 

capacidad para retrasar la senescencia de estos cultivos, mejorando 

el crecimiento y aumentando la absorción de nutrientes. En este 

sentido, Todorov y Karanov (1995) demostraron que el ácido adípico 

aplicado en dosis de 1250 ppm reduce la ratio raíz/brotes. A pesar de 

que la mayoría de los esteres etílicos de ácidos dicarboxílicos 

incrementan la asimilación de N, P y K, el monoéster del ácido 

adípico no parece afectar a la asimilación de estos minerales en 

plantas de maíz tratadas (Todorov y Karanov, 1995). 

Un aspecto más agronómico del uso del ácido adípico en 

cultivos de campo fue estudiado por Muñoz (1997). El uso de este 

ácido influye notablemente sobre los rendimientos de cosechas de 

melón, melocotón y tomate de industria y en la calidad de fruto de 

manzana y tomate, mejora los contenidos en azúcares, aumenta la 

vida post-cosecha y reduce la presencia de fisiopatías en los frutos. 

Otro aspecto destacable de los ácidos carboxílicos alifáticos 

es la capacidad de actuar como compuestos antimicrobianos, sin 
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embargo, este efecto todavía no ha sido muy estudiado. Respecto a 

los ácidos carboxílicos aromáticos, es decir, ácidos fenólicos del tipo 

ferúlico, cafeico, clorogénico, hridroxicinámico, cumárico, etc., si 

existen datos sobre su capacidad fungitóxica (Dixon et al, 1983). En 

ensayos in vitro se ha podido demostrar que una solución de ácidos 

fenólicos inhibe el crecimiento de hongos fitopatógenos (Prego et al 

1997). Existen otros trabajos en los que se ha demostrado la 

efectividad de diferentes ácidos carboxílicos en la inhibición del 

crecimiento de nemátodos (Djian et al, 1994). La toxicidad de los 

ácidos carboxílicos frente a nemátodos es superior en ácidos 

alifáticos respecto a la de los ácidos aromáticos, al mismo tiempo el 

pH afecta decisivamente a la efectividad como nematocidas de los 

ácidos carboxílicos, siendo superior cuanto menor es el grado de 

ionización de los ácidos. Posiblemente debido a este efecto, los 

ésteres etílicos y metílicos, en mayor medida, se muestran muy 

efectivos como nematocidas, independientemente del pH, ya que su 

nula capacidad para ionizarse les facilita la entrada a través de las 

membranas de los nemátodos (Djian et al, 1994). La presencia de 

insaturaciones con una conformación trans resulta tener una mayor 

capacidad nematocida que cuando se trata de conformaciones cis 

o de ácidos saturados, posiblemente debido a la esteroespecificidad 

de las esterasas muy abundantes en las membranas de los 

nemátodos (Djian et al, 1994). Los ácidos dicarboxílicos se muestran 

más activos como nematocidas que los monocarboxílicos, sin que 

afecte mucho el número de carbonos que conforman la cadena 

alifática del ácido carboxílico. Todo parece indicar que la 

capacidad de penetración de los ácidos a través de la membranas 

de los gusanos es fundamental para manifestar una actividad tóxica. 
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La capacidad tóxica se reduce cuando se utilizan derivados 

hidroxilados o muy polares (McLaren et al, 1987; Wright, 1987). 

Algunos ácidos carboxílicos no ionizables presentan 

propiedades tóxicas frente a bacterias.  

Aunque se ha demostrado la especificidad de los ácidos 

carboxílicos por diferentes especies microbianas, existen derivados 

como el bis(carbometoximetil)adipato, que presenta un carácter 

antimicrobiano generalizado frente a mohos, levaduras y bacterias, 

tanto gram-positivo como gram-negativo (Bailey et al, 1988). 

Sin entrar en el amplio metabolismo que los ácidos 

carboxílicos juegan en las plantas, podemos citar una de las 

propiedades de estos ácidos como respuesta de defensa frente a 

estreses hídricos.  Timpa et al (1986) demostraron que la deficiencia 

hídrica provoca una acumulación de carbohidratos acompañada 

por una hidrólisis en las reservas de almidón de la planta, en un 

intento de aumentar la presión osmótica y aumentar la retención del 

agua reduciendo la transpiración estomática (Eatos y Ergle, 1948; 

Eatos, 1955). Al mismo tiempo, los estreses hídricos provocan un 

aumento en la concentración de ácidos dicarboxílicos y 

tricarboxílicos procedentes del ciclo de Krebs, ácidos málico, oxálico 

y cítrico, posiblemente como consecuencia de un aumento de la 

respiración mitocondrial (Eatos et al, 1949). 
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1.1.4. Papel de las poliaminas como reguladores del desarrollo 

 

Otro campo de investigación que está mas extendido es el 

estudio de las aminas y poliaminas como reguladores de 

crecimiento. La mayoría de estos estudios se basan en las funciones 

que las poliaminas tienen en el metabolismo vegetal. Las poliaminas 

vegetales endógenas que más se conocen son: la putresceína, la 

espermidina, la espermina y la cadaverina. Las poliaminas pueden 

unirse a los ácidos nucléicos debido a su naturaleza catiónica y de 

esta forma modificar su expresión (Flink y Pettijohn, 1975). También 

pueden actuar como mensajeros secundarios en procesos de 

señalización hormonal (Davies, 1987; Galston, 1983).  

La actividad de las poliaminas en las plantas puede llevarse a 

cabo en forma catiónica individual o formando conjugados con 

compuestos fenólicos, como la hidroxicinamoilputresceína, la 

cafeoilespermidina, la feruloilputresceína, etc. (Evans y Malmberg, 

1989). Su participación en el metabolismo de las plantas está 

regulada por la actividad de enzimas degradativas de poliaminas, 

que se conocen como poliaminas oxidasas (PAO). Es importante 

destacar que tanto la espermidina, como la  espermina, por 

mediación de la PAO, se transforman en diaminopropano, que es el 

compuesto precursor de la síntesis de la alanina (Evans y Malmberg, 

1989).  Generalizando, las poliaminas intervienen activamente en 

procesos de división celular, embriogénesis, iniciación floral, desarrollo 

de los frutos, procesos de senescencia (Evans y Malmberg, 1989; 

Smith 1985) y, en colaboración con compuestos homonales, como 

parte de la cadena de trasmisión de señal (Bagni, 1966). La 

putresceína y la espermidina son precursores de la síntesis del etileno 
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por mediación de la S-adenosin metionina descarboxilasa que, por 

descarboxilación, sintetiza S-adenosin metionina (SAM), precursor del 

ácido 1-aminociclopropano-1-carboxílico (ACC) y del etileno. 

Actualmente se sabe que las poliaminas se sintetizan en las 

plantas como respuesta al estrés. Algunos autores afirman que la 

síntesis de putresceína tiene por objeto proteger a la planta del estrés 

(Hiatt y Malmberg, 1988). Los principales factores de estrés que 

inducen la síntesis de poliaminas son: las carencias nutricionales de 

K+, Mg2+ y SO42- (Richards y Coleman, 1952; Smith, 1985; LeRedulier y 

Goas, 1975), los metales pesados (Weinstein et al, 1986), la reducción 

de turgencia en hojas y las bajas o altas temperaturas (Slocum et al, 

1984). 

Otra fuente importante de estrés que puede inducir la síntesis 

endógena de poliaminas son los daños producidos por el ozono (Bors 

et al, 1989). Los principales problemas que genera el ozono proceden 

del aumento de radicales oxidantes en las plantas. Algunos estudios 

muestran que las aplicaciones exógenas de poliaminas pueden 

suprimir los daños producidos por el ozono en plantas de tomate.  

Bors et al (1989) demostraron que la aplicación de poliaminas en la 

raíz de plantas de tomate reducía la necrosis producida por el ozono 

en las hojas.  

Los principales compuestos poliamínicos que se inducen por 

estreses oxidativos son conjugados entre ácidos fenólicos y 

poliaminas, como es el caso de la cafeoilputresceína. La capacidad 

protectora de las poliaminas aplicadas exógenamente frente al 

ozono se debe a la inducción de la síntesis de estos conjugados 

poliamina-fenol, aunque no queda clara la forma en la que se 

producen las reacciones en el interior celular. Por un lado, las 
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poliaminas, en forma libre o conjugada, se unen fuertemente a los 

ácidos nucleicos y parece ser que ejercen un papel protector a nivel 

transcripcional. De forma similar, las poliaminas se unen a lípidos de 

membrana proporcionando la protección de los mismos.  

Las poliaminas libres apenas tienen capacidad para 

reaccionar con los radicales libres generados por estreses, 

especialmente el ozono, por tanto, no son capaces de detoxificarlos. 

Por el contrario los conjugados fenol-poliamina sí poseen una 

elevada capacidad para reaccionar con los radicales libres. Los 

compuestos fenólicos en las plantas tienen limitados sus movimientos, 

ya que representan un tóxico para la propia célula. Sin embargo, los 

conjugados con poliaminas son estables en la célula y no producen 

ninguna toxicidad para la planta. Debido a la elevada reactividad 

de los radicales que se generan por diferentes estreses, es necesario 

que aquellos detoxificantes capaces de eliminarlos estén físicamente 

próximos en la célula. La mayoría de los radicales se producen en la 

capa acuosa que rodea a las células del mesófilo y en las paredes 

celulares asociadas al plasmalema. En esta zona se ha encontrado 

que las poliaminas están asociadas a la pared celular y a las 

membranas en estado libre, como conjugados con ácido 

hidroxicinámico, o incluso unidas a la fracción péctica (judía). Todo 

parece apuntar a que los conjugados poliamina-fenol protegen a las 

membranas celulares de la lipoperoxidación, de modo que aseguran 

la estabilidad de la membrana (Bors et al, 1989).  

Las poliaminas no son fácilmente transportables a lo largo de 

la planta. Algunos estudios demuestran que el efecto producido en 

las hojas por las poliaminas aplicadas a la raíz, se debía más a la 
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inducción de la síntesis de poliaminas endógenas que al propio 

transporte de las poliaminas exógenas aplicadas a la raíz. 

Las poliaminas son compuestos que generalmente están 

protonados a pH fisiológico, esto, acompañado de su capacidad 

para unirse a membranas y paredes celulares, hace pensar que su 

transporte a lo largo de la planta es más bién limitado (Young y 

Kauss, 1983). Sin embargo, estudios con marcaje radiactivo 

demostraron que existe un transporte de putresceína y espermidina 

entre pétalos, raíces y tallos (Young y Galston, 1983). Otros estudios 

demostraron que existe un flujo de poliaminas en exudados 

xilemáticos y en savia floemática. La acumulación de putresceína en 

hojas bajo condiciones de estrés salino se debe a un transporte 

xilemático de poliaminas radiculares (Friedman et al, 1986). La 

capacidad de transporte de las poliaminas depende, entre otros 

factores, del grado de aminación del compuesto (Cheng y Kao, 

1983), así pues la diaminopopano y la espermidina tienen más 

movilidad que la espermina. 

Las poliaminas participan activamente en los procesos de 

senescencia. La mayoría de estos procesos afectan a la estabilidad 

del aparato fotosintético y a las propiedades de los cloroplastos 

(Dodge, 1970; Thomas, 1975). Algunos estudios demuestran que las 

citoquininas pueden retrasar la pérdida de proteínas, pigmentos 

fotosintéticos y preservar la estructura de los cloroplastos y de la 

cadena de transporte electrónico (Galston et al, 1978). Un efecto 

similar se ha observado con el uso de poliaminas exógenas, ya que 

éstas pueden retrasar la senescencia de protoplastos aislados de 

hojas (Galston et al, 1978). Del mismo modo, se ha observado que 

algunos cationes divalentes inorgánicos como el calcio y el 
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magnesio retrasan la degradación de estructuras protéicas y 

estabilizan las membranas de cloroplastos y bacterias (Harold, 1964; 

Tabor, 1962; Cohen y Zalik, 1978). Hoy se sabe que las poliaminas, 

debido a su naturaleza catiónica, pueden simular, en parte, las 

propiedades de estos cationes inorgánicos en sus funciones de 

retraso de la senescencia en sistemas in vitro (Cohen y Zalik, 1978), 

aunque esto entra en contradicción con su estado de protonación a 

pHs fisiológicos.  

La pérdida de la actividad fotosintética en procesos de 

senescencia inducidos por oscuridad permanente pasa por una 

degradación de los anclajes protéicos que sujetan a la clorofila a las 

membranas de los tilacoides. Cohen et al (1979) demostraron que los 

tratamientos sobre plantas con soluciones acuosas de poliaminas 

afectan a la degradación de la clorofila, a la ultraestructura de los 

cloroplastos y a la actividad fotoquímica de discos de hojas de 

cebada, debido a que las poliaminas mantienen las proteínas y la 

clorofila, impidiendo la pérdida de los anclajes protéicos de la 

clorofila y alargando así la estabilidad de los complejos fotosintéticos. 

La espermidina, la espermina y la diaminopropano retrasan los 

procesos de senescencia en oscuridad en hojas escindidas, pero en 

presencia de luz todas promueven la degradación de la clorofila. 

Esta degradación se revierte con un aporte suficiente de potasio a 

los cloroplastos y también por la aplicación de inhibidores de la 

síntesis endógena de poliaminas (Cheng et al, 1984). Estudios 

posteriores demostraron que para degradar de la clorofila en 

presencia de luz se requería la conversión de la espermidina y de la 

espermina en diaminopropano (Cheng et al, 1984). Si se utiliza una 

dosis muy superior a las que suelen presentan las poliaminas 
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endógenas (>50 mM) se produce una excesiva rigidez de la 

membrana celular y se inhibe el influjo de K+ y el eflujo de H+ desde 

los cloroplastos (Agazio et al, 1988) Posiblemente  por este motivo se 

provoca la degradación de la clorofila en presencia de luz. Agazio et 

al (1988) estudiaron que existe una dependencia entre los efectos de 

retraso de la senecencia mediante el uso de poliaminas exógenas y 

la concentración de poliaminas utilizadas.  

Recientemente Zehleva y Karanov (1994), demostraron la 

relación directa entre las aplicaciones exógenas  con poliaminas a 

una concentración de 1 mM, y el incremento endógeno de los 

niveles de poliaminas, especialmente de la fracción soluble extraída 

con ácido tricloroacético (TCA). En estos trabajos se esclarece el 

papel protector de las poliaminas espermidina, espermina y 

putresceina frente a aplicaciones exógenas con antrazina. El 

mecanismo de protección frente a la antrazina pasa por un 

incremento del crecimiento, un aumento de los contenidos de 

clorofila y proteínas solubles, un incremento en la síntesis de novo de 

proteínas, un aumento del intercambio gaseoso y un incremento en 

la actividad fotoquímica del fotosistema II.   

Las aplicaciones de poliaminas exógenas tienen un efecto 

directo en el retraso de la senescencia debido principalmente a dos 

mecanismos. Primero, incrementan la concentración del conjunto de 

poliaminas endógenas y, segundo, inhiben la conversión del ACC en 

etileno y se retrasa la síntesis de etileno (Apelbaum et al, 1981; 

Apelbaum et al, 1985).  Estas aplicaciones también provocan la 

inhibición de RNAsas y proteasas de un modo similar a como lo 

hacen las citoquininas aplicadas exógenamente. Las dosis de 

poliaminas empleadas para conseguir este efecto son 100 veces 
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superiores a las que se usan con las citoquininas (10 mM para 

poliaminas, frente a 0.1 mM para citoquininas).  

También se sabe que la putresceína estimula el crecimiento 

radicular generando un mayor número de raíces adventicias en 

achicorias (Bais et al, 1999). El efecto que estas aminas ejercen en las 

raíces facilita el transporte de oxígeno y metabolitos a través de las 

membranas mitocondriales y membranas simbióticas en nódulos de 

Galea orientalis (Vassileva y Ignatov, 1999). 

Otro aspecto importante de las poliaminas es el papel que 

juegan en el metabolismo de hongos fitopatógenos. Evans y 

Malmberg (1989) describieron una serie de compuestos que son 

inhibidores de la síntesis de poliaminas, tales como el α-

difluorometilornitina (DFMO) y α-difluorometilarginina (DFMA). Rajam 

et al (1985) y West y Walter (1988) demostraron que los inhibidores de 

la síntesis de poliaminas como el DFMO pueden controlar el desarrollo 

de hongos biotrópicos.  Las poliaminas son imprescindibles para el 

metabolismo de los hongos y la imposibilidad de sintetizarlas produce 

la muerte del mismo. Una alternativa utilizada para inhibir la síntesis 

de poliaminas fúngicas es la aplicación de análogos de poliaminas 

(Porter y Sufrin, 1986). Foster y Walters (1993) demostraron que la 

cetoputresceína, un análogo de la putresceína, poseía propiedades 

fungicidas. Más adelante, Havis et al (1994) comprobaron que otro 

análogo de la putresceína, el (E)-1,4-diaminobut-2-eno (E-BED) es 

capaz de controlar cinco patógenos típicos de cosechas, Erysine 

graminis DC f.s.p. hordei Marchal, Uromyces viciae-fabae (Pers.) 

Schroet, Botrytis fabae Sardina, Podosphaera leucotricha (Ell. & Ev.) 

Salm. y la Phytophthora infestans (Mont) De Bary. Fundamentalmente 

los análogos de poliamimnas aplicados sobre cultivos de hongos 
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alteran la biosíntesis de las poliaminas de hongos lo que pone de 

manifiesto su carácter funguicida. La actividad funguicida se 

manifiesta mediante la acumulación excesiva de putresceína 

(isómero E-BED), por inhibición de la síntesis de espermidina (isómero 

Z-BED) o bien por inactivación de la enzima S-

adenosilmetionindescarboxilasa (AdoMetDC). Esta alteración tiene 

un carácter funguicida, lo que implica que algunas poliaminas 

pueden utilizarse para el control alternativo de enfermedades típicas 

de los cultivos como mildius y podredumbres de frutos (Havis et al, 

1994a). 

Las aminas cíclicas también poseen capacidad para inhibir el 

crecimiento de hongos que causan podredumbres y mildius (Havis et 

al, 1997). El mecanismo por el que logran reducir el crecimiento de los 

hongos no se conoce del todo, pero se sabe que las poliaminas 

cíclicas afectan al metabolismo de las aminas endógenas del hongo. 

Estas aminas no son capaces de inhibir las enzimas que están 

implicadas en la síntesis de las poliaminas fúngicas, pero, no 

obstante, reducen los niveles de putresceína y espermina, y apenas 

afectan al metabolismo de la espermidina. Donde sí parecen actuar 

es en el proceso de reciclaje de las poliaminas, impidiendo su 

catabolismo (Bitonti, 1985). 

En lo referente al trabajo que se desarrollará en los apartados 

siguientes, los procesos metabólicos de las poliaminas  que más nos 

interesan son aquellos que afectan a las repuestas vegetales cuando 

se hacen aplicaciones externas de poliaminas, especialmente en 

relación a los procesos de senescencia, procesos oxidativos y 

estimulación del crecimiento, así como las relaciones entre las 

poliaminas y el metabolismo de hongos. 
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1.2. Mecanismos de defensa de plantas que se desencadenan 

durante ataques patogénicos 

 

1.2.1. Comentarios generales 

 

 Las plantas superiores están expuestas al ataque de un gran 

número de microorganismos. Sin embargo, la mayoría de ellos son 

incapaces de atacar con éxito a las plantas debido a los 

mecanismos de defensa que éstas poseen. 

 Actualmente existen muchos estudios acerca de los 

mecanismos que actúan en la interacción planta-patógeno, pero 

aún quedan muchos pasos metabólicos por descubrir, sobre todo, en 

lo referente al metabolismo intracelular y a la interacción a nivel de 

tejido o superficie celular. 

 Se han realizado innumerables trabajos sobre la inducción de 

sistemas de defensa en células vegetales (Howell et al 2000; 

Bavaresco et al, 2000), pero no se conoce todo el mecanismo 

debido a las numerosas variables que intervienen en esta 

interacción, variables que dependen del tipo de patógeno y de la 

variedad de la planta entre otros muchos factores. Las plantas 

sometidas a situaciones desfavorables desencadenan una serie de 

mecanismos que pueden ser incluidos como reacciones ante el 

estrés (Mahboobi et al, 2000; Smith et al 2000; Blok et al, 2000). En el 

presente trabajo se prestará especial atención a las acciones que se 

desencadenan cuando se produce una ataque por hongos. Las 

respuestas frente a hongos son variables y específicas de variedades, 
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familias o razas. Sin embargo, también existen respuestas de defensa 

generales que se activan de modo muy similar sea cual sea el 

agente estresante.  

 En casi todos los mecanismos de defensa participa de alguna 

manera la pared celular (McNeil et al, 1984). Ésta constituye la 

primera barrera física contra el ataque de microorganismos, ya que 

sus poros son demasiado pequeños para poder permitir incluso el 

paso de virus. Por tanto, los patógenos se ven obligados a degradar 

la pared celular para poder entrar en la célula vegetal. Esto  implica 

la participación de distintas enzimas específicas y de una gran 

variedad de componentes presentes en la propia pared. 

  Las paredes celulares presentan modificaciones estructurales 

en respuesta a las infecciones. Estas modificaciones, que aumentan 

su resistencia a los microorganismos, afectan tanto a los polisacáridos 

como a los componentes no glucídicos de la pared (Hahn et al, 

1989). Entre ellas cabe destacar la lignificación, la acumulación de 

proteína rica en hidroxiprolina y los depósitos de calosa. Estos 

procesos se desencadenan mediante señales originadas en las 

primeras fases de la interacción microorganismo-huésped, dando 

lugar al aumento de la síntesis de los distintos componentes. Al menos 

en el caso de la lignificación y de las proteínas ricas en hidroxiprolina, 

la activación tiene lugar a nivel de expresión génica.  

 La pared celular también participa en la inducción de 

mecanismos por los que se ponen en marcha las defensas activas 

(Grisebach y Börner, 1982). Uno de los mecanismos por los que las 

plantas resisten a la invasión  de microorganismos es la acumulación 

de fitoalexinas en el lugar de la infección. Las fitoalexinas son 

compuestos antimicrobianos de bajo peso molecular, que se 
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sintetizan y acumulan en las plantas después de la exposición a 

microorganismos. Ni las fitoalexinas ni las enzimas que las sintetizan 

aparecen de modo significativo en plantas sanas, sintetizándose de 

novo cuando las plantas se someten a estrés (patógenos u otras 

condiciones ambientales adversas), aunque si pueden estar 

presentes sus precursores más directos. La producción de fitoalexinas 

se inicia por la acción de factores conocidos como elicitores, que 

pueden ser tanto exógenos, producidos por los patógenos, como 

endógenos, producidos por las plantas. Entre los distintos tipos de 

elicitores más conocidos, cabe destacar a los oligosacáridos que 

proceden de las paredes celulares de hongos patógenos o de las 

células huésped. Estos elicitores reciben el nombre de oligosacarinas. 

La figura 1 muestra un esquema de la mediación de la pared celular 

en la respuesta a elicitores. 

S eña liza ción   
célu la  a  célu la  

R esp u esta s 
d e  d efen sa  

P otencia l 
de m em bra na  

B iosíntesis 
de etileno 

R ecep tor de 
elicito res 

 ∆ E

 C 2H 4 

R u ptu ra  de 
fosfo líp idos 

A m p lificac ió n d e  la  seña l 

M em bra na s del 
hu ésped  

Se ñ a le s 
in tra c e lu la re s  

respu esta s 

P U F A s 

P IP s C a 2 + 
P K  

L O X  P U FA s 
m eta bo litos 

 

 Figura 1. Efectos moleculares en el ámbito de metabolismo 

secundario, desencadenados por elicitores de diversa procedencia, 

en el transcurso de la interacción planta-patógeno. ∆E: variaciones 

en el potencial de membrana, PUFAs: acidos grasos poliinsaturados, 

PIPs: fosfoinositólidos, PK: proteín quinasas, LOX : lipoxigenasasa. 
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 Los mecanismos activados en procesos de infección fúngica 

además de afectar a la pared celular, producen cambios 

citoplasmático, mediante una cadena de transducción de señal que 

se amplifica y tiene por función inducir repuestas de defensa en la 

célula atacada y en las de alrededor. Los cambios dentro de la 

célula consisten en síntesis de enzimas proteolíticos, de fitoalexinas y 

la respuesta hipersensible.  

 Como última generalización se puede decir que la reacción 

de la planta frente al patógeno es compatible cuando ésta es 

susceptible y el patógeno virulento. Si por el contrario la planta es 

resistente y el patógeno avirulento se dice que la reacción es 

incompatible (Alfano y Collmer, 1996). 

 Para una mejor comprensión de los procesos que afectan a la 

interacción planta-patógeno, describiremos los principales efectos 

que se desencadenan en las plantas y en los hongos cuando se 

produce un ataque patogénico por hongos. 

 

 

1.2.2. Mecanismos fúngicos en interacciones planta-hongo 

 

 El proceso infectivo de los hongos sigue una serie de etapas 

que se denominan patogénesis, durante la cual los patógenos 

solapan sus ciclos vitales con los de la planta (Roberts y Boothroyd, 

1984). En un sentido amplio, la patogénesis consta de una fase no-

asociativa, que incluye desde la producción del inóculo fúngico 

sobre la fuente de inóculo hasta el contacto de aquél con la zona 

de penetración de la planta, y de una fase asociativa, que 
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comprende una serie de actividades del hongo sobre los tejidos  

vegetales, que dan lugar al daño fisiológico de éstos. (Ver ciclos 

infectivos en el anexo I). 

 Knogge (1996) describe un modelo de interacción planta-

hongo según el cual la penetración activa del hongo se produciría a 

través de la cutícula y la pared celular epidérmica. La cutinasa juega 

un papel fundamental para la infección puesto que si esta actividad 

es inhibida no se produce infección, aunque esto varía dependiendo 

de la especie del hongo. El siguiente paso de la infección es la 

secreción de toxinas para alterar la fisiología hormonal de la planta 

en beneficio del patógeno.  

 Un aspecto destacable de la capacidad patogénica de los 

hongos es que son los únicos patógenos para los que se han descrito 

toxinas selectivas de huésped, conocidas como HSTs (Walton, 1996), 

toxinas que provocan reacciones de compatibilidad en las células 

vegetales.  En general, las HSTs provocan la salida de los nutrientes 

del interior de la célula hacia el apoplasto, de modo que puedan ser 

aprovechados por el hongo. Estas toxinas presentan movilidad en el 

interior de la planta y tiene diversos modos de actuación, lo que 

implica un control genético de la susceptibilidad en el huésped 

(Walton, 1996). 

Otros procesos patogénicos llevados a cabo por los hongos 

son las alteraciones del metabolismo hormonal en cuanto a 

regulación y crecimiento. Los hongos producen reguladores de 

crecimiento, a veces por las mismas rutas biosintéticas que las 

plantas.  

El movimiento de los hongos en un tejido infectado es muy 

limitado, por lo que su capacidad de alimentarse está más 
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restringida que en los insectos. Por ello la única posibilidad que tiene 

para mejorar la calidad de los alimentos es redirigir el micelio hacia 

zonas más ricas. La ventaja de los hongos frente a insectos es que 

éstos pueden adaptar sus necesidades alimenticias a la 

disponibilidad del alimento. Por ejemplo, Polyporus  verticolor puede 

variar su ratio C/N desde 1600:1 hasta 4:1 en función de la 

disponibilidad de N (Levi y Cowling, 1969). 

Algunas fitoalexinas pueden ser desactivadas y 

probablemente también catabolizadas por hongos generando 

productos de menor toxicidad (Fig 2). La resistencia de los diferentes 

patógenos a estos biocidas permite hacer la clasificación entre 

cepas avirulentas y virulentas, siendo estas últimas capaces de 

soportar grandes concentraciones de fitoalexinas. Un ejemplo de la 

detoxificación de fitoalexinas es la conversión de la faseolina a 

hidrofaseolina. Esta fitoalexina es oxidada por el hongo Fusarium 

solani, que es un agente patogénico del guisante (Grisebach y Evel, 

1978).  

 

O O

OO

O 

OO 

H O 
FA S E O L I N A 

Fusarium solani 

HIDROFASEOLINA 

 

Figura 2. Desactivación de fitoalexinas. 

 

Otro mecanismo fúngico puede ser la inhibición de elicitores, 

por factores competitivos o por inactivación del elicitor previa a la 

unión al sitio de acción en las células de la planta. Esto se conoce 
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como inducción de susceptibilidad o supresión de respuesta 

hipersensible. 

Aquellos patógenos que no son capaces de detoxificar las 

fitoalexinas vegetales sufren alteraciones cuando se exponen a su 

actividad. Un ejemplo es el hongo Botrytis cinerea que es sensible al 

resveratrol, mostrando alteraciones en el crecimiento micelar y en la 

germinación de conidios (Hoos y Blaich, 1990). Este hongo también es 

sensible al pterustilbeno que produce la destrucción de los ribosomas 

y de la membrana mitocondrial, del RE y del núcleo (Pezet y Pont, 

1990).  

 

 

1.2.3. Mecanismos naturales desencadenados en la planta por la 

infección de patógenos 

 

Dada la similitud de respuestas que se producen en las plantas 

cuando hay un ataque patogénico, una herida por insectos, una 

herida mecánica, una toxicidad por metales pesados, anoxias, luz 

UV, etc., hay autores que clasifican todas estas respuestas como 

respuestas frente al estrés. Estas respuestas poseen características  

metabólicas similares en las plantas, aunque con matices 

diferenciales (Ayres, 1992).  

En general, cabe distinguir dos tipos de estreses: abióticos y 

bióticos. Los primeros son provocados por factores ambientales físicos 

y/o químicos, mientras que los bióticos son producidos por la acción 

de otros seres vivos (agentes patogénicos, otros vegetales, animales, 

etc.). 
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Si bien cada tipo de estrés desencadena unos mecanismos de 

respuesta diferente, hay una respuesta que es común a ambos tipos 

de estreses es la síntesis de compuestos fenólicos, por estimulación de 

la enzima fenilalanina amonio liasa, que responde a la luz UV y a 

elicitores bióticos (Heath, 1991). 

Los estreses abióticos desencadenan en las plantas procesos 

de lignificación, deposición de proteínas ricas en prolina, deposición  

de calosa, etc (Liang et al, 1989).  

 Dentro de los estreses bióticos, las respuestas son muy variadas 

dependiendo del patógeno, por lo que nos centraremos en los 

mecanismos de respuesta de las plantas frente a hongos. Estos 

mecanismos de respuesta pueden ser activos o pasivos. Los activos 

inciden directamente sobre el metabolismo de la planta en contra 

del hongo. Los pasivos son inhibidores del crecimiento del hongo.  

 Las principales respuestas de defensa de la planta implican la 

acción de un sistema metabólico multicomponente que incluye 

mecanismos constitutivos, presentes en la planta sana antes de la 

interacción con el patógeno, y mecanismos inducidos, inducidos 

como consecuencia de la infección (Isaac, 1992).  

 Los mecanismos constitutivos suelen ser de tipo estructural 

(topología de la superficie vegetal) como la estructura de la cutícula, 

la cera epicuticular y la pared celular. Puede haber otros 

mecanismos constitutivos de naturaleza química, como compuestos 

sintetizados previamente que son almacenados en compartimentos 

celulares y se liberan durante las interacciones con patógenos. 

Algunos ejemplos son los compuestos fenólicos, el catecol, el ácido 

protocatecuico, las saponinas, etc. Estos compuestos constitutivos 

suelen estar implicados en las interacciones incompatibles con los 
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hongos, ya que impiden que se llegue a producir una interacción 

patogénica en toda su magnitud. 

 Los mecanismos inducidos están relacionados con la muerte 

celular hipersensible, lo que implica relaciones gen a gen (patógeno-

planta). La reacción se inicia con el reconocimiento de un elicitor (el 

patógeno) y continúa con la estimulación de un gen de 

reconocimiento que desencadena una respuesta en cascada. Las 

características generales de la muerte hipersensible incluyen un 

rápido incremento oxidativo, un flujo iónico caracterizado por 

intercambio K+/H+, una descompartimentalización celular (liberación 

de sustancias), reforzamiento de pared celular, producción de 

fitoalexinas e inducción de proteínas de defensa como glucanasas y 

quitinasas (proteínas en general con altos contenidos en cisteína y 

con carácter antifúngico).  

Las defensas activas se han clasificado en tres grupos de 

repuestas. Un primer grupo se localiza en las células que 

directamente han sido atacadas por el patógeno. Este tipo de 

respuestas abarca el reconocimiento directo de moléculas 

señalizadoras de patógenos que suelen ser fundamentales para su 

patogeneicidad. El resultado de estas respuestas suele ser la muerte 

celular programada también conocida por algunos autores como 

respuesta hipersensible (HR). El segundo grupo de respuestas afecta 

a las células que rodean la zona de la infección, y está provocada 

por una señal inducida por moléculas difusibles, denominadas 

elicitores (Hutchison et al, 1995; Rich et al, 1977; Dawson y Hiff, 1992). 

El último grupo de respuestas se conoce como repuesta sistémica 

adquirida (SAR). Ésta se produce a largas distancias en la planta y 



INTRODUCCIÓN 
 

 

34 

puede llegar a tener carácter residual (Delaney et al, 1994; Rhodes et 

al, 1996; Sanchez-Casas y Klessig, 1994). 

La respuesta hipersensible es una de las respuestas más 

comunes al ataque de hongos, bacterias y virus. Es una respuesta 

rápida y localizada, producida por microorganismos avirulentos. Esta 

respuesta está asociada con reacciones locales y sistémicas (SAR) 

que están mediadas por la deposición de callosa, la lignificación, la 

síntesis de proteínas ricas en hidroxiprolina y prolina y la síntesis de 

quitinasas, glucanasas y fitoalexinas. Todos estos procesos, cuando se 

producen de modo sistémico, están mediados por el ácido salicílico 

o por otro mensajero de señales de defensa (Malamy et al, 1990). 

La muerte celular programada es relativamente rápida ya 

que normalmente dura menos de 6 h. Las primeras manifestaciones 

se producen en las membranas celulares. En menos de una hora tras 

la infección de un patógeno, comienza a producirse la peroxidación 

lipídica, un eflujo de K+ y un influjo de Ca2+. Esto produce la 

despolarización de la membrana y el desencadenamiento de los 

procesos oxidativos. Al mismo tiempo, se producen cambios 

morfológicos en la célula, como la vacuolización del citoplasma, la 

degradación del RNA y la activación de endonucleasas, que 

producen la fragmentación del DNA cromosómico. 

La respuesta sistémica adquirida (SAR) se produce a largo 

plazo en las plantas y se extiende a la totalidad de los tejidos de las 

mismas. Esta respuesta puede tener incluso efectos residuales de 

modo que la planta sea capaz de responder más rápidamente a 

ataques similares que se hayan producido anteriormente (Stitcher et 

al, 1997). La repuesta SAR puede ser inducida por compuestos 

inorgánicos (Gottstein y Kuc, 1989; Reuveni et al, 1994; Walters y 
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Murray, 1992), por compuestos sintéticos como el propenazol 

(Sekizawa y Mase, 1980) y también por compuestos orgánicos como 

ácidos grasos, ácido jasmónico y ácido salicílico, etc.  

Como se comprueba las respuestas de las plantas al ataque 

de patógenos son muy variadas, sin embargo, se pueden generalizar 

puesto que los principales mecanismos implicados en la resistencia 

sistémica adquirida son la creación de barreras estructurales como la 

lignificación (Mörschbacher et al, 1990), la síntesis de proteínas de 

defensa (PR) (Stitcher et al, 1997) y la acumulación de compuestos 

fenólicos (Candela et al, 1995; Redman et al, 1999; Bowers y Locke, 

2000). 

 La transmisión de la señal de respuesta a un ataque en el 

tejido vegetal pasa por la respuesta a un elicitor, lo que requiere una 

cadena de trasmisión de señal hasta la expresión de un gen. Algunos 

ejemplos son: la sacarosa, que actúa de mensajero secundario en la 

estimulación de la CHS-A de Petunia; el glutatión, que induce 

fitoalexinas en guisante a concentraciones muy bajas (0,1 a 0,01 mM) 

y el Ca y el cAMP implicados en la elicitación intracelular de la 

síntesis de fitoalexinas (Zook et al, 1987). 

Una característica diferencial de las infecciones fúngicas es 

que son de naturaleza sistémica porque afectan a procesos 

sistémicos como el movimiento del agua o el transporte del floema. 

La generación de señales sistémicas suelen implicar caídas en 

el potencial de membrana. Por ejemplo, los oligogalacturónidos 

provocan un eflujo de iones K+ que hace que el pH intracelular 

disminuya y que el calcio extracelular se reduzca. Estas alteraciones 

pueden transmitirse entre células y además tiene consecuencias en 

la expresión de genes de defensa (Bowles, 1992). 
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Cuando se produce un ataque de un hongo a una planta 

(por acción de las poligalacturonasas o de enzimas hidrolíticos del 

hongo), los oligosacáridos desprendidos de la rotura de la pared 

celular pueden inducir repuestas de defensa en la planta de modo 

localizado y sistémico. A pesar de que el elevado peso molecular de 

las oligosacarinas les impide atravesar membranas celulares, son 

capaces de transmitir la señal de defensa mediante el 

reconocimiento específico por receptores de membrana (Sharp et 

al, 1984). Cuando el oligosacárido se une a un receptor de 

membrana se produce un cambio conformacional que 

directamente, o mediante un mecanismo de quinasas/fosfatasas, 

provoca la apertura de canales de iones Ca2+, lo que produce la 

entrada de iones Ca2+ y la despolarización de la membrana. Esta 

señal activa a muchas enzimas de pared celular. Otro modo de 

señalización de un ataque patogénico es la síntesis del etileno, esta 

hormona puede viajar a través de paredes y membranas celulares, 

transportando de manera sistémica la señal de un ataque o herida. 

Los ataques patogénicos en función del desarrollo de una 

infección a lo largo del tiempo o a lo largo de los tejidos del vegetal 

producen cambios que pueden afectar a diversas funciones del 

metabolismo de la planta, incluyendo la fotosíntesis y el trasiego 

energético del vegetal (Fig 3). 
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LOCALIZADA EXTENDIDA

A CORTO 
PLAZO 

MEDIO  
PLAZO 

LARGO  
PLAZO 

•Pérdida de tejido fotosintetico
•Pérdida de solutos

•Funciones básicas afectadas

•Incremento neto de la tasa 
fotosintética en tejidos sanos

•Alteración del contenido en 
materia seca

•Incremento de la 
susceptibilidad al estrés

•Cambios en la expresión 
de genes

Respuesta en el espacio

Respuesta en  
el tiempo 

 

Figura 3. Respuestas espacio-temporales de las plantas a los ataques 

patogénicos . 

 

Generalmente la síntesis de terpenos y polifenoles, como 

consecuencia de un ataque, produce un gasto extra en  el consumo 

de energía de la planta, pero ésto no provoca un decaimiento en la 

vitalidad de la planta, puesto que se produce a expensas de un 

exceso de fotosintatos (Edwards, 1989). 

Un ataque patogénico produce en la planta la pérdida de 

compuestos de carbono y energía metabólica, por tanto, la planta 

debe compensar esta situación a través de los tejidos sanos de la 

planta herida (Scholes, 1992).  

Los ataques patogénicos provocan cambios importantes en 

la fijación de materia seca y en la intercepción de radiación. Una 

posible clasificación de los patógenos  podría basarse en la 

capacidad para afectar a la intercepción de radiación (IR) o en la 

capacidad para afectar al uso eficiente de la radiación (RUE), que 

es la relación entre la biomasa y la intercepción de la luz 
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(biomasa/IR). Esto se produce en aquellos patógenos que liberan 

toxinas y que provocan la pérdida de asimilados o la reducción de la 

turgencia y de la conductancia de la hoja. Una respuesta habitual 

de las plantas es la compensación de la pérdida de biomasa en las 

partes aéreas mediante el aumento de la masa seca de las raíces y 

el incremento en la toma de nutrientes (Paul, 1990). Por lo tanto, la 

respuesta a ataques patogénicos incluye cambios morfológicos y 

fisiológicos en la planta (Ayres, 1991; Danell et al, 1985).  

 

 

1.2.4. Importancia de la ruta del ácido siquímico y de los compuestos 

fenólicos en interacciones planta-patógeno 

 

La participación de los metabolitos secundarios en 

mecanismos de defensa se justifica por su localización en los tejidos 

más importantes o vulnerables de las plantas. Estos metabolitos se 

sintetizan en momentos críticos del crecimiento y se almacenan y 

producen en compartimentos especiales. Un factor decisivo para 

evaluar su importancia en este tipo de interacciones planta-

patógeno es que la síntesis de estos metabolitos se incrementa 

significativamente en respuesta a un ataque.  

Según Bowles (1992) los criterios que se utilizan para considerar 

a un metabolito secundario como una fitoalexina (principal expresión 

de los mecanismos inducibles de respuesta en plantas) son los 

siguientes: 

- se deben acumular en respuesta a una infección, 

- deben inhibir el ataque de algún patógeno, 
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- el compuesto debe acumularse en concentraciones en las 

que sean inhibidores del crecimiento del patógeno y en áreas 

cercanas al ataque, 

- las variaciones en la acumulación de la fitoalexina deben 

provocar variaciones en la resistencia de la planta, y 

- la variación de la sensibilidad de un patógeno a una 

fitoalexina debe corresponderse con la variación de su 

virulencia. 

 

Las fitoalexinas pueden sintetizarse por varias rutas en función 

del producto final. Su origen puede ser terpénico, poliacetilénico, 

isoflavonoide o dihidrofenantreno, pudiendo combinarse las rutas de 

síntesis del ácido siquímico y la vía del acetato (Grisebach et al, 1978; 

Goodwin et al, 1988). La síntesis de fitoalexinas, no sólo se activa en 

respuesta a interacciones con patógenos, sino que también puede 

activarse por factores de estrés abiótico. En estos casos las 

fitoalexinas sintetizadas no son específicas de la interacción. 

En diferentes ensayos biológicos se ha comprobado la 

toxicidad de las fitoalexinas, tanto en hongos  (Prego et al, 1997) 

como en levaduras patogénicas. Las fitoalexinas en general 

interfieren en la de germinación de esporas, en el crecimiento radial 

micelar, en el crecimiento germinal o en la acumulación de tejido 

micelar en cultivos (Bailey et al, 1982). 

Se ha demostrado que las fitoalexinas de origen terpenoide, 

poliacetilénico e isoflavonoide son las que mayor actividad 

fungitóxica poseen. Las fitoalexinas poseen propiedades tanto 

fungiestáticas, como fungicidas y antibacterianas  (Hahn et al, 1989). 
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La síntesis de fitoalexinas está directamente ligada a la 

respuesta hipersensible (HR) que conlleva la muerte celular. Cuando 

las plantas responden a una infección, y en consecuencia se 

produce la muerte de células, se pueden distinguir dos formas de 

llevar a cabo esta muerte celular. La primera es una muerte rápida 

de células hipersensibles localizadas en el sitio de la infección 

durante una interacción incompatible entre una planta resistente y 

un patógeno avirulento. La segunda clase de muerte es otra 

reacción más lenta que se da entre plantas sensibles y patógenos 

virulentos. La primera de las reacciones es la que se conoce como 

respuesta hipersensible HR y la segunda como respuesta 

normosensible NR. 

Aunque depende del tipo de planta, en general, la síntesis de 

fitoalexinas se aprecia en un margen de tiempo entre 6 y 24 h, 

produciéndose una disminución paulatina a tiempos mayores. 

Aunque estos datos van en función del estímulo que provoque la 

síntesis de fitoalexinas o de la enzima PAL, la máxima acumulación 

de ácido clorogénico y PAL se da a las 24 horas, y la reducción de la 

actividad y de la concentración del ácido se produce a las 60 horas 

(Zucker, 1965). 

Resulta de interés conocer según las familias vegetales las 

principales fitoalexinas que se sintetizan, así como su origen 

metabólico. Así pues familias de interés biológico como las 

Leguminosas poseen fitoalexinas de origen isoflavonoide. Éstas 

principalmente son la pisantina, medicarpina, faseolina, gliceolina, 

etc. (Halbrock y Scheel, 1989). Las Solanáceas presentan fitoalexinas 

fenilpropanoides y sesquiterpenoides como el fituberol, risitina, 

capsidiol, fituberina, la quercetina, etc. La cruciferasas contienen 
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indoles sulfurados con actividad fitoalexina como la brasinina, 

brasilexina, arabilexina, camalexi, etc. Por último, las Malváceas 

poseen fitoalexinas de origen naftólico y anftaldehido, algunas de 

ellas son el gosipol, hemigosipol, lacinileno, etc. 

Algunas de las fitoalexinas de origen flavonoide más 

conocidas son las siguientes: 
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Figura 4. Fitoalexinas de origen fenólico. 

 

Las fitoalexinas más comunes son de origen fenilpropanoide y 

tienen una base estructural común (Fig 5), ya que todas las derivan 

del ácido siquímico (chalconas, flavanonas, flavonas, flavonoles e 

isoflavonas). En ocasiones las fitoalexinas aparecen con restos de 

azúcares, y se sabe que en estos casos se muestran más tóxicas para 

los patógenos (Hedin et al, 1988). 

 



INTRODUCCIÓN 
 

 

42 

OHO

OH

OH

OH

O

O

O

O

2'
3'

4'

6'1

2
3

4
5

6

7

8
9

5'
GLUCOSIDO

GLUCOSIDO
 

Figura 5. Estructuras más comunes de fitoalexinas. 

 

La principal fitoalexina del tomate es la quercetina que puede 

aparecer glucosilada en las posiciones 2 ó 7 (Fig 6), al igual que 

sucede con el gosipol (principal fitoalexina del algodón) (Aloni, 1987). 
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Figura 6. Reacción de glucosilación de una fitoalexina. 

 

Se ha demostrado que la efectividad de este tipo de 

flavonoides depende de la posición de los grupos hidroxilados y no 

del número de hidroxilos (Hedin et al, 1988). Por otro lado, se sabe 

que las fitoalexinas glucosiladas son más tóxicas que las que no lo 

están. Si este azúcar es ramnosa, resulta  todavía más tóxico para los 

hongos (Hedin et al, 1988). 
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1.2.5 Principal ruta de síntesis de flavonoides 

 

La ruta metabólica de síntesis de estos compuestos se conoce 

como ruta del ácido siquímico, ya que es el metabolito común del 

que derivan la mayoría de compuestos fenólicos en las plantas. 

La ruta biosintética que origina las fitoalexinas fenilpropanoides 

es la ruta del ácido siquímico (Fig 7). 

 

Cha lc ona

Peroxidasa

 

Figura 7. Esquema simplificado de la ruta del ácido siquímico.CHI: 

chalcona isomerasa; CHS: chalcona cintaza; PEP: fosfoenolpiruvato 
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Como se observa en la figura 7 los precursores del ácido 

siquímico son el fosfoenolpiruvato (PEP) y la eritrosa-4-fosfato (eritrosa-

4-P) (Goodwin y Mercer, 1988). Estas dos moléculas por una serie de 

condensaciones  y pasos metabólicos dan lugar al ácido siquímico. 

Éste sufre una serie de reacciones (transaminaciones, oxidaciones, 

etc.), de modo que se forma primero el corismato y después el 

prefenato que origina (en función de una hidroxilación en la posición 

para del anillo) la L-Phe o la L-Tyr. Estos dos aminoácidos son los 

precursores del ácido p-cumárico. En la reacción de desaminación 

de los aminoácidos interviene una enzima clave en el metabolismo 

de fitoalexinas, la fenilalanina amonio liasa (PAL). Diversos estudios 

prueban su implicación en procesos de formación de fitoalexinas, así 

como en mecanismos de defensa (Campbell y Brian, 1992). 

El ácido p-cumárico es un punto de bifurcación de la ruta, por 

un lado, dará lugar al ácido transcinámico. Este ácido es el precursor 

de muchos compuestos fenólicos como el alcohol sinapílico, el 

coniferílico, el cafeico y el ferúlico. Todos ellos pueden dar lugar a 

lignanos y ligninas, por condensaciones oxidativas (mediadas por las 

enzimas peroxidasas), generando polímeros de elevado peso 

molecular. Por otro lado, el ácido p-cumárico por condensación del 

HSCoA, genera cumarilCoA, molécula que sufre prenilaciones por vía 

ruta del acetato dando lugar a cumarinas, flavonoides, xantonas, 

etc.  

A partir de los flavonoides, se generan en primer lugar 

chalconas por mediación de la enzima chalcona cintaza. En 

segundo lugar por ser éstos compuestos α,β-insaturados, se producen 

adiciones de Michael que dan lugar a las flavanonas y éstas, por 
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mediación de la enzima chalcona isomerasa, generan isoflavonas, 

precursoras habituales de fitoalexinas. 

Tanto la chalcona isomerasa como la sintasa son enzimas muy 

estudiadas en relación con los procesos de síntesis de fitoalexinas. En 

sistemas elicitados artificialmente, se ha demostrado la correlación 

existente entre la síntesis de novo de estas enzimas y el aumento de 

fitoalexinas como repuesta a los mismos. 

Otro de los posibles productos de esta ruta es el ácido 

clorogénico. En diversos estudios se ha puesto de manifiesto su 

importancia en interacciones planta-patógeno (Perreneud, 1977; 

Lindsay et al, 1992). Según Yao et al (1995) el ácido clorogénico 

puede actuar como reserva de compuestos fenólicos (fitoalexinas) 

en interacciones entre la planta de la patata y el hongo 

Phytophthora infestans. En sus estudios demostraron que los niveles de 

ácido clorogénico disminuían en detrimento de los compuestos 

fenólicos solubles y de pared celular al producirse una infección. Por 

otro lado, también observaron que los niveles de ácido clorogénico 

aumentan cuando se produce un daño mecánico (heridas, 

insectos...), de modo que parte de ese ácido clorogénico puede ser 

después utilizado rápidamente para la formación de otras 

fitoalexinas. 

 

 

1.2.6 Papel de los compuestos fenólicos en procesos oxidativos 

 

Se sabe que los flavonoides y los ácidos fenólicos juegan un 

papel muy importante en las interacciones planta-patógeno debido, 

entre otros motivos, a sus propiedades antioxidantes. Sin embargo, 



INTRODUCCIÓN 
 

 

46 

una faceta igualmente importante de estos compuestos es su 

capacidad para eliminar radicales libres en la célula vegetal, 

protegiendo a otros orgánulos y compuestos intermedios de ser 

oxidados e inactivados (Ioku et al, 1995). Los estudios in vitro 

realizados por Ioku et al (1995) mostraron la capacidad antioxidante 

de la quercetina y sus monoglucósidos cuando en un medio de 

reacción se combinaban bicapas artificiales de fosfolípidos y un 

iniciador de reacciones radicalarias (AMNVN). Uno de los principales 

problemas de la existencia de radicales libres en las células 

eucariotas es que los fosfolípidos son especies químicas que se 

oxidan fácilmente, y ésto provoca la desestabilización de las bicapas 

de las membranas celulares.   

 

 

 

donde R y R1 son lípidos de membrana. 

En los estudios realizados por Ioku et al (1995) se demostró que 

la presencia de quercetina en un medio oxidante evitaba la 

formación de peróxidos de fosfatidilcolina. En ese mismo trabajo se 

demuestra que los glucósidos de los flavonoides poseen una 

capacidad menor para impedir la oxidación de fosfolípidos de 

membrana. 

A lo largo de los años surgieron diferentes trabajos en los que 

se ha demostrado la capacidad antioxidante de diferentes 

flavonoides (Estrada et al, 2000). Lee et al (1995) establecieron, en 

orden decreciente, la capacidad antioxidante de la luteolina, 

capsaicina y quercetina en frutos de pimiento. 

OH.+RH Æ+R.+H2O 
R.+O2ÆROO. 

ROO.+R1HÆROOH+R.1 
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Cabe destacar que uno de los mecanismos que poseen los 

insectos para eliminar especies potencialmente prooxidantes es la 

síntesis de enzimas antioxidantes tales como la superóxido dismutasa 

(SOD). Ésto les permite anular la toxicidad de la quercetina 

sintetizada por las plantas para defenderse del ataque de insectos 

(Pritsos et al, 1991) 

Muchos estudios realizados in vitro han demostrado que los 

flavonoides son potentes detoxificadores de grupos radicalarios 

como los superóxidos (O-2), los peróxidos (H2O2), los radicales 

hidroxilos (.OH) y el oxígeno (Bors et al, 1989; Yamasaki et al, 1997). En 

las plantas la principal fuente de radicales oxidantes es la fotosíntesis. 

Cuando la exportación de carbohidratos desde el cloroplasto no es 

suficiente, se produce un feedback que inhibe la fotosíntesis por 

acumulación del producto final (Geiger, 1976). La acumulación de 

carbohidratos puede deberse a varios factores como la  limitación 

directa de la disponibilidad de Pi (Herold, 1980; Foyer, 1987), o por la 

desaparición a largo plazo de las cantidades de proteínas necesarias 

para la fotosíntesis (Sheen, 1990). Lo que queda claro es que la 

acumulación de glucosa, almidón y fructosa provoca una 

disminución de la fotosíntesis y un incremento de la respiración 

mitocondrial, lo que implica la incorporación de especies oxidantes 

como el O2, este efecto suele ir acompañado por una reducción 

significativa de la actividad Rubisco (Wong, 1979; Besford et al, 1990) 

y otros enzimas del ciclo de Calvin (Besford, 1990).  

Por ello en los cloroplastos de las plantas se encuentra el 

principal mecanismo de detoxificación de especies oxidantes que es 

el ciclo ascorbato-glutatión (Foyer, 1993) 
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Otra vía de generación de radicales oxidantes es la respuesta 

hipersensible. La aparición de este tipo de respuestas genera la 

muerte celular mediante la disfunción de la membrana lipídica 

(Slusarenko et al, 1991). Esto se produce cuando se oxidan los lípidos 

de membrana tras la generación de óxidos, superóxidos o peróxidos, 

lo que provoca la peroxidación lipídica y la activación de enzimas 

hidrolíticas de membrana como las lipoxigenasas o las 

lipoilacilhidrolasas (Strange, 1992). 

Dentro de los procesos de detoxificación de especies 

radicalarias, sea cual sea su procedencia, se sabe que los 

flavonoides son capaces de detoxificar los superóxidos y el oxígeno, 

aunque in vivo estas reacciones se producen en menor media 

debido a que los radicales superóxido y el oxígeno singlete (1O2) no 

difunden bien a través de las membranas y los flavonoides están en 

su mayoría localizados en vacuolas y en paredes celulares. Por tanto 

en las células vegetales el efecto detoxificador de los flavonoides 

para estas dos especies está limitado al lugar en el que se producen 

(Yamasaki et al, 1997). Por otro lado, el H2O2 puede atravesar las 

membranas. Estos peróxidos en las plantas se pueden producir en 

situaciones de estrés y también durante el metabolismo normal de la 

célula. En los tejidos en los que se produce esta situación es habitual 

la acumulación de flavonoides.  

Yamasaki et al (1997) demostraron que la actividad 

detoxificante de los flavonoides se incrementa notablemente 

cuando éstos actúan conjuntamente con las peroxidasas, ya que los 

flavonoides pueden actuar como donadores de electrones para las 

peroxidasas (Miller y Schreier, 1985). Este potencial detoxificador 
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podría hacer que los flavonoides actuasen como protectores frente 

al estrés oxidativo. 

Los flavonoides, una vez oxidados, pueden regenerarse en 

presencia de ascorbato, de lo contrario se polimerizan (Fig 8).  

 

                Figura 8. Los flavonoides (F) por mediación de las peroxidasas 

vacuolares (vPX) pueden aceptar electrones procedentes de la reducción 

del agua oxigenada. Si en el medio hay ascorbato los flavonoides se 

regeneran cediendo los electrones al ascorbato (AsA). Si por el contrario en 

el medio no hay AsA, los flavonoides pueden polimerizarse, por reacciones 

no enzimáticas originando la lignina. DHA: ácido dehidroascórbico; cDHAR: 

ácido dehidroascórbico reductasa citosólica; (F·). 

 

Yamasaki et al (1997) describieron los mecanismos de 

actuación de estos flavonoides, en función de la localización celular 

y de la presencia del sistema ascorbato glutatión. 

Los flavonoides también suponen una defensa más contra los 

daños producidos en las plantas por los rayos UV. En esta ocasión, los 

flavonoides actúan dispersando electrones a través de su estructura 

aromática, de modo que actúan como filtros ópticos (Gould et al, 

1995) y, al mismo tiempo, detoxifican los radicales generados por los 

rayos UV (Yamasaki et al, 1997) (Fig 9 y 10). 
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Figura 9. Compartimentalización celular de los procesos oxidativos en 

plantas.vPx peroxidasa vacuolar 

 

Figura 10. Procesos oxidativos inducidos por luz UV. 

 

Por tanto, los flavonoides se consideran potentes compuestos 

antioxidantes, aunque esta no es una característica específica de los 

flavonoides, sino que es extensiva a los compuestos fenólicos 

vegetales (Takahama, 1988; Castelluccio et al, 1995). 
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A pesar de la capacidad detoxificadora de los flavonoides, 

algunos autores han demostrado que la aparición de un estrés 

oxidativo, con la consiguiente aparición de especies oxidantes, es 

necesario, pero no suficiente, para inducir la acumulación de 

isoflavonoides en el cultivo de soja (Guo et al, 1998), puesto que no 

se produce una correlación exacta entre ambos efectos cuando se 

da un estrés inducido por Pseudomonas sysringae pv. Glycinea (Psg). 

Los flavonoides y los compuestos fenólicos simple, además de 

evitar la peroxidación de lípidos de membrana se ha demostrado 

que reducen la oxidación de proteínas. La capacidad 

detoxificadora in vitro de estos compuestos en orden decreciente es: 

ácido ferúlico, epicatetequina, catequina, rutina, malvidina, ácido 

cafeico, quercetina y propil gallato (Heinonen et al, 1998). 

Lacan y Baccou (1998) demostraron que en el caso de la SOD 

es más importante que se induzcan nuevas isoenzimas que el hecho 

de que se produzca un incremento neto en la actividad de la misma, 

aunque, efectivamente, la aparición de estreses oxidativos genera el 

aumento de enzimas detoxificadores de radicales (Piquery, 2000). 

 

 

1.3. Control de enfermedades fúngicas mediante el uso de 

compuestos fungistáticos 

 

La utilización de productos químicos es el sistema más 

extendido para el control de podredumbres durante el 

almacenamiento en cámaras de frutos. Este hábito conlleva la 

aparición de nuevas cepas de patógenos que resisten a los 

fungicidas habituales, con lo que es cada vez más difícil combatir los 
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hongos mediante estas técnicas (Viñas et al, 1994). Hoy día se 

empieza a rechazar el uso de fungicidas como única solución para 

luchar contra enfermedades en post-cosecha (Jordan, 1973; 

Sommer, 1985), debido a los diferentes inconvenientes que presentan 

para la salud de las personas y a la aparición de resistencias en los 

patógenos (Spotts Cervantes, 1984). Se han desarrollado unos límites 

máximos de residuos (LMR) que son bastante restrictivos (BOE 

4.XL.1989). Una de las alternativas más recientes es el control 

biológico. Esta terminología se comenzó a desarrollar en EE.UU. 

durante la década de los 80 (Janisewicz, 1987; Janisievicz y Roitman, 

1988). El término biocontrol o control biológico de enfermedades en 

post-cosecha abarcan conceptos como el uso de microorganismos 

antagónicos, uso de fungistáticos o fungicidas derivados de 

metabolitos de las plantas y manipulación de la resistencia de los 

productos recolectados. Los mecanismos de acción del biocontrol 

pueden ser debidos a competencias por el espacio o los nutrientes, 

por la secreción de antibióticos (Janisievicz et al, 1988), por la 

inducción de procesos de resistencia en el huésped (Wilson et al, 

1989) o por interacción directa con el patógeno (Wilson et al, 1989). 

Una técnica utilizada durante mucho tiempo para alargar la 

vida postcosecha de diferentes frutos ha sido realizar tratamientos 

con diferentes compuestos de calcio, ya que se ha demostrado que 

los tratamientos con sales de calcio, como el CaCl2, pueden retrasar 

la senescencia de los frutos en cámaras, reducir fisiopatías como el 

corazón amargo (bitter pit) y reducir el reblandecimiento de los frutos 

(Conway, 1982). Sharples (1980) demostró que el calcio, a través del 

metabolismo de la pared celular, puede conferir resistencia frente a 

diversos ataques por hongos, al mismo tiempo que puede evitar 

desórdenes fisiológicos en la célula y retrasar procesos generales de 
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senescencia. Uno de los principales objetivos de los tratamientos con 

calcio va encaminado a dificultar o reducir la actividad de enzimas 

pécticos que destruyen la hemicelulosa y las pectinas de los frutos 

(Faust, 1974). 

Recientemente se ha comprobado que determinadas 

sustancias químicas, como por ejemplo polisacáridos de elevado 

peso molecular, pueden tener un papel antifúngico cuando se 

aplican en post-cosecha y, a su vez, pueden retrasar el decaimiento 

de frutos infectados en post-cosecha.  

Productos como el chitosan pueden jugar un doble papel en 

las interacciones planta patógeno, ya que interfieren directamente 

sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos y activan diferentes 

procesos que inducen repuestas de defensa en plantas, como por 

ejemplo la acumulación de chitinasas (Mauch et al, 1984). Como el 

grado de efectividad del chitosan se ve modificado con la 

concentración (las dosis inferiores al 0.6% no se muestran efectivas), 

se deduce que este compuesto tiene un efecto fungistático más que 

fungicida. El Gaouth et al (1992) demuestran que  este polisacárido 

(entre el 1 y 1.5%) es capaz de inhibir la germinación de esporas, la 

elongación del tubo germinativo y el crecimiento radial de Botrytis 

cinerea y de Rizopus stolionifer.  Sin embargo, la estimulación de 

mecanismos de defensa está íntimamente relacionada con la 

interacción del compuesto con los tejidos internos del vegetal, así 

pues la capacidad de algunos productos para estimular respuestas 

de defensa, como es el caso del chitosan, está en función de su 

interacción con la membrana plasmática. El chitosan interacciona 

directamente con el DNA y el mRNA de algunos hongos, y esta 
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interacción es la base de su efecto antifúngico (Hadwiger y Loschke, 

1981). 

En trabajos posteriores El Gaouth et al (1995) descubrieron que 

determinados deoxianálogos de glucosa, manosa, L-sorbosa y 2-

deoxi-D-ribosa, poseían ciertas propiedades antifúngicas, siendo el 

análogo de la glucosa el que mejor propiedades muestra. Se 

obtuvieron buenos resultados para los hongos Botrytis cinerea, 

Penicilium spansum y Monilia fructicola con dosis comprendidas entre 

0.01 y 1% en tratamientos en post-cosecha en frutos de manzana y 

melocotón.  

Actualmente existen técnicas que proponen el uso de 

microorganismos antagonistas como bacterias y hongos filamentosos 

para el control de hongos de podredumbres en post-cosecha 

(Janisiewicz 1991b; Wilson y Wisniewski, 1989, Janisiewicz et al, 2000). 

Hoy se sabe que existe una relación directa entre la concentración 

del microorganismo antagónico y la cantidad de patógeno a 

controlar (Janisievicz, 1987; Janisievicz y Roitman, 1988; Janisievicz, 

1991a). La combinación de técnicas de biocontrol (uso de 

antagonistas) y la aplicación de compuestos derivados de la glucosa 

que no son fungicidas están dando buenos resultados en el control 

de diferentes patógenos como Penicilium spansum (Janisiewicz, 

1994). El uso de compuestos como la 2-deoxiglucosa (2-DOG), que 

no son agresivos para los organismos antagonistas, junto con 

tratamientos de diferentes microorganismos que por sí mismos 

controlan a los hongos patógenos, como Pseudomonas syringae, 

permite reducir notablemente la cantidad de microorganismo 

antagonista a utilizar y también mejora mucho su efectividad 

(Janisiewicz, 1994). 
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Salzman et al (1998) desarrollaron nuevos compuestos 

basados en azúcares para el control de hongos patógenos. En estos 

trabajos se demuestra que la acumulación de elevadas 

concentraciones de azúcares  es una forma natural de defensa 

contra patógenos en uvas maduras. Salzman et al (1998) 

demostraron que la acumulación de azúcares viene acompañada 

por la síntesis de diferentes proteínas PR en el fruto de uva como 

chitinasas y análogos de thaumatina. La acumulación de los 

azúcares y de las proteínas PR son  efectivas frente a Botrytis cinerea. 

La efectividad de las proteínas PR y los azúcares es complementaria, 

aunque ambos tipos de compuestos son efectivos igualmente en 

cultivos in vitro de este hongo (Salzman et al, 1998). En contrapartida 

existe el problema del aumento de  sensibilidad a hongos por un 

efecto del tipo sumidero-inducido (VanderPlank, 1984). Esto significa 

que la acumulación leve o insuficiente de  azúcares en frutos 

maduros, tales como el tomate o el maíz, puede tener un efecto 

contrario al descrito en uva, es decir, que aumente la sensibilidad a 

las infecciones y, por tanto, se incremente el crecimiento de hongos 

patógenos mediante estas concentraciones de azúcares (Horsfall, 

1975; Holbert et al, 1935).  

En cualquier caso se deduce que la interacción entre 

azúcares modificados o naturales y hongos es un equilibrio que 

manipulado adecuadamente puede suponer una herramienta para 

el control de infecciones en post-cosecha o en plantas cultivadas. 
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Anexo I.  

 

 

 

 

 Alternaria solani (hongo superior, imperfecto).
Subdivisión: Deuteromycotina. Clase: Hyphomicetes. Orden:
Hyphales. Genero: Alternaria. 
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Botrytis cinerea (hongo superior, imperfecto).
Subdivisión: Deuteromycotina. Clase: Hyphomicetes. Orden:
Hyphales. Genero: Botrytis. 



INTRODUCCIÓN 
 

 

58 

 

 

 

 
 

Phytopthora infestans (hongo inferior). División:
Eumycota. Subdivisión: Mastigomycotina. Clase: Oomycetes.
Orden: Peronosporales. Familia Phytiaceae. 
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2. OBJETIVOS Y PLAN DE TRABAJO 

 

2.1. OBJETIVOS 

En la actualidad hay gran interés porque la agricultura 

moderna sea capaz de obtener productos de calidad, saludables 

para productores y consumidores, salvaguardando a la vez el medio 

ambiente utilizando las mejores prácticas posibles. 

En los últimos años se ha comenzado a trabajar en  la 

aplicación de técnicas de cultivo próximas a la lucha integrada, que 

sean  respetuosas con el medio ambiente y reduzcan el uso de 

pesticidas. Entre las estrategias que  se están elaborando, cabe 

destacar la aplicación de tratamientos con compuestos naturales 

biodegradables, que mejoren el desarrollo de la planta e induzcan su 

resistencia natural a distintos tipos de estreses. El uso de 

fitorreguladores es una práctica habitual en agricultura. La 

aplicación de estos productos, junto con fertilizantes e inhibidores del 

crecimiento, modula el estado fisiológico de las plantas promoviendo 

el crecimiento, la floración, el cuajado de frutos, la resistencia a 

condiciones adversas y patógenos, lo que puede conducir a un 

aumento de la cosecha. Sin embargo, el uso de estos productos está 

limitado por la aparición de desórdenes fisiológicos  

Una alternativa al uso de los fitorreguladores es el uso de 

moléculas que contengan  parte de la estructura de las fitohormonas 

naturales, como son ácidos carboxílicos, azúcares, aminas o 

poliaminas, de tal manera que produzcan los efectos beneficiosos 

sobre la planta y sobre el control de hongos patógenos, sin ocasionar 

los problemas antes mencionados.  

Con esta idea se diseñaron distintos tratamientos: 
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� FGA: mezcla en disolución acuosa de los compuestos 

furfurilamina, 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa  y 

monoéster etílico del ácido adípico. El  éster se eligió porque 

este compuesto es la base de los productos comercializados 

por la empresa Codiagro, con el objetivo de potenciar el 

desarrollo de las plantas. La glucosa modificada se incluyó 

con objeto de introducir grupos acetilo, precursores de 

diferentes rutas metabólicas, y la amina se incorporó porque 

se había comprobado su efecto antisenescente, y para que 

al mismo tiempo constituyera una reserva de grupos amino 

que promoviera la síntesis de proteínas. 

 

Con objeto de mejorar la absorción de la mezcla FGA, 

y que se pudiera facilitar o incluso potenciar el efectos de sus 

componentes, se planteó sintetizar un compuesto que 

englobase los principios activos de la glucosa modificada y 

del éster. Para ello se sintetizó el adipato de etilo y 1,2,3,4-

tetra-O-acetil-D-glucopiranosa, que se denominó TOGE. A 

este compuesto se le añadió la furfurilamina, componente de 

la mezcla FGA y se le denominó TOGE-1. Así mismo a TOGE se 

le añadió otra amina, la 1,3-diaminopropano,  para la que se 

habían descrito efectos beneficiosos sobre el desarrollo de las 

plantas, y a la mezcla se le denominó TOGE-2. 

 

Los objetivos concretos que se han estudiado en este 

trabajo han sido los siguientes: 

1) Estudio del efecto de las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2, de 

naturaleza no hormonal como bioestimulantes o 

reguladores del desarrollo. 
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2)  Estudio del efecto de las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

sobre la inducción de mecanismos naturales de defensa en 

planta. 

3) Estudio del posible efecto fungicida de las mezclas FGA, 

TOGE-1 y TOGE-2. 

 

2.2. PLAN DE TRABAJO 

 

El plan de trabajo que se ha seguido en esta investigación puede 

concretarse en los siguientes puntos: 

1) Estudio del efecto de los tratamientos sobre el desarrollo de 

los cultivos  

2) Estudio de la capacidad de los compuestos utilizados para 

retrasar la senescencia de plantas de pimiento y tomate, 

estudiando la actividad de  las enzimas clorofilasa, peroxidasa 

y proteasas. 

3) Estudio del la posible estimulación del metabolismo de ambos 

cultivos mediante el análisis de clorofila, proteína y los 

diferentes parámetros de intercambio gaseoso. 

4) Estudio  del efecto sobre las defensas mecánicas (azúcares 

de pared celular) y activas (fitoalexinas y compuestos 

fenólicos) en ambos cultivos. 

5) Estudio de la respuesta de las plantas tratadas frente a 

hongos patógenos. 

6) Estudio del efecto que ejercen los compuestos utilizados sobre 

el crecimiento in vitro de Alternaria solani, Phytophthora 

capsici, Phytophthora citrophthora y Botrytis cinerea. 

7) Estudio comparativo de la efectividad de los diferentes 

tratamientos utilizados. 
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3. METODOLOGÍA GENERAL 

 

3.1. Material vegetal 

 

Se utilizaron semillas de tomate (Lycopersicon esculentum Mill) 

y pimiento (Capsicum annuum L.). Las semillas se germinaron en 

cámaras de cultivo con una temperatura de 25 ºC y una humedad 

relativa del 80%. Cuando las plántulas alcanzaron una altura de 20 

cm se transplantaron a macetas de 5 L con soporte de perlita y se 

colocaron en invernadero. Las temperaturas fueron de 16-18 ºC 

durante la noche y de 25-27 ºC durante el día, con un fotoperíodo de 

16 h. La humedad relativa se mantuvo entorno al 80%. Las plantas se 

irrigaron con solución de Hoagland modificada (Tabla 1) (Hoagland y 

Arnon, 1950).  

Las plántulas de cítricos utilizadas procedían de semillas de 

citrange Carrizo (híbrido de C. sinensis (L) x P. trifoliata (L) Raf.) 

germinadas en cámara en bandejas con arena. A los tres meses de 

edad se transplantaron a macetas de 5 L con soporte de perlita y se 

colocaron en invernadero. La temperatura fue de 16-18 ºC durante la 

noche y 24-28 ºC durante el día. La humedad relativa fue del 80% y el 

fotoperíodo de 16 h. 
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3.2 Fertilización 

 

Los cultivos de tomate y pimiento se irrigaron con la solución 

hidropónica de Hoagland modificada como se describe en la tabla 

1. 

Las soluciones de riego se obtuvieron mediante disolución de las 

siguientes sales inorgánicas: Ca(NO3)2, KNO3, NH4NO3, KH2PO4, K2SO4, 

MgSO4. Los micronutrientes se aportaron en forma quelatada, a 

excepción del B que se aportó como H3BO3 y el Mo que se aportó como 

MoO3. 

El pH de la solución hidropónica se mantuvo en torno a 6.5. 

Tabla 1. Solución hidropónica empleada para el riego de 

tomate y pimiento. 

Semana N(NO3) N(NH4) P K Ca Mg Fe Zn Cu B Mo 
conductividad 

(µS/cm) 

1 11 8 230 285 114 25 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 1400 

2 a 4 159 11 38 229 115 41 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 1800 

5 a 8 170 6 50 306 114 50 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 2000 

9 a 10 181 4 63 389 98 60 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 2200 

11 a 12 121 4 50 509 84 50 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 2500 

13 a 14 97 4 50 600 84 50 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 2800 

15-final 58 2 36 435 69 40 0.7 0.2 0.04 0.13 0.006 2200 

Unidades expresadas en ppm sobre la solución final de riego. 

 

El riego de los cítricos se realizó con la solución de Hoagland 

modificada para cítricos (Legaz, 1993) con un pH de 5.8-6.2 (Tabla 2). 



MATERIAL Y MÉTODOS                                            
 

 
 

64 

 

Tabla 2. Solución nutritiva de Hoagland (1950) modificada para 

cítricos por Legaz (1993). 

KNO3 0.40 g/l
Ca(NO3)2 0.82 g/l
MgSO4.7H2O 0.40 g/l

Macronutrientes 

H3PO4 0.07 g/l

H3PO3 2.86 mg/l
ZnSO4.7H2O 2.20 mg/l
MoO3 0.09 mg/l
CuSO4.5H2O 0.11 mg/l
MnSO4 9.15 mg/l

Micronutrientes 

Fe-EDDHA 6% 67.0 mg/l

La frecuencia de riego para las plantas de pimiento y tomate fue 

diaria con el reparto por planta y día que se especifica en la Tabla 3. 

 

Tabla 3. Reparto del riego por planta y día. 

Semana 1 2 a 4 5 a 8 9 a 10 11 a 12 13 a 14 15-final 

Litros/planta/día 0.6 0.6 0.8 1 1 0.8 0.4 

 

El riego de los cítricos se efectuó tres veces por semana con 0.5 l 

por planta/riego. 
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3.3 Tratamientos  

 

3.3.1 Compuestos utilizados para los experimentos 

 

Los compuestos empleados en los experimentos han sido los 

siguientes:  

� 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa, (T). 

� Ácido 6-etil-O-hexanoico (monoester etílico del ácido 

adípico), (E). 

� Furfurilamina, (F).  

� 1,3-diaminopropano, (D). 

� Adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa 

(TOGE). 

�  FGA, es la mezcla en disolución acuosa de los compuestos F, 

T y E. 

�  TOGE-1, adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa  (ver síntesis apartado 3.5.9) adicionado en 

solución acuosa con el compuesto F. 

� TOGE-2, que es el adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa adicionada en solución acuosa con el 

compuesto 1,3-diaminopropano.  

Los tratamientos se realizaron por pulverización sobre las hojas de 

las diferentes disoluciones de los compuestos a ensayar. 
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3.4 Experimentos 

 

3.4.1 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo sobre el 

crecimiento de plantas de pimiento y tomate 

 

Plantas de tomate se trataron 5 veces cada 15 días, 

empezando a los 15 días después del transplante. Los tratamientos se 

hicieron con FGA que contenía 5 ppm de T, 2.5 ppm de E y 0.5 ppm 

de F. Para los tratamientos se utilizaron tres concentraciones 

diferentes. La dosis 1 corresponde a la disolución inicial de los 

principios activos de la mezcla FGA, la dosis 2 es 2x y la dosis 3 es 3x. 

En plantas de tomate se determinó la altura a los 50 y 70 días después 

transplante, el diámetro de la base y del ápice, así como el número 

de entrenudos. Al final del experimento, aproximadamente a los 100 

días después del transplante, se midieron los pesos frescos y secos de 

la raíz y del follaje, así como el número de frutos. 

Plantas de pimiento se trataron 5 veces cada 15 días, 

empezando a los 15 días después del transplante. Los tratamientos se 

hicieron con FGA que contenía una disolución de 2.5 ppm de T, 1.25 

ppm de E y 0.25 ppm de F. Para los tratamientos se utilizaron cuatro 

concentraciones diferentes. La dosis 1 corresponde a la disolución 

inicial de los principios activos de la mezcla FGA, la dosis 2 es 2x, la 

dosis 3 es 3x y la dosis 4 es 4x. A lo largo del crecimiento vegetativo se 

midió la altura de las plantas, el índice foliar, las estructuras fructíferas, 

incluyendo flores y frutos cuajados, y el número de entrenudos. 
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3.4.2 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo sobre la 

interacción planta-hongo en diferentes sistemas 

 

Plántulas de tomate se dividieron en cuatro grupos que fueron 

tratadas como sigue: el primer grupo se trató con FGA (5 ppm T; 2.5 

ppm E; 0.5 ppm F), el segundo con TOGE-1 (2.5 ppm TOGE; 0.5 ppm 

F), el tercero con TOGE-2 (2.5 ppm TOGE; 0.5 ppm D) y el cuarto con 

agua destilada (control). Las aplicaciones se hicieron 3 veces cada 

15 días, empezando a los 15 días después del transplante. A los 15 

días de la tercera aplicación se inocularon las plántulas y las hojas 

según se describe en los apartados siguientes.  

Plántulas de pimiento se dividieron en cuatro grupos que 

fueron  tratados como sigue: el primer grupo se trató con FGA (2.5 

ppm T; 1.25 ppm E; 0.25 ppm F), el segundo con TOGE-1 (1.25 ppm 

TOGE; 0.25 ppm F), el tercero con TOGE-2 (2.5 ppm TOGE; 0.25 ppm 

D) y el cuarto con agua destilada (control). Las aplicaciones se 

hicieron 3 veces cada 15 días, empezando a los 15 días después del 

transplante. A los 15 días de la tercera aplicación se inocularon las 

plántulas y las hojas según se describe en los apartados siguientes.  

Plántulas de cítricos se dividieron en cuatro grupos que fueron  

tratados como sigue: el primer grupo se trató con FGA (5 ppm T; 2.5 

ppm E; 0.5 ppm F), el segundo con TOGE-1 (2.5 ppm TOGE; 0.5 ppm 

F), el tercero con TOGE-2 (2.5 ppm TOGE; 0.5 ppm D) y el cuarto con 

agua destilada (control). Las aplicaciones se hicieron 3 veces cada 

15 días, empezando a los 15 días después del transplante. A los 15 

días de la tercera aplicación se inocularon las plántulas según se 

describe en los apartados siguientes. 
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Las plántulas de tomate, pimiento y cítricos se inocularon con 

un disco de 0.5 cm de micelio activo de un cultivo de Phytophthora 

citrophthora (R.E. & E.H. Smith) Leonian (tomate y cítricos) y 

Phytophthora capsici Leonian (pimiento). Para la inoculación de las 

plantas de tomate y pimiento se practicó una herida en el ápice del 

tallo de la plántula (Candela et al, 1995) y para los cítricos se hizo una 

herida en la base del tallo (Philips, 1994). En todos los casos se 

depositó en la herida el disco del  hongo y se sujetó con film elástico 

y papel de aluminio para preservarlo de la luz. Una vez terminada la 

inoculación, se hizo un tratamiento con los respectivos compuestos 

de las mezclas (FGA TOGE-1 y TOGE-2). El progreso de la infección se 

siguió durante 15 días. 

Hojas aisladas de pimiento y tomate procedentes de plantas 

tratadas con FGA, TOGE-1, TOGE-2 y plantas control, con una edad 

aproximada de 15 días, se esterilizaron con hipoclorito sódico (2%), se 

hirieron e inmediatamente después se trataron con los 

correspondientes compuestos de las mezclas (FGA, TOGE-1, TOGE-2 y 

agua estéril para hojas procedentes de plantas control). A 

continuación, se infectaron con 10 µl de  una solución de esporas (3 x 

105 esporas/ml) de Alternaria solani (Ellis & Martin) Sorauer. El progreso 

de la infección se siguió durante 15 días. 

Para los experimentos con plántulas y con hojas se hicieron 

diferentes grupos: a)  tratadas con agua estéril y no infectadas, b) no 

tratadas e infectadas, c) tratadas y no infectadas y d) tratadas e 

infectadas. En aquellas plantas y hojas que no fueron infectadas no 

se observó la aparición de ninguna lesión fúngica por lo que no se 

han incluido en tablas y gráficas. 
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 En un ensayo posterior se comprobó que los tratamientos 

realizados antes de la inoculación sobre hojas no tratadas no tenían 

ningún efecto directo sobre el desarrollo de la infección. 

 

 

3.4.3. Caracterización bioquímica de los efectos producidos por la 

aplicación de reguladores del desarrollo 

 

Plantas de tomate y pimiento se trataron 5 veces cada 15 días 

con FGA, TOGE-1 y TOGE-2, empezando a los 15 días después del 

transplante. Las dosis utilizadas fueron: para el  FGA, la dosis 1 descrita 

en el apartado 2.4.1 y para TOGE-1 y TOGE-2, las dosis descritas en el 

apartado 2.4.2. 

Durante el desarrollo vegetativo se determinó el intercambio 

gaseoso en plantas de pimiento y tomate, 56, 86 y 100 días después 

del transplante. A los 100 días después del transplante se aislaron 

hojas maduras y se almacenaron a –80 ºC hasta la realización de los 

diferentes análisis. 

En hojas de pimiento y tomate tratadas con FGA, TOGE-1 y 

TOGE-2 se midió la actividad de las enzimas: fenilalanina amonio 

liasa, chalcona isomerasa, proteasas ácidas, peroxidasas totales y 

clorofilasas. También se cuantificó la concentración de compuestos 

fenólicos, de clorofila, el contenido en proteína y la concentración 

de los carbohidratos de pared celular (sólo en plantas tratadas con 

FGA). Se estudió el perfil de bandas de proteína de pimiento en un 

gel desnaturalizante de SDS-poliacrilamida. 
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3.4.4 Efecto de la aplicación del monoéster etílico del ácido adípico 

y furfurilamina en plantas 

 

Plantas de tomate se trataron 5 veces cada 15 días, 

empezando a los 15 días después del transplante. Para los 

tratamientos se utilizaron tres concentraciones diferentes. La dosis 1 

fue de 0.250 ppm de furfurilamina (F), la dosis 2 fue de 0.5 ppm y la 

dosis 3 fue de 0.75 ppm. A lo largo del desarrollo vegetativo se 

determinó el intercambio gaseoso, la floración y el crecimiento. A los 

100 días después del transplante se aislaron hojas maduras y se 

almacenaron a –80 ºC hasta la realización de los diferentes análisis. 

En estas hojas  se determinó la actividad de la enzima PAL y la 

concentración de los compuestos fenólicos. 

Plantas de tomate y pimiento se trataron 5 veces cada 15 días 

con el compuesto E, empezando a los 15 días después del 

transplante. Las plantas de tomate se trataron con una dosis de 2.5 

ppm y las de pimiento con 1.25 ppm .  

A lo largo del desarrollo vegetativo de las plantas de tomate 

se determinó la altura, el diámetro de la base y del ápice y el número 

de entrenudos. En las plantas de pimiento se determinó el 

crecimiento, la calidad de los frutos, el porcentaje de destrío y los 

grados de azúcar del fruto. 
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3.4.5 Efecto de la aplicación de reguladores del desarrollo de plantas 

sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos 

 

Discos de micelio activo de 0.5 cm de diámetro de los hongos 

Alternaria solani, Phytophthora citrophthora y Botrytis cinerea Pers.:Fr. 

se cultivaron en un medio agar dextrosa de patata (PDA) que 

contenía 0 (control), 0.01 , 0.1 y 0.5% (p/v) del compuesto T.  

Discos de micelio activo de 0.5 cm de diámetro de los hongos 

Alternaria solani, Phytophthora citrophthora, Phytophthora capsici y 

Botrytis cinerea se cultivaron en un medio agar dextrosa de patata 

(PDA) que contenía 0 (control), 0.01, 0.1 y 0.5% (p/v) de los 

componentes de las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2. El crecimiento 

del micelio se siguió durante 7-15 días a 23 ºC en oscuridad. 

 Antes de la realización de estos ensayos se comprobó la 

estabilidad de todos los compuestos en condiciones de autoclavado 

(121 ºC a 1 kg/cm2). Para ello se utilizaron técnicas de resonancia 

magnética nuclear (RMN). 

 

 

3.5 Métodos analíticos 

 

3.5.1 Estudio de la fotosíntesis 

 

La fotosíntesis de las plantas se midió con “licor” modelo LCA-

4 con detector de infrarrojos.  Las medidas se realizaron de forma 

automática en intervalos de 1 minuto durante un tiempo de 5 

minutos. Para las medidas se seleccionaron hojas de 10 días de edad 

aproximadamente. Los parámetros determinados fueron: la tasa 
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fotosintética (µmol·m-2·s-1), el CO2 diferencial (µmol·mol-1), la tasa de 

transpiración (mol·m-2·s-1), el uso eficiente del agua (µmol·mol-1) 

(Turner, 1986; Todorov, 1992) y el P.A.R. (photon flux density) (µmol·m-

2·s-1). 

 

3.5.2 Determinación de la actividad peroxidasa total 

 

 La actividad total peroxidasa (TPOx) (E.C. 1.1.1.1.7) se 

determinó según el método de Boyarkin (1951). Aproximadamente 

2.5 g de material fresco se homogeneizaron con 25 ml de tampón 

borato (100 mM, pH 8.5), 0.5 g de polivinilpirrolidona, 0.025 ml de 

ditiotreitol (0.5 M) y 0.035 ml de 2-mercaptoetanol 14 M. El extracto 

crudo enzimático se obtuvo por centrifugación a 8000 g durante 30 

minutos. Todas las operaciones se llevaron a cabo a 4 ºC. El medio de 

ensayo enzimático contiene 0.5 ml de tampón acetato 0.2 M (pH 

4.7), 0.7 ml de benzidinadiclorhidrato 5 mM, 0.3 ml de H2O2 40 mM y 

0.1 ml de extracto crudo enzimático. La reacción se inicia 

inmediatamente cuando se añade el H2O2 a temperatura ambiente. 

El blanco de la reacción se preparó con todos los componentes 

excepto el peróxido de hidrógeno. La actividad enzimática se 

expresa como unidades catalíticas/mg proteína total, donde una 

unidad catalítica es la cantidad de extracto enzimático capaz de 

producir un incremento de absorbancia de 0.01 en 1 minuto a 600 

nm. 
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3.5.3 Extracción y cuantificación de la proteína total. Determinación 

de la actividad proteasa 

 

Se homogeneizaron aproximadamente 2.5 g de material 

fresco con 25 ml de tampón borato (100 mM, pH 8.5), 0.5 g de 

polivinilpirrolidona, 0.025 ml de ditiotreitol (0.5 M) y 0.035 ml de 2-

mercaptoetanol. El extracto crudo enzimático se obtiene por 

centrifugación a 8000 g durante 30 minutos. Todas las operaciones se 

llevaron a cabo a 4 ºC. Tras la dilución adecuada, la proteína se 

cuantificó por el método de Bradford (1976). A 100 µl de extracto 

crudo enzimático se le añadieron 5 ml de reactivo de Bradford y se 

leyó la absorbancia a 595 nm. El contenido total de proteína se 

expresa como mg proteína/g peso fresco. 

Para determinar la actividad proteasa se incubaron 0.4 ml de 

extracto crudo con 0.4 ml de tampón Na2HPO4 0.5 M y  ácido cítrico 

0.054 M (pH 4) durante 20 minutos a 30 ºC. Tras la incubación de 

determinó la concentración de proteína por el método de Bradford 

(1976). La actividad se expresa como µg proteína degradada/g 

proteína total· minuto. 

 

3.5.4 Determinación del contenido de clorofila total y actividad 

clorofilasa 

 

Para la determinación del contenido de clorofila total en hoja 

se utilizó el método descrito por Toivonen y Sweeney (1998). Se 

homogeneizó 1 g de material fresco con 20 ml de acetona al 80% (a 

4 ºC). La muestra se filtró en muselina y el sobrenadante se llevó hasta 

un volumen de 100 ml con acetona al 80% (a 4 ºC). La proteína se 
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eliminó por precipitación con polietilenglicol y centrifugación a 10000 

g durante 10 minutos. La concentración de clorofila se determinó 

midiendo la absorbancia a 663 y 645 nm. 

Para determinar la actividad de la enzima clorofilasa 

(E.C.3.1.1.14) se homogeneizaron 2.5 g de material fresco de hojas 

con 37.5 ml de acetona fría al 80%, 0.075 ml de ditiotreitol 0.5 M y 

0.0525 ml de 2-mercaptoetanol. El extracto se filtró en placa filtrante y 

se lavó con acetona fría al 80% hasta eliminar la clorofila. El extracto 

seco se utilizó para el ensayo de la actividad clorofilasa. A 50 mg de 

este extracto se le añaden 0.75 ml de tampón fosfato 100 mM a pH 

7.2 y como sustrato de la reacción, 0.5 ml de una solución en 

acetona 80% de clorofila (10 mg/ml) (Sigma C-54753). El ensayo 

enzimático se lleva a cabo en oscuridad a 30 ºC durante 10 minutos. 

Tras una centrifugación a 4500 g durante 5 minutos se midió la 

absorbancia del sobrenadante a 663 y 645 nm. La actividad se 

expresa por diferencia entre el contenido de clorofila sin incubar y 

después de la incubación. Los resultados se expresan en µg clorofila 

degradada/g extracto seco· minuto. 

 

 

3.5.5 Cuantificación de los compuestos fenólicos  

 

Para la determinación de los compuestos fenólicos de pared 

celular en hoja se siguió el método descrito por Yao et al (1995) y 

para la cuantificación de la fracción soluble de compuestos 

fenólicos se empleó el método de Weiss et al (1997). 

Para extraer fenoles de hoja se homogeneizó 1 g de material 

fresco con 5 ml de MeOH/H2O (80:20). Tras una centrifugación a 8000 
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g durante 7 minutos el sobrenadante (fracción fenólica soluble) se 

llevó a sequedad y se redisolvió en MeOH/H2O (30:70) para la 

cuantificación de los fenoles por HPLC. El residuo de la centrifugación  

(aproximadamente 0.1 g) se lavó con MeOH/H2O (50:50) y se hidrolizó 

con 2 ml NaOH 1 N (fracción fenólica de pared celular). Tras una 

centrifugación  a 12000 g  durante 15 minutos el sobrenadante se 

acidificó y se extrajo con acetato de etilo. La fracción orgánica se 

evaporó hasta sequedad y se redisolvió en MeOH/H2O (30:70) para 

cuantificar los fenoles por HPLC. 

El equipo cromatrográfico empleado consistió en un 

autoinyector 233 y software controlador 720, v 2.01 Gilson (Villiers-le-

Bel, Francia), una bomba de baja presión  modelo 402 de Gilson y 

dos bombas de alta presión, modelos 305 y 306 de Gilson. El detector 

utilizado fue un detector de barrido, modelo 1100 de Hewlett 

Packard (Waldbronn, Alemania), con un procesado de la señal en 

estación de trabajo de sistemas de cromatografía líquida de HP con 

software G2170AA, conjuntamente con  un procesado de la señal de 

3D con software versión G2180AA de HP. 

La fase móvil empleada fue TFA 0.05% en agua y metanol. El 

gradiente para la fase móvil utilizado fue el siguiente: a t=0 (min) 

80:20, a t=5 min 65:35, a t=7 min 20:80, a t= 7.5 min 10:90, a t=8.5 min 

10:90, a t=9 min 80:20. La columna analítica fue de 12.5 x 4 mm d.i. 

modelo Hypersil C18 de 5 µm de Hewlett Packard. 

La programación para el equipo detector fue de 328 nm a los 

0 min, 350 nm a los 7.90 min y de 375 a los 8.17 min. Las señales de los 

ácidos fenólicos simples y del ácido clorogénico se integran a 350 

nm, mientras que las señales de los flavonoides se integran  a 375 nm, 
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ya que muestran máximos de absorbancia a esas longitudes de 

onda. 

Para la integración de los picos se emplearon patrones 

comerciales de ácido clorogénico, ácido cafeico, ácido ferúlico, 

quercetina aglicona y quercitina. Los tiempos de elución de estos 

compuestos fueron los siguientes (por orden de más a menos polar): 

4.88 min para el ácido clorogénico, 5.65 min para el ácido cafeico, 

7.60 min para el ácido ferúlico, 8.10 min para la quercitina y 8.31 min 

para la quercetina aglicona. Los resultados se expresan como µg 

compuesto fenólico/g peso fresco para el caso de los fenoles 

solubles y µg compuesto fenólico/g extracto seco para el caso de los 

fenoles de pared celular. Los compuestos fenólicos se expresan como 

ácido clorogénico,  fenoles libres totales (que agrupan la suma del 

ácido cafeico y el ácido ferúlico) y flavonoides (cuantificados como 

equivalentes de quercitina) tal como se describe en el trabajo de 

Yao et al (1995). 
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Figura 1. Cromatograma de los patrones utilizados para cuantificar 

los fenoles de pared celular. 
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3.5.6 Extracción y cuantificación de los azúcares de la pared celular 

vegetal 

 

La pared celular se extrajo de las hojas de plantas de tomate 

y pimiento y, posteriormente, el extracto de pared se fraccionó en 

azúcares celulósicos y en azúcares no celulósicos. En la fracción no 

celulósica se determinaron los azúcares no celulósicos totales, los 

ácidos urónicos y los azúcares neutros. 

Se homogeneizaron 2 g de material fresco con 25 ml de 

MeOH (100%) durante 15 minutos. El residuo sólido se lavó 

secuencialmente con MeOH; acetona:H2O (8:20) y MeOH:CHCl3 

(1:1). El homogenato se filtró y secó a temperatura ambiente. 

La pared celular obtenida (4 mg) se hidrolizó con 2 ml de 

ácido trifluoroacético (2 N) durante 1 hora. El precipitado obtenido 

tras una centrifugación a 3500 g durante 10 minutos, se considera la 

fracción de azúcares celulósicos, y el sobrenadante, la fracción no 

celulósica. Los azúcares celulósicos se cuantificaron mediante el 

método del fenol-sulfúrico (Dubois et al, 1956). La fracción celulósica 

se hidrolizó con 0.2 ml de H2SO4 (72%) durante 1 hora. A continuación 

se le añadieron 5.8 ml de H2O y se rehidrata a 121 ºC durante 1 hora. 

A 1 ml del sobrenadante se le añadieron 5 ml de PhOH 5% y 5 ml de 

H2SO4 concentrado. A los 30 minutos se determinó la absorbancia a 

490 nm, usando glucosa como estándar.  

La concentración de azúcares no celulósicos totales se 

determinó por el método fenol-sulfúrico en una alícuota de 0.4 ml del 

sobrenadante de azúcares no celulósicos. Otra alícuota se empleó 

para determinar los ácidos urónicos por el método de Blumenkratz y 

Absoe-Hansen (1973). A 0.4 ml de sobrenadante se le añadieron en 
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frío 2.4 ml de tetraborato sódico 12.5 mM en H2SO4 concentrado. La 

muestra se mantuvo en ebullición 5 minutos y se posteriormente enfrió 

en hielo, tras lo cual se añadieron 40 µl de m-hidroxibifenol al 0.15% 

en NaOH 0.5%. La concentración de ácidos urónicos se determinó a 

520 nm usando como estándar el ácido galacturónico.  

La concentración de azúcares se expresa en mg azúcar/g 

extracto seco de pared celular. 

Los azúcares neutros se determinaron por cromatografía de 

gases. Alícuotas de 0.5 ml se llevaron a sequedad bajo corriente de 

aire a 50 ºC. A continuación se añadieron 0.5 ml de borohidruro 

sódico (20 mg/ml) disuelto en amoníaco 1 N y se mantuvo durante 1 

hora a temperatura ambiente. Tras añadir unas gotas de ácido 

acético glacial hasta la desaparición de la efervescencia, se 

añadieron 1 ml de anhídrido acético y se incubó la reacción 3 horas 

a 121 ºC. Después se extrajeron los azúcares neutros con 1 ml de 

diclorometano, se llevaron a sequedad y se redisolvieron en 0.3 ml de 

hexano, tras lo cual se analizaron por cromatografía de gases (CGL). 

La concentración de azúcares se expresa en mg azúcar/g extracto 

seco de pared celular. 

El equipo cromatográfico empleado fue el siguiente: un 

cromatógrafo de gases HP 5890 Series II, equipado con detector 

selectivo de masas MSD 5971, con ionización por impacto electrónico 

(70eV) y filtro de masas tipo cuadrupolo. Condiciones de trabajo: 

columna cromatográfica HP Ultra 2 (cross linked 5% phenyl-methyl-

silicone, 25 m × 0.20 mm i.d., 0.33 µm espesor de fase), temperatura 

del inyector: 250 °C, temperatura de la línea de transferencia al MSD: 

280°C, programa de temperaturas: 90 ºC (1 min), rampa 30 ºC min-1 

hasta 180ºC, rampa 4 ºC min-1 hasta 270 ºC (5 min), el gas portador 
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fue He en condiciones de flujo constante a 0.5 ml min-1,  inyección en 

modo sin división de 2 µl con un tiempo de purga cerrada de 0.75 min 

utilizando inyector automático HP 7673a. La cuantificación se realizó 

mediante una calibración de nivel simple por estándar externo. 

Como patrones externos se utilizaron los azúcares comerciales: 

manosa, glucosa, galactosa, ramnosa, xilosa y arabinosa, a los que 

se sometió a un proceso de derivatización igual al de las muestras. 
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Figura 3. A Cromatograma de los acetatos de alditoles utilizados como 

patrones para la cuantificación de los azúcares de pared. B Cromatograma de 

azúcares de pared vegetal extraídos y derivatizados según describe el método. 
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3.5.7 Electroforesis de proteínas 

 

La electroforesis de proteínas se llevó a cabo en un gel 

desnaturalizante de acrilamida y bisacrilamida. El equipo utilizado fue 

un kit miniprotean de Bio-Rad. 

El gel de electroforesis se preparó con una solución al 30% en 

acrilamida y al 0.8% en bisacrilamida denominada solución A. A 4.16 

ml de esta solución se le añadieron 2.5 ml de otra solución que 

contenía tris-HCl 1.5 M a pH 8.8, al 0.4% en SDS. Ambas soluciones se 

aforaron hasta 10 ml con agua bidestilada. A la solución final se le 

añadieron 50 µl de persulfato amónico al 10% (p/v) preparado en el 

momento y 5 µl de TEMED para catalizar la gelificación. Una vez 

gelificado el gel de electroforesis se preparó el gel de soporte con 2.3 

ml de agua bidestilada, 0.67 ml de solución A, 1 ml de una solución 

que contenía tampón tris-HCl 0.5 M y SDS al 0.4% , 30 µl de persulfato 

amónico al 10% y 5µl de TEMED. Se añadió el gel de soporte en la 

cubeta (sobre el gel de electroforesis ya gelificado), se introdujo el 

peine y se dejó gelificar unos 90 min.  

 A 100 µl de extracto de proteína debidamente diluida se le 

añadieron 43 µl de una solución que contenía tris-HCl 0.25M a pH 8, 2-

mercaptoetanol 2 M, SDS al 6.6%, glicerol al 31.1% y azúl de 

bromofenol al 0.1%. Los pocillos se cargaron con 25 µl  de la solución 

anterior, de modo que cada pocillo contenía como mínimo 12 µg de 

proteína.  

Los geles se montaron en la cubeta de electroforesis que se 

llenó con un tampón de 0.3% de tris a pH 8.3, 1.44% de Gly y 0.1% de 

SDS. Una vez montados los geles se cargaron los pocillos con 25 µl de 
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muestra y 5 µl de un patrón de bandas. Se emplearon dos patrones, 

uno para bandas de bajo peso molecular y otro para bandas de alto 

peso molecular. El patrón de bandas de bajo peso molecular 

contenía: citocromo C (12.3 KDa), mioglobulina (16.94 KDa), 

anhidrasa carbónica (30 KDa), ovoalbúmina (42.7 KDa) y 

ovotransferasa (78 KDa). El patrón de bandas de alto peso molecular 

contenía: alcohol deshidrogenasa (39.8 KDa), BSA (66 KDa), β-

galactosidasa (116 KDa) y miosina (205 KDa). 

La electroforesis se corrió unos 90 minutos con una corriente 

de 2 mA por pocillo. Posteriormente, tiñeron los geles con un tampón 

de 0.1 % de azúl de Coomasie serie-R250, 45% (v/v) de metanol y un 

10% (v/v) de ácido acético glacial. Y luego se destiñeron con  

MeOH:HAc:H2O (25:5:70). 

 

 

3.5.8 Actividad chalcona isomerasa 

 

La extracción de la enzima CHI (E.C.5.5.1.6) y el ensayo se 

llevaron a cabo según el método descrito por Dixon et al (1982). El 

sustrato de la reacción se preparó según el método de Geissman y 

Clinton (1946).  

Se homogeneizaron 2 g de material fresco con 5 ml de 

tampón fosfato 50 mM, 50 µl de 2-mercaptoetanol 14 M. El extracto 

crudo se obtuvo por centrifugación a 12000 g durante 30 min a 4 ºC. 

La reacción enzimática se llevó a cabo colocando en un vial 0.45 ml 

de tampón fosfato 50 mM a pH 7.5, 0.4 ml de KCN 0.112 M y 0.1 ml de 

extracto crudo. La reacción comienza cuando se añaden 0.05 ml de 

2’,4,4’-trihidroxichalcona. La actividad se determinó midiendo la 
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cinética de desaparición del sustrato a 400 nm durante 1 h. La 

actividad se expresa como unidades arbitrarias. Una unidad arbitraria 

es la cantidad de extracto enzimático capaz de producir un 

incremento de absorbancia (a 400 nm) de 0.01 en un minuto. 

La 2’,4,4’-trihidroxichalcona se obtiene por condensación 

alcalina de una cetona y un aldehído en medio etanol alcalino. La 

síntesis se llevó a cabo en ambiente inerte (N2) con cantidades 

equimolares de 2,4- dibenzoiloxiacetofenona y 2-

benzoiloxibenzaldehido, añadiendo la cantidad mínima de etanol 

necesaria para la solución de ambos compuestos. Seguidamente se 

añadió KOH (2 g por 2 g de cetona). La reacción se mantuvo en 

baño de arena a 50 ºC. Una vez transcurridas 20 h se acidificó con 

HCl 6 N y se recristalizó en hielo. Los cristales se purificaron por 

recristalización y, posteriormente, se identificaron, por técnicas de 

RMN, como 2’,4,4’-trihidroxichalcona. Este compuesto se empleó 

como sustrato de la CHI.  

3.5.9 Síntesis del adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa  

 

La reacción de síntesis del adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-

acetil-D-glucopiranosa consiste en la esterificación de la glucosa 

1,2,3,4-tetra-O-acetilo con el monoéster etílico del ácido adípico, 

utilizando diciclohexilcarbodiimida (DCC) y DMAP sobre un disolvente 

orgánico. La solución se mantuvo en agitación durante 24 h y la 

mezcla de reacción se filtra. El filtrado se lavó con éter etílico. Los 

diferentes lavados se combinaron y se evaporaron, el aceite 

resultante se purificó por columna de cromatografía, usando como 
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eluyente una mezcla de hexano:acetato de etilo. El producto de 

obtiene con un rendimiento aproximado del 93.25%. 

Las tablas 4 y 5 muestran el espectro de resonancia 

magnética nuclear del compuesto TOGE 

Tabla 4.- Espectro de 13C RMN de TOGE (6). 

δ (ppm) C 

173.0 -OCOCH2- 

172.6 COOCH2CH3 

169.8 CH3COO- 

169.1 CH3COO- 

168.9 CH3COO- 

168.6 CH3COO- 

91.3 C-1 

72.4 C-2, C-3 

69.9 C-4 

67.5 C-5 

61.1 C-6 

59.9 COOCH2CH3 

33.6-33.2 C-2’, C-5’ 

24.0-23.8 C-3’, C-4’ 

20.7 CH3COO- 

20.6 CH3COO- 

20.5 CH3COO- 

20.4 CH3COO- 

13.9 COOCH2CH3 
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Tabla 5.- Espectro de 1H RMN de TOGE (6). 

δ (ppm) Multiplicidad J (Hz) H Integración 
5.5 d H -1 1H
5.2 m H - 3 1H 
5.1 m H - 2 1H
4.2 dd 12.7, 4.6 H - 6 1H 
4.1 m H – 6’, CH2CH3 3H
3.8 m H - 5 1H 
2.3 m H - 2’ 4H
2.0 2s CH3COO- 12H 
1.6 m H - 3’, H - 4’ 2H 
1.2 t 7.1 CH2CH3 3H 
 

 

3.5.10 Extracción y cuantificación de la actividad de la enzima 

Fenilalanina amonio liasa, PAL 

 

Para la extracción de la enzima PAL (E.C.4.3.1.5) en plantas 

de pimiento y tomate tratadas con furfurilamina se utilizó el método 

de Zucker (1965) y el ensayo enzimático se llevó a cabo según Lamb 

et al (1979). Para la extracción y cuantificación de la enzima en 

plantas de tomate tratadas con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 se utilizó el 

método y Redman (1999). 

Se homogeneizaron 1.2 g de material fresco de hojas con 25 

ml de acetona fría, añadiendo 35 µl de 2-mercaptoetanol y 50 µl de 

DTT 0.5 M. Después se filtró a vacío y se lavó con acetona fría (Zucker 

1965). Al residuo seco (50 mg) se le añadieron 5 ml de tampón borato 

100 mM, manteniéndose en agitación a 4 ºC durante 15 minutos. 

Seguidamente se filtró con muselina y se centrifugó a 1000 g durante 
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10 minutos a 4 ºC. A 0.4 ml del sobrenadante se le añadieron 1.6 ml 

de tampón borato 50 mM y 1.5 ml de L-fenilalanina. La actividad de 

la enzima se ha expresado siguiendo la cinética de aparición del 

producto de la reacción durante 50 minutos a 290 nm. La actividad 

de la enzima se expresa como unidades catalíticas, donde una 

unidad catalítica es la cantidad de extracto enzimático capaz de 

producir un incremento de absorbancia de 0.01 en 1 minuto a 290 

nm (Lamb et al, 1979).  

Por otro lado, 2.5 g de material fresco se homogeneizaron con 

12.5 ml de tampón fosfato 0.01 M a pH 6, 0.025 ml de ditiotreitol y 

0.0175 ml de 2-mercaptoetanol. A continuación, se centrifugó la 

mezcla a 8000 g durante 30 minutos. El medio de reacción 

enzimático contenía 1 ml de tampón Tris-HCl 0.5 m a pH 8, 0.2 ml de 

extracto crudo enzimático y 6 µM de L-Phe. La reacción se incubó 

durante 24 h a 37 ºC, tras lo cual se añadieron 0.05 ml de HCL 5 N 

para detener la reacción y se midó la absorbancia a 290 nm. La 

concentración del ácido cinámico formado en la reacción se 

obtuvo interpolando el valor de la absorbancia obtenido en la recta 

de calibrado (Redman et al, 1999). La actividad de la enzima se 

expresa como µM de ácido cinámico/g peso fresco· h. 

 

 

3.6 Estadística 

 

Los análisis estadísticos se llevaron a cabo utilizando el 

programa informático Statgraphics Plus versión 2.1. Las medias se han 

expresado con sus desviaciones estándar. Estas medias se 

compararon con un test de LSD con un nivel de confianza del 95%. 
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Las medias, cuyas desviaciones estándar no se superponen, indican 

que los valores son significativamente diferentes con P<0.05. Todos los 

experimentos se repitieron como mínimo tres veces. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1 Estudio de la aplicación de distintos principios activos como 

reguladores del desarrollo en plantas 

 

4.1.1 Tratamiento con los compuestos de la mezcla FGA 

 

4.1.1.1. Plantas de tomate 

 

a) Sobre el desarrollo 

 

La figura y tabla 1 muestran los resultados de los diferentes 

tratamientos con FGA en plantas de tomate. A lo largo del desarrollo 

vegetativo se ha encontrado que a los 50 días después del 

transplante desde el inicio de la experiencia, el tratamiento con los 

compuestos de la mezcla FGA (dosis 1) no ha incrementado 

significativamente la altura del tallo respecto los controles. Resultados 

similares se han observado para el resto de tratamientos con FGA 

(dosis 2 y 3) (Fig 1 A). El mismo efecto ha sido encontrado cuando se 

ha determinado el diámetro del tallo. El diámetro de la base del tallo 

se ha incrementado un 12.5% con el tratamiento con los compuestos 

de la mezcla FGA (dosis 1) (Fig 1 B). Así mismo se ha observado que 

este tratamiento ha incrementado un 40% el número de entrenudos 

cuando se compara con los controles (Fig 1 C). 

La tabla 1 muestra los valores del peso fresco y peso seco de 

las plantas tratadas con FGA y  plantas control. Se puede observar 

que todos los tratamientos han incrementado el peso fresco y seco 

de las raíces y de la parte aérea, siendo el tratamiento con FGA 
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(dosis 1) el más eficaz. Este tratamiento ha incrementado el peso 

fresco y seco de la parte aérea de las plantas un 43 y 13%, 

respectivamente, así mismo el número de frutos se ha incrementado 

un 32% con el tratamiento con FGA (dosis 1), sin embargo, no se han 

observado diferencias significativas para el tratamiento con FGA 

(dosis 3) respecto de los controles (LSD, P≤0.05). 

Tabla 1. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre el peso fresco y seco de plantas de tomate. 

Incidencia de los tratamientos sobre el número de frutos (datos 

obtenidos a los 100 días después del transplante). Letras distintas 

indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD).  

peso fresco (g) peso seco (g) 
tratamiento

raíz hoja raíz hoja 
nº de frutos 

control 152.9±10.2a 712.5±40.3a 23.5±4.3ª 143.5±5.6a 32.0±1.3a 

dosis 1 135.8±6.8a 1019.4±56.3b 28.2±2.1b 159.3±1.2b 42.3±2.5b 

dosis 2 185.5±25.7b 994.9±26.7c 39.1±3.7c 150.7±2.3c 36.0±2.2c 

dosis 3 165±8.9ab 900.3±70.3c 34.2±1.1bc 148.5±4.6ac 34.5±5.1ac 

 

 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) 

 

Para comprobar la respuesta de las plantas de tomate al 

tratamiento con FGA frente al ataque de patógenos se utilizó la dosis 

1 para estimar el crecimiento de las plantas por ser, en conjunto, la 

que ha incrementado los diferentes parámetros utilizados. A los 60 

días después del transplante plantas tratadas con FGA y plantas 

control se infectaron con Phytophthora citrophthora.  Se ha 

observado que la longitud de la lesión se ha desarrollado más 

rápidamente en las plantas control que en las plantas tratadas (Fig 2 
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A). Después de un período de 12 días la respuesta de las plantas 

tratadas y control ha sido significativamente diferente (LSD, P≤0.05). 

Durante este período el tamaño de la lesión ha sido menor en las 

plantas tratadas. En la figura 2A se puede observar que el 

tratamiento con FGA retrasa la aparición de la infección desde los 6 

días después de la infección, siendo efectivo hasta los 18 días. La 

infección se ha reducido al final de la experiencia respecto de los 

controles un 30%.  
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Figura 1. Efecto del tratamiento con los compuestos de la mezcla 

FGA sobre el desarrollo de plantas de tomate. (A) altura, (B) diámetro del 
tallo principal (80 días después del transplante), (C) número de entrenudos 
(50 días después del transplante). Desviaciones estándar no superpuestas 
indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD).  

A

B 
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Las plantas tratadas con FGA y control que no fueron 

inoculadas no han mostrado ninguna infección en la zona de la 

herida. 

Las hojas aisladas procedentes de plantas tratadas con FGA y 

plantas control que se inocularon con Alternaria solani han mostrado, 

a los 12 días después de la inoculación, una reducción de la 

infección de un 83% respecto de las controles (Fig 2 B). 

0

10

20

30

40

0 5 10 15 20

días después de la inoculación 

%
 d

e 
in

hi
bi

ci
ón

FGA

0

1

2

3

4

3 5 7 9 11 13

días después de la inoculación

di
ám

et
ro

 d
e 

la
 le

si
ón

 (c
m

)

control

FGA

 
Figura 2. Efecto del tratamiento con los compuestos de la mezcla 

FGA sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos inoculados en plantas de 
tomate: (A) % de inhibición del crecimiento de la infección producida por 
Phytophthora citrophthora a lo largo del tallo respecto de los controles. (B) 
Diámetro de la lesión (cm) en hojas aisladas de 15 días de edad infectadas 
con Alternaria solani. Desviaciones no superpuestas indican diferencias 
significativas con P≤0.05 (test LSD). 

B 
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4.1.1.2 Plantas de pimiento 

 

a) Sobre el desarrollo 

 

En plantas de pimiento al igual que se ha realizado en plantas 

de tomate se utilizaron 4 tratamientos diferentes con FGA. Ningún 

tratamiento ha incrementado a los 40 días después del transplante la 

altura del tallo de las plantas, ni el índice foliar (Fig 3 A y B), sin 

embargo si que se ha observado un incremento de las estructuras 

fructíferas (frutos y flores) cuando se ha aplicado el tratamiento con 

FGA (dosis 1), (Fig 3 C). Se ha observado que este tratamiento 

también ha incrementado el número de entrenudos 

aproximadamente un 70% respecto las plantas control. Resultados 

similares se han encontrado para el tratamiento con FGA (dosis 2) 

(Fig 4).  

 

 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) 

 

En plantas de pimiento se ha aplicado el mismo tratamiento 

que en plantas de tomate para ver la respuesta del tratamiento con 

los principios activos de la mezcla FGA frente al ataque de 

patógenos. 

Cuando plantas de pimiento han sido inoculadas con 

Phytophthora capsici la aparición de la lesión se ha desarrollado más 

rápidamente en plantas control que en plantas tratadas (figura 5 A). 

Se puede observar que durante el proceso de infección el 

tratamiento reduce el crecimiento del hongo respecto de los 
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controles. Este efecto ha sido menos pronunciado a partir de los 6 

días después de la infección (Fig 5 A). Sin embargo la inhibición del 

crecimiento del hongo ha resultado menos efectiva que en el cultivo 

de tomate. 

En hojas aisladas procedentes de plantas tratadas con FGA 

que se infectaron con Alternaria solani se ha observado que durante 

los primeros 12 días de la infección, el tratamiento con FGA ha 

reducido el diámetro de la infección un 90% respecto de los 

controles, sin embargo a partir de este día la inhibición ha resultado 

ser menos acusada  (Fig 5 B). 



RESULTADOS                                            
 

 
 

96 

0

10

20

30

40

control dosis 1 dosis 2 dosis 3 dosis 4

tratamientos

al
tu

ra
 (c

m
)

0

50

100

150

200

250

300

350

control dosis 1 dosis 2 dosis 3 dosis 4

tratamientos

ín
di

ce
 fo

lia
r (

cm
2 )

0

10

20

30

40

50

60

control dosis 1 dosis 2 dosis 3 dosis 4

tratamientos

nº
 e

st
ru

ct
ur

as
 fr

uc
tíf

er
as

 
Figura 3. Efecto del tratamiento con los compuestso de la mezcla 

FGA sobre el desarrollo de plantas de pimiento (datos obtenidos a los 40 días 
después del transplante). (A) altura, (B) índice foliar, (C) nº de estructuras 
fructíferas. Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias 
significativas con P≤0.05 (test LSD). 
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Figura 4. Efecto del tratamiento con los compuestos de la mezcla 

FGA sobre el número de entrenudos de plantas de pimiento (datos obtenidos 
a los 100 días después del transplante). Desviaciones estándar no 
superpuestas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 
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Figura 5. Efecto del tratamiento con los compuestos de la FGA sobre 

el crecimiento de hongos fitopatógenos inoculados en plantas de pimiento. 
(A) % de inhibición del crecimiento de la infección producida por 
Phytophthora capsici a lo largo del tallo respecto de los controles. (B) 
Diámetro de la lesión (cm) en hojas aisladas de 15 días de edad infectadas 
con Alternaria solani. Desviaciones estándar no superpuestas indican 
diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 
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4.1.1.3 Plantas de cítricos 

 

a) Respuesta frente a patógenos (planta entera) 

 

En este experimento, las plántulas de citrange Carrizo fueron 

tratadas con los principios activos de la mezcla FGA (dosis 1), 

tratamiento similar al que se ha utilizado para plantas de pimiento. 

Los resultados han mostrado que en las plantas infectadas con 

Phytophthora citrophthora, al igual que ha ocurrido en cultivos 

herbáceos (tomate y pimiento), se ha retrasado la aparición de la 

infección, siendo ésta más acusada en plantas de cítricos. 

En la figura 6 se puede observar que durante los 15 primeros 

días después de la inoculación, el tratamiento con FGA ha reducido 

la infección hasta un 65% respecto de los controles, manteniéndose 

esta inhibición a  lo largo de la experiencia. 
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Figura 6. Efecto del tratamiento con los principios activos de la 

mezcla FGA sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos inoculados en 
plantas de cítricos. % de inhibición del crecimiento de la infección producida 
por Phytophthora citrophthora a lo largo del tallo respecto de los controles.  
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4.1.2 Tratamiento con los compuestos de las mezclas TOGE-1 y  

TOGE-2 

 

4.1.2.1. Plantas de  tomate 

 

a) Sobre el desarrollo  

 

 Los tratamientos con los compuestos de las mezclas TOGE-1 y 

TOGE-2 no han afectado significativamente a la longitud de los 

entrenudos respecto de los controles (Tabla 2). A partir de los 50 días 

después del transplante, el tratamiento con TOGE-2 ha aumentado la 

altura de las plantas y ambos tratamientos (TOGE-1 y TOGE-2) han 

incrementado el número de entrenudos. A los 65 días después del 

transplante, se ha encontrado un incremento de un 12.5% del 

número de entrenudos para el tratamiento con TOGE-1 y de un 26.8% 

para el tratamiento con TOGE-2 (Tabla 2). 

Los resultados han mostrado que los tratamientos con TOGE-1 

y TOGE-2 no han modificado el número de flores respecto de los 

controles no encontrándose diferencias significativas respecto de los 

controles (Tabla 3). Sin embargo, se ha producido un incremento 

significativo del peso fresco del follaje y del peso seco de la raíz en 

plantas tratadas con ambos compuestos respecto de las plantas 

control (LSD, P≤0.05) (Tabla 4). 
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Tabla 2. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la longitud media de los entrenudos, 

la altura de las plantas y el número de entrenudos. Letras distintas 

indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

 longitud media de los entrenudos 

días después del transplante control TOGE-1 TOGE-2 

20 6.9±1.0a 6.6±1.5a 7.7±0.8a 

35 9.4±0.8a 9.4±2.0a 8.2±1.0a 

50 9.7±1.5a 9.1±1.9a 7.9±0.4b 

65 10.0±1.3a 8.9±1.4b 9.2±1.0ab 

80 8.7±1.1a 8.7±1.1a 9.6±0.5a 

 altura media de las plantas 

días después del transplante control TOGE-1 TOGE-2 

20 41.6±6.1a 45.9±10.2a 49.6±13.4a 

35 84.9±19.8a 78.1±16.7b 91.3±18.7a 

50 131.5±12.3a 140.1±17.3a 158.8±14.9b 

65 159.2±3.4a 156.8±19.5a 187.5±20.6b 

80 173.6±8.5a 182.9±19.3a 216.9±13.7b 

 número de entrenudos 

días después del transplante control TOGE-1 TOGE-2 

20 6.0±0.0a 7.0±0.0b 6.7±0.6a 

35 9.0±1.7a 8.3±0.6a 11.0±1.0b 

50 13.7±2.1a 15.7±1.5b 18.0±2.6c 

65 16.0±2.0a 18.0±2.0b 20.3±0.6c 

80 20.0±2.0a 21.0±1.0a 22.7±0.6b 
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Tabla 3. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el número de flores. Letras distintas 

indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

nº de flores 
días después del transplante 

control TOGE-1 TOGE-2 

35 29.2±4.4a 26.2±5.3a 26.6±5.0a 

50 42.8±3.4a 43.0±2.1a 40.8±4.2a 

65 46.0±6.7a 45.8±9.2a 54.8±7.6b 

80 41.0±7.3a 52.2±4.1b 45.8±6.2a 

 

 

 

Tabla 4. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el peso fresco y seco de plantas de 

tomate. Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 

(test LSD). 

peso fresco (g) 
tratamiento 

hoja tallo raíz 

control 600.0±66.2a 1026.0±128.9a 241.3±37.3a 

TOGE-1 1075.0±209.7b 1073.0±44.9a 189.6±10.1a 

TOGE-2 978.9±19.0b 662.8±112.9b 267.8±52.3b 

peso seco (g) 
tratamiento 

hoja tallo raíz 

control 148.3±41.7a 138.3±26.3a 24.57±3.9a 

TOGE-1 127.5±5.4a 125.4±22.9a 73.3±25.1b 

TOGE-2 150.8±18.1b 115.5±28.5a 56.2±9.9b 
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b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) 

 

Para ver la respuesta de los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2 

en plantas de tomate frente al ataque de patógenos se ha seguido 

el mismo procedimiento que se ha utilizado para el tratamiento FGA.  

En la figura 7 A se puede observar que ambos tratamientos 

con TOGE-1 y TOGE-2, han retrasado el crecimiento del hongo 

respecto de los controles, durante el tiempo que ha durado la 

experiencia. Al principio de la infección se ha reducido el 

crecimiento del hongo entre un 17 y 20%, llegándose a alcanzar un 

40% al final de la experiencia (Fig 7 A). 

En hojas aisladas de plantas tratadas con TOGE-1 y TOGE-2 e 

infectadas con Alternaria solani se ha encontrado que el tratamiento 

con TOGE-2 ha reducido la infección un 58% y el tratamiento con 

TOGE-1 un 30% al final de la experiencia. Se han encontrado 

diferencias significativas para ambos tratamientos respecto de los 

controles (Fig 7 B).  
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Figura 7. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos 
inoculados en plantas de tomate. (A) % de inhibición del crecimiento de la 
infección producida por Phytophthora citrophthora a lo largo del tallo 
respecto de los controles. (B) Diámetro de la lesión (cm) en hojas aisladas de 
15 días de edad infectadas con Alternaria solani. Desviaciones estándar no 
superpuestas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD).  

B

A
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4.1.2.2. Plantas de pimiento 

 

a) Sobre el desarrollo  

 

Se han observado resultados similares a los encontrados en 

plantas de tomate cuando se ha estudiado el efecto de los 

tratamientos con TOGE-1 y  TOGE-2  sobre el número de entrenudos, 

no observándose diferencias significativas entre ambos tratamientos 

(LSD, P≤0.05). Sin embargo, los dos tratamientos han mostrado valores 

significativamente diferentes respecto de los controles a lo largo de 

la experiencia (Tabla 5). Al final de misma, el tratamiento con TOGE-1 

ha aumentado el número de entrenudos en un 20% 

aproximadamente y el tratamiento con TOGE-2 un 50%, siendo 

significativamente diferentes ambos tratamientos. Sin embargo, 

ambos tratamientos no han incrementado significativamente la 

altura de las plantas a lo largo del ciclo vegetativo (Tabla 5). 
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Tabla  5. Efecto de los tratamientos los los compuestos de las 

mezclas TOGE-1y TOGE-2 sobre la altura y el número de entrenudos 

en plantas de pimiento. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD).  

altura media de las plantas 
días después del transplante 

control TOGE-1 TOGE-2 

60 66.6±8.7a 65.3±3.1a 67.7±5.3a 

80 80.2±9.7a 83.4±9.1a 80.9±10.0a 

90 81.0±4.2a 104.7±7.5b 88.3±8.4a 

número de entrenudos 
días después del transplante 

control TOGE-1 TOGE-2 

35 16.0±1.4a 24.6±3.4b 23.3±4.3b 

50 31.5±7.8a 49.2±3.8b 42.0±11.4b 

90 69.0±1.4a 82.5±9.2b 103.7±10.5b 

 

 

b) Respuesta frente a patógenos (planta entera y hojas aisladas) 

 

Cuando las plantas de pimiento eran inoculadas con 

Phytophthora capsici los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2 

retrasaron la aparición de la lesión respecto de las plantas control 

(Fig 8 A). El porcentaje de inhibición del crecimiento del hongo a lo 

largo del tallo fue más marcado durante los cinco primeros días 

después de la inoculación, llegándose a alcanzar un 30% de 

inhibición con el tratamiento con TOGE-2 respecto de los controles. 

Se han observado reducciones significativas del crecimiento del 

hongo en las plantas tratadas con TOGE-1 y TOGE-2 respecto de los 

controles, sin embargo, esta reducción ha sido menos acusada que 

en plantas de tomate (Fig 8  A). 
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Cuando hojas aisladas procedentes de plantas tratadas con 

TOGE-1 y TOGE-2 se infectan con Alternaria solani se observa que 

ambos tratamientos reducen el diámetro de la lesión. Se han 

encontrado diferencias significativas respecto de los controles a lo 

largo de la experiencia para ambos tratamientos. Sin embargo, no se 

han observado diferencias significativas entre ambos tratamientos 

durante la experiencia (Fig 8 B) (LSD, P≤0.05).  

 

 

4.1.2.3 Plantas de  cítricos 

 

a) Respuesta frente a patógenos (planta entera) 

 

Los resultados del ensayo realizado en plántulas de cítricos 

que fueron inoculados con Phytophthora citrophthora mostraron una 

respuesta similar a la encontrada en plantas herbáceas. El 

tratamiento con TOGE-2 ha sido el más eficaz, encontrándose valores 

similares para la longitud de la lesión a lo largo del tallo desde el 

inicio de la experiencia y mostrando diferencias significativas 

respecto de las plantas control (LSD, P≤0.05). A los 15 días después de 

la inoculación, el tratamiento con TOGE-2  ha retrasado el 

crecimiento del hongo un 75% respecto de los controles. El 

tratamiento con los compuestos de la mezcla TOGE-1 también  ha 

retrasado la infección del hongo a lo largo de toda la experiencia, 

siendo su efecto menos acusado que el tratamiento TOGE-2, al final 

de la experiencia ha reducido el crecimiento del hongo un 40% (Fig 

9). 
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Figura 8. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos 
inoculados en plantas de pimiento. (A) % de inhibición del crecimiento de la 
infección producida por Phytophthora capsici a lo largo del tallo respecto de 
los controles. (B) Diámetro de la lesión (cm) en hojas aisladas de 15 días de 
edad infectadas con Alternaria solani. Desviaciones estándar no 
superpuestas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 
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Figura 9. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos 
inoculados en plantas de cítricos. % de inhibición del crecimiento de la 
infección producida por Phytophthora citrophthora a lo largo del tallo 
respecto de los controles. 
 

 

4.2 Caracterización bioquímica de los efectos producidos por la 

aplicación de distintos principios activos como reguladores del 

desarrollo en plantas 

 

4.2.1 Tratamiento con los compuestos de las mezcla  FGA 

 

4.2.1.1 Plantas de tomate 

  

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso 

 

Se ha estudiado el efecto del tratamiento con FGA sobre la 

tasa fotosintética, la tasa de transpiración y el uso eficiente del agua. 

Los diferentes tratamientos con FGA han mostrado un 

comportamiento similar en todos los parámetros bioquímicos 

estudiados. Durante los primeros 86 días después del transplante se 
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ha observado en  las plantas tratadas un aumento de la tasa 

fotosintética y una disminución de la transpiración, lo que ha 

conducido a un aumento del uso eficiente del agua respecto las 

plantas control. Sin embargo, a los 100 días después del transplante 

se han invertido los resultados, alcanzándose valores similares del uso 

eficiente del agua en las plantas tratadas y en las plantas control 

(Tabla 6). 

 

Tabla 6.  Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la tasa fotosintética, la transpiración y el uso 

eficiente del agua (uea) en plantas de tomate. Desviaciones no 

superpuestas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

tratamiento 
tasa fotosintética 

(µmol·m-2·s-1) 

tasa transpiración 

(mol·m-2·s-1) 

uea 

(µmol·mol-1) 

dos tratamientos (56 días) 

control 6.7±0.9 2.7±0.1 2.5±0.5 

dosis 1 7.1±2.0 1.1±0.4 6.2±1.0 

dosis 2 6.5±0.9 0.9±0.3 7.5±0.9 

dosis 3 7.0±1.0 1.2±0.5 5.8±0.8 

cuatro tratamientos (86 días) 

control 3.3±0.1 4.0±0.5 0.8±0.1 

dosis 1 4.5±0.6 1.7±0.4 2.6±1.0 

dosis 2 3.9±0.7 1.7±0.4 2.3±0.8 

dosis 3 3.4±0.2 2.3±0.1 1.4±0.1 

cinco tratamientos (100 días) 

control 4.2±0.5 3.0±0.8 1.4±0.5 

dosis 1 4.5±0.1 5.2±0.9 0.8±0.3 

dosis 2 6.5±0.9 5.5±0.3 1.2±0.4 

dosis 3 7.2±1.0 4.7±1.0 1.5±0.2 
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b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas 

 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide 

 

Las enzimas fenilalanina amonio liasa (PAL) y chalcona 

isomerasa (CHI) son enzimas características de la ruta 

fenilpropanoide. La tabla 8, muestra que la aplicación con los 

compuestos de la mezcla FGA incrementa la actividad PAL en más 

de un 100% respecto de los controles cuando se ha aplicado la dosis 

1, existiendo diferencias significativas respecto de los controles. 

Asimismo la actividad CHI se ha incrementado un 75% respecto de 

los controles (Tabla 7). 

La aplicación exógena del tratamiento con FGA (dosis 1) ha 

inducido un incremento de los compuestos antipatogénicos solubles 

tales como: fenoles libres, ácido clorogénico y flavonoides mostrando 

diferencias significativas respecto de los controles. También se ha 

observado un incremento en el contenido de fenoles libres  y 

flavonoides  de la fracción fenólica de pared celular (Tabla 8).  

 

Tabla 7. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la actividad de las enzimas fenilalanina amonio 

liasa (PAL) y chalcona isomerasa (CHI) en plantas de tomate. Letras 

distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

 PAL CHI 

 
[ácido cinámico] 

(µM/g peso fresco·h) x10-2 
unidades arbitrarias 

control 17.0±2.0a 5.98±1.06 a 

FGA 34.0±5.0b 10.54±1.82b 
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Tabla 8. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la composición fenólica de plantas de tomate. 

Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

fenoles de pared celular 

(µg/g extracto seco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 178±14a - 1.3±0.1a 

FGA 430±20b - 3.1±0.1b 

fenoles solubles 

(µg/g extracto seco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 0±0a 9.4±0.7a 119±8a 

FGA 112.4±7b 45.7±4.0b 212±7b 

 

 

 

b.i.i.) Cuantificación de carbohidratos de pared celular 

 

Se ha estudiado también el efecto del tratamiento con FGA 

sobre los azúcares celulósicos, no celulósicos y ácidos urónicos. Los 

resultados mostrados  en la tabla 9 indican que todos los tratamientos 

han incrementado el contenido en ácidos urónicos y azúcares no 

celulósicos, sin embargo, no se ha observado, en general, un 

incremento significativo del contenido de azúcares celulósicos (LSD, 

P≤0.05). 
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Tabla 9. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre los azúcares de pared celular de plantas de 

tomate. Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 

(test LSD). 

tratamiento

azúcares celulósicos

(mg /g extracto 

seco) 

ácidos urónicos 

(mg /g extracto 

seco) 

azúcares no celulósicos 

(mg /g extracto seco) 

control 26.0±1.8a 60.0±7.3a 51.8±5.2a 

dosis 1 24.3±3.1a 114.6±8.5b 110.1±9.7b 

dosis 2 22.5±0.3a 123.9±5.4b 124.5±13.8b 

dosis 3 33.6±3.7b 91.9±1.6c 79.8±9.1c 

 

La determinación de los azúcares neutros de pared celular 

por cromatografía de gases ha mostrado para todos los tratamientos 

con FGA un incremento, siendo éste más acusado en los azúcares 

arabinosa y glucosa (Tabla 10). 

 

Tabla 10. Efecto de los tratamientos con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la concentración de azúcares neutros de pared 

celular en hojas de tomate. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD). 

azúcares neutros 

(µg de azúcar / g extracto seco) 

 control Dosis 1 Dosis 2 Dosis 3 

ramnosa 33.8±4.1a 104.0±12.7b 92.0±9.0b 61.2±5.5c 

arabinosa 10.1±2.9a 39.5±4.0b 20.3±2.6ab 18.0±3.7ab 

xilosa 4.3±2.5a 13.9±2.5b 6.3±1.4ab 7.0±2.1ab 

manosa 4.8±2.9a 12.3±1.9b 11.4±3.6ab 8.3±1.5ab 

galactosa 25.7±3.3a 85.5±21.1b 122.4±14.5b 45.4±5.4ab 

glucosa 144.1±30.2a 456.9±72.1b 265.1±33.7c 295.5±12.7c 
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c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y 

del contenido de proteína y clorofila 

 

 Al final de la experiencia, las plantas tratadas con el 

tratamiento con FGA, han mostrado un contenido de clorofila 

superior a los controles. Se ha encontrado que en plantas tratadas el 

contenido de clorofila ha aumentado un 22% respecto a los controles 

(Tabla 11). En cuanto al contenido de proteínas se ha observado en 

plantas tratadas que se ha incrementado un 36% al final de la 

experiencia. Se han encontrado diferencias significativas en plantas 

tratadas respecto los controles (Tabla 11). 

 

Tabla 11. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la concentración de clorofila y proteína en plantas 

de tomate. Letras distintas indican diferencias significativas con 

P≤0.05 (test LSD). 

tratamiento 
[clorofila] 

(mg/g peso fresco) 

[proteína] 

(mg/g peso fresco) 

control 0.18±0.02a 3.14±0.32a 

FGA 0.22±0.02b 4.29±0.46b 

 

El tratamiento con FGA también ha reducido la actividad de 

las peroxidasas ácidas (Tabla 12). Las actividades enzimáticas 

clorofilasa, proteasas y peroxidasa, que participan activamente en el 

proceso de senescencia, se han reducido a lo largo de la 

experiencia cuando se han tratado las plantas con el tratamiento 

con FGA. La reducción de las actividades de estas enzimas es de un 
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60% aproximadamente. La foto 1 ilustra un ejemplo de la pérdida de 

clorofila en las plantas control frente a las tratadas con FGA. 

 

Tabla 12. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la actividad de las enzimas clorofilasa, proteasas y 

peroxidasa en plantas de tomate. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD). 

proteasas peroxidasa 

tratamiento

clorofilasa 

(µg clorofila 

degradada/ 

g peso seco·min) 

(µg proteína 

degradada/mg 

proteína total·min) 

(unidades catalíticas/ 

mg  proteína total) 

control 1.52±0.09a 16.2±3.5a 447±33a 

FGA 0.50±0.15b 5.7±0.2b 171±35.2b 

 

 

 

4.2.1.2 Plantas de pimiento  

 

a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso 

 

 No existen claras diferencias entre los parámetros de 

intercambio gaseoso cuando se aplican las diferentes dosis de los 

compuestos de la mezcla FGA en las plantas de pimiento. Cabría 

destacar que la dosis 1 de los compuetsos de la mezcla FGA ha 

incrementado ligeramente la tasa fotosintética y ha reducido la tasa 

de tranpiración lo que implica un aumento del uso eficiente del agua 

de 1.2 veces a los 50 días y de 2 veces a los 86 días después del 

trasplante respecto de las plantas control. A los 100 días, la tasa 

fotosintética no muestra diferencias entre las diferentes dosis y los 
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controles, la transpiración aumenta ligeramente y los valores para el 

uso eficiente del agua no muestran diferencias significativas respecto 

de los controles (LSD, P≤0.05). Las plantas de pimiento tratadas con la 

dosis 1 del compuesto FGA mostraron un comportamiento muy similar 

a las plantas de tomate (Tabla 13). 

 

 

 
 

Foto 1. Efecto del tratamiento FGA sobre el retraso de la 

degradación de la clorofila en plantas de tomate. 

Control      FGA 
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Tabla 13.  Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre el intercambio de CO2, la tasa fotosintética, la 

transpiración y el uso eficiente del agua (uea) de plantas de 

pimiento. Desviaciones no superpuestas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD). 

tratamiento 
tasa fotosintética 

(µmol·m-2·s-1) 

tasa transpiración

(mol·m-2·s-1) 

uea 

(µmol.mol-1) 

dos tratamientos (56 días) 
control 19.6±1.8 5.4±0.6 3.6±0.5 
dosis 1 26.2±0.1 5.1±0.1 5.1±0.1 
dosis 2 17.2±0.8 4.5±0.1 3.8±1.0 
dosis 3 20.1±0.6 5.1±0.1 3.9±0.3 
dosis 4 20.0±1.7 4.5±0.3 4.4±0.1 

cuatro tratamientos (86 días) 
control 16.7±2.6 10.3±0.5 1.6±0.3 
dosis 1 27.1±4.5 9.1±0.4 3.0±0.2 
dosis 2 17.5±1.8 7.7±2.0 2.3±0.3 
dosis 3 12.8±1.5 5.3±0.9 2.4±0.3 
dosis 4 14.1±0.7 6.0±0.6 2.3±0.2 

cinco tratamientos (100 días) 
control 11.9±1.6 5.7±1.3 2.1±0.1 
dosis 1 11.3±0.2 6.1±0.1 1.8±0.2 
dosis 2 11.1±0.8 3.7±0.5 3.0±0.1 
dosis 3 13.3±0.2 11.8±0.2 1.1±0.6 
dosis 4 14.0±3.7 8.8±1.1 1.6±0.2 

 

 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas 

 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide 

 

Los diferentes tratamientos con FGA indujeron un incremento 

de la actividad enzimática PAL,  alcanzándose valores 2 veces 

superiores con el tratamiento con FGA (dosis 1), mostrando 
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diferencias significativas respecto de los controles (LSD, P≤0.05) (Tabla 

14). 

La respuesta del tratamiento con FGA respecto al contenido 

de los compuestos antipatogénicos solubles (fenoles libres, ácido 

clorogénico y flavonoides) ha sido efectiva para el contenido de 

flavonoides y ácido clorogénico, sin embargo, tan solo se han 

observado trazas de fenoles libres en plantas tratadas respecto de los 

controles. Respecto al contenido de fenoles de pared celular cabe 

destacar que ha no ha habido diferencias significativas entre las 

plantas control y los tratamientos (Tabla 15). 

 

Tabla 14. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre la actividad de la enzima fenilalanina amonio liasa 

en plantas de pimiento. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD). 

tratamiento unidades catalíticas 

control 13.92±0.84a 

FGA 28.80±1.68b 
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Tabla 15. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla  FGA sobre la composición fenólica de plantas de pimiento. 

Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

fenoles de pared celular 

(µg fenol/g extracto seco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 10±3a - 248±34a 

FGA 10±2a - 221±38a 

fenoles solubles 

(µg fenol/g peso fresco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 48±6a 80±6a 338±32a 

FGA - 180±28b 818±61b 

 

 

b.i.i.) Cuantificación de carbohidratos de pared celular 

 

La acumulación de carbohidratos de pared celular en las 

plantas tratadas ha variado dependiendo del tratamiento con FGA. 

La dosis 1 del tratamiento con los compuestos de la mezcla FGA ha 

inducido un incremento en todos los azúcares de pared celular, tanto 

celulósicos como no celulósicos totales, así como en los ácidos 

urónicos (Tabla 16). Así mismo se ha producido un incremento 

significativo de todos los azúcares neutros no celulósicos cuando las 

plantas han sido tratadas con FGA (dosis 1) (LSD, p≤0,5%). El resto de 

tratamientos no ha inducido cambios significativos respecto de las 

plantas control (Tabla 17).  
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Tabla 16. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla FGA sobre los azúcares de pared celular en plantas de 

pimiento. Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 

(test LSD).  

tratamiento

azúcares celulósicos

(mg/g extracto 

seco) 

ácidos urónicos 

(mg/g extracto 

seco) 

azúcares no 

celulósicos totales 

(mg/g extracto 

seco) 

control 54±2a 165±2a 390±10a 

dosis 1 77±5b 180±2c 400±10a 

dosis 2 47±13a 154±13ab 290±10b 

dosis 3 52±7a 127±3b 260±7b 

dosis 4 76±19b 144±19b 300±6b 

 

Tabla 17. Efecto del tratamiento con los compuestos de la 

mezcla  FGA sobre los azúcares neutros de pared celular  en plantas 

de pimiento. Letras distintas indican diferencias significativas con 

P≤0.05 (test LSD).  

azúcares neutros 

(µg de azúcar/g extracto seco) 

 control dosis 1 dosis 2 dosis 3 dosis 4 

ramnosa 364.9±8.8a 418.3±28.2b 268.0±21.3c 219.4±13.6c 246.1±88.3ac 

arabinosa 409.5±12.6a 544.2±61.1b 349.5±36.5ac 263.5±18.7c 231.8±112.2c 

xilosa 182.4±1.0a 224.1±21.4b 149.5±6.9c 98.7±8.1d 206.1±25.0b 

galactosa 5119.9±341.9a 3349.5±252.4b 2165.2±45.3c 3129.4±245.3b 1673.6±302.3d 

glucosa 2136.2±49.2a 2453.4±322.5a 1503.5±65.9bc 1614.1±100.6b 980.8±243.6c 
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c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y 

del contenido de proteína y clorofila 

 

El tratamiento con FGA (dosis 1) en plantas de pimiento  ha 

incrementado un 5% el contenido de clorofila y un 15% el contenido 

de proteína. Las plantas tratadas han mostrado diferencias 

significativas en el contenido de clorofila y proteína respecto de los 

controles (Tabla 17). 

Las actividades enzimáticas clorofilasa, proteasas y 

peroxidasa, que participan activamente en los procesos de 

senescencia, se han reducido significativamente respecto de los 

controles a lo largo de la experiencia cuando se ha aplicado el 

tratamiento con FGA (Tabla 19). Las actividades clorofilasa y 

peroxidasa se han reducido un 36% y un 42%, respectivamente. El 

tratamiento FGA por el contrario no ha mostrado diferencias 

significativas respecto de los controles para la actividad proteasa 

(Tabla 19). 

 

Tabla 18. Efecto del tratamiento con los compuestos de  la 

mezcla FGA sobre la concentración de clorofila y proteínas en 

plantas de pimiento. Letras distintas indican diferencias significativas 

con P≤0.05 (test LSD).   

tratamiento 
[clorofila] 

(mg/g peso fresco) 

[proteína] 

(mg/g peso fresco) 

control 0.59±0.02a 2.70±0.54a 

FGA 0.62±0.06b 3.11±1.12a 
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Tabla 19. Efecto del tratamiento con los compuestos de  la 

mezcla FGA sobre la actividad de las enzimas clorofilasa, proteasas y 

peroxidasa en plantas de pimiento. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD).  

 clorofilasa proteasas peroxidasa 

tratamiento

(µg clorofila 

degradada/ 

g peso seco·min) 

(µg proteína 

degradada/mg 

proteína total·min) 

(unidades 

catalíticas/mg  

proteína total) 

control 2.86±0,04a 31.8±2.8a 75±2a 

FGA 1.81±0,16b 34.3±3.9a 43±2b 

 

 

d) Identificación de proteínas por electroforesis en gel de 

poliacrilamida 

 

La electroforesis en gel de poliacrilamida del extracto 

proteico ha revelado un patrón de bandas diferente en las plantas 

tratadas y en las plantas control. Las plantas control presentan una 

banda proteica con un peso molecular aproximado de 148 KDa, 

banda que ha desaparecido en plantas tratadas con FGA (Fig 10). 

Así mismo, en las plantas control la banda de 68 KDa se ha 

subdividido en otros dos bandas en plantas tratadas 

En las plantas tratadas con FGA se ha observado una banda 

intensa de unos 27 KDa. Sin embargo, en las plantas control dicha 

banda ha perdido intensidad (Fig 10). 
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Figura 10. Electroforesis en gel desnaturalizante de proteínas de 
plantas de pimiento. Carrera 1: plantas control. Carrera 2: plantas tratadas 
con FGA (dosis 1). (En el margen se indican los pesos moleculares de los 
patrones de bandas utilizados). 
 

 

4.2.2 Tratamiento con los compuestos de las mezclas  TOGE-1 y 

TOGE-2  

 

4.2.2.1 Plantas de tomate 

 

Para estudiar el efecto de los tratamientos con TOGE-1 y 

TOGE-2 sobre los diferentes parámetros bioquímicos se ha utilizado la 

misma dosis que se había aplicado a los ensayos planta-patógeno. 
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a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso 

 

La respuesta de las plantas de tomate a estos tratamientos ha 

sido muy similar a la observada con el tratamiento  con los 

compuestso de la mezcla FGA. Los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-

2 han inducido un aumento de la tasa fotosintética y del uso 

eficiente del agua respecto a las plantas control durante casi todo el 

ciclo del cultivo (86-90 días). Sin embargo, a diferencia de lo que ha 

ocurrido con el tratamiento con FGA, con estos tratamientos no se ha 

producido una disminución de la transpiración (Tabla 20). 

Al final del ciclo (100 días después del transplante), no se han 

encontrado en las plantas tratadas valores significativamente 

diferentes a los de las plantas control para el uso eficiente del agua 

(LSD, P≤0.05), siendo éste un comportamiento muy similar al 

observado cuando se han aplicado los diferentes tratamientos con 

FGA (Tabla 20). 
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Tabla 20. Efecto de los tratamientos TOGE-1 y TOGE-2 sobre la 

tasa fotosintética, la transpiración y el uso eficiente del agua (uea) 

en plantas de tomate. Desviaciones no superpuestas indican 

diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

tratamiento 
tasa fotosintética 

(µmol·m-2·s-1) 

tasa transpiración 

(mol·m-2·s-1) 

uea 

(µmol.mol-1) 

dos tratamientos (56 días) 

control 10.4±0.2 4.2±0.12 2.5±0.1 

TOGE-1 15.8±1.32 5.0±0.5 3.3±0.3 

TOGE-2 13.7±3.8 4.6±1.1 2.6±0.6 

cuatro tratamientos (86 días) 

control 8.3±1.5 3.3±0.6 2.5±0.1 

TOGE-1 15.7±0.6 4.9±0.12 3.3±0.3 

TOGE-2 15.2±2.4 6.3±1.2 2.9±.0.6 

cinco tratamientos (100 días) 

control 6.7±1.0 2.3±0.5 2.7±0.8 

TOGE-1 5.1±0.6 3.7±0.5 1.4±0.4 

TOGE-2 13.9±0.6 5.1±0.4 2.1±0.8 

 

 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas 

 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide 

 

Los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2 han incrementado las 

actividades enzimáticas fenilalanina amonio liasa y chalcona 

isomerasa cuando se han aplicado a plantas de tomate. Se puede 

observar que ambos tratamientos han aumentado significativamente 

la actividad de la enzima chalcona isomerasa. La actividad de la 
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enzima fenilalanina amonio liasa también se ha visto estimulada con 

los tratamientos aunque su efecto ha sido menos acusado (Tabla 21). 

La respuesta de las plantas a estos tratamientos ha sido similar a 

la observada con el tratamiento FGA. Sin embargo, hay que 

destacar que el tratamiento FGA ha sido más eficaz para la 

actividad PAL que los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2. 

 

Tabla 21. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas  TOGE-1 y TOGE-2 sobre la actividad de las enzimas 

fenilalanina amonio liasa (PAL) y chalcona isomerasa (CHI) en 

plantas de tomate. Letras distintas indican diferencias significativas 

con P≤0.05 (test LSD) 

 PAL CHI 

tratamiento
[ácido cinámico] 

(µM/g peso fresco·h) x 10-2 
unidades arbitrarias 

control 17.0±2.0a 5.98±1.06a 

TOGE-1 20.0±3.0b 10.32±0.86b 

TOGE-2 18.0±3.0ab 15.78±2.86c 

 

 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y 

del contenido de proteína y clorofila 

 

Al final de la experiencia las plantas tratadas con TOGE-1 y 

TOGE-2 han mostrado un contenido de clorofila superior a los 

controles, no observándose diferencias significativas entre ambos 

tratamientos. Se ha encontrado que en plantas tratadas el contenido 

de clorofila ha aumentado un 20% respecto a los controles (Tabla 22). 
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Por el contrario, sÍ que se han observado diferencias significativas 

entre las plantas tratadas con TOGE-1 y TOGE-2 y las plantas control 

(LSD, P≤0.05). 

 En cuanto al contenido de proteína se ha observado una 

respuesta similar a la encontrada para el contenido de clorofila. En 

las plantas tratadas con ambos compuestos se ha encontrado un 

incremento significativo de la proteína en hojas respecto a los 

controles. Éste incremento ha sido más acusado con el tratamiento 

con  TOGE-2  (55%) que con el tratamiento con TOGE-1 (32%) (Tabla 

22).  

Tabla 22. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la concentración de clorofila y 

proteínas en plantas de tomate. Letras distintas indican diferencias 

significativas con P≤0.05 (test LSD) 

tratamiento [chl] 

(mg/g peso fresco) 

[proteína] total 

(mg/g peso fresco) 

control 0.180±0.006a 3.14±0.32a 

TOGE-1 0.220±0.002b 4.16±0.46b 

TOGE-2 0.210±0.005b 4.89±0.78b 

 

Las actividades de las enzimas clorofilasa, proteasas y 

peroxidasa, que participan activamente en los procesos de 

senescencia, se han reducido significativamente a lo largo de la 

experiencia en las plantas tratadas respecto de los controles (LSD, 

p≤0.05). La inhibición parcial de las enzimas ha sido más acusada en 

peroxidasa, que en clorofilasa y proteasas. El tratamiento con TOGE-2 

ha sido el más efectivo respecto al tratamiento con TOGE-1 y a los 

controles. La actividad peroxidasa se ha reducido un 59% con el 
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tratamiento con TOGE-2 y un 38% con el tratamiento con TOGE-1. Sin 

embargo, la actividad proteasa no se ha reducido significativamente 

con TOGE-1 respecto de los controles, al igual que ha ocurrido con la 

actividad clorofilasa (Tabla 23). El tratamiento con los compuestos de 

las mezclas TOGE-2 y FGA han mostrado resultados similares respecto 

al efecto que han causado sobre las actividades enzimáticas 

clorofilasa, proteasas y peroxidasa.  

 

Tabla 23. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  

las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la actividad de las enzimas 

clorofilasa, proteasas y peroxidasa en plantas de tomate. Letras 

distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

 clorofilasa proteasas peroxidasa 

tratamiento (µg clorofila 

degradada/ 

g peso seco·min)

(µg proteína 

degradada/mg 

proteína total·min) 

(unidades 

catalíticas/mg  

proteína total) 

control 1.52±0.15a 16.23±3.51a 447±57a 

TOGE-1 1.11±0.15ab 15.43±0.54a 274±5b 

TOGE-2 0.96±0.25b 8.34±2.56b 181±15c 

 

 

4.2.2.2 Plantas de pimiento  

 

Para estudiar el efecto de los tratamientos con TOGE-1 y 

TOGE-2 sobre los diferentes parámetros bioquímicos se ha utilizado la 

misma dosis que se había aplicado a los ensayos planta-patógeno. 
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a) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso 

 

No se ha observado una clara influencia de los tratamientos 

con TOGE-1 y TOGE-2 sobre los parámetros de intercambio gaseoso 

en plantas de pimiento. Las tasas fotosintética y de la transpiración 

no se han alterado visiblemente en las plantas tratadas respecto a los 

controles. No se han observado diferencias significativas en el uso 

eficiente del agua a lo largo del desarrollo del cultivo. Al final del 

ciclo vegetativo se ha observado el mismo efecto que causaba el 

tratamiento con FGA a las plantas. A los 100 días se ha producido un 

incremento de la tasa de transpiración en plantas tratadas, lo que 

implica una reducción de los valores del uso eficiente del agua 

respecto los controles (Tabla 24) 

 

 

b) Estudio de los mecanismos implicados en la defensa de las plantas 

 

b.i.) Estudio de la ruta fenilpropanoide 

 

La tabla 25 muestra los resultados de los tratamientos con 

TOGE-1 y TOGE-2 sobre las actividades enzimáticas fenilalanina 

amonio liasa y chalcona isomerasa. Se puede observar que el 

tratamiento con TOGE-2 ha incrementado de manera significativa las 

actividades enzimáticas PAL y CHI. Sin embargo, el tratamiento con 

TOGE-1 no ha incrementado los valores encontrados en las plantas 

control para dichas actividades.  
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Tabla 24.  Efecto de los tratamientos con los compuestos de  

las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre el intercambio de CO2, la tasa 

fotosintética, la transpiración y el uso eficiente del agua (uea) en 

plantas de pimiento. Desviaciones no superpuestas indican 

diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

 

tratamiento 

tasa 

fotosintética 

(µmol·m-2·s-1) 

tasa transpiración 

(mol·m-2·s-1) 

uea 

(µmol·mol-1) 

dos tratamientos (56 días) 

control 10.8±0.8 3.3±0.4 3.6±0.4 

TOGE-1 13.5±1.0 5.0±0.5 2.9±0.4 

TOGE-2 22.0±0.4 5.6±0.4 4.1±0.4 

cuatro tratamientos (86 días) 

control 12.1±0.7 4.3±0.3 2.9±0.3 

TOGE-1 12.2±0.9 5.0±0.5 2.6±0.3 

TOGE-2 12.7±1.3 5.3±0.5 2.3±0.2 

cinco tratamientos (100 días) 

control 9.5±1.3 4.2±1.2 2.4±0.3 

TOGE-1 5.0±1.1 10.4±0.9 0.5±0.1 

TOGE-2 4.0±0.4 6.9±1.1 0.8±0.1 

 

La respuesta de las plantas a los tratamientos con TOGE-1 y 

TOGE-2 respecto al contenido de los compuestos antipatogénicos 

solubles (fenoles libres, ácido clorogénico y flavonoides) ha sido 

diferente. Mientras que el tratamiento con TOGE-2 ha incrementado 

el contenido de flavonoides y ácido clorogénico en la fracción de 

fenoles solubles, siendo diferente significativamente respecto los 

controles, el tratamiento con TOGE-1 no ha mostrado valores 

significativamente diferentes (Tabla 25). El contenido de fenoles de 

pared celular ha incrementado con el tratamiento con TOGE-2, 
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concretamente el contenido de fenoles libres y agliconas, sin 

embargo, el tratamiento con TOGE-1 no ha sido efectivo, ya que no 

se han observado diferencias significativas en ninguno de los 

componentes fenólicos respecto de los controles (Tabla 25). 

 

Tabla 25. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre las actividades enzimáticas 

fenilalanina amonio liasa (PAL) y chalcona isomerasa (CHI) en 

plantas de pimiento. Desviaciones no superpuestas indican 

diferencias significativas con P≤0.05 (test  SD). 

 PAL CHI 

tratamiento
[ácido cinámico] 

(µM/g peso fresco·h) x 10-2 
unidades arbitrarias 

control 10.41±1.16a 4.80±0.37a 

TOGE-1 3.33±0.36b 4.12±0.31a 

TOGE-2 12.91±0.16c 10.7±0.38b 
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Tabla 26. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la composición fenólica en plantas 

pimiento. Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 

(test LSD).  

fenoles de pared celular 

(µg fenol / g extracto seco) 

tratamiento fenoles libres flavonoides agliconas libres 

control 2.9±0.1a 236.2±27.7a 4.5±0.4a 

TOGE-1 1.3±0.1a 198.8±30.7a 1.9±0.5a 

TOGE-2 4.9±0.0b 197.6±14.1a 14.1±0.2b 

fenoles solubles 

(µg fenol/ g peso fresco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 13.0±1.4a 22.3±0.1a 265.8±11.8a 

TOGE-1 8.7±2.3a 19.5±0.7a 246.4±21.2a 

TOGE-2 10.6±2.1a 23.0±3.0a 509.7±28.4b 

 

 

c) Estudio de las enzimas implicadas en procesos de senescencia y 

del contenido de proteína y clorofila 

 

Al final de la experiencia, las plantas tratadas con TOGE-2 han 

mostrado un incremento significativo del contenido de clorofila 

respecto los controles. Se ha estimado en las plantas tratadas que el 

contenido de clorofila ha aumentado un 33% respecto los controles 

(Tabla 27). Sin embargo, no se han observado diferencias 

significativas en las plantas que habían sido tratadas con TOGE-1 

respecto de las plantas control (LSD, P≤0.05). 



RESULTADOS                                            
 

 
 

133 

 Respecto al contenido de proteínas se ha observado que 

existe un incremento en las hojas de las plantas tratadas respecto los 

controles. Se ha encontrado que éste ha sido del 19% para el 

tratamiento con TOGE-2 y del 11% para el con TOGE-1 (Tabla 28). 

 

Tabla 27. Efecto de los tratamientos tratamientos con los 

compuestos de  las mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la concentración 

de clorofila y proteína en plantas de pimiento. Letras distintas indican 

diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD) 

tratamiento [clorofila] 

(mg/g peso fresco) 

[proteínas] total 

(mg/g peso fresco) 

control 0.59±0.02a 2.70±0.13a 

TOGE-1 0.62±0.02ab 3.01±0.21ab 

TOGE-2 0.79±0.06b 3.21±0.14b 

 

Las actividades de las enzimas clorofilasa y peroxidasa se han 

reducido a lo largo de la experiencia en las plantas tratadas, ésta 

reducción ha sido más acusada para la actividad peroxidasa. La 

actividad peroxidasa se ha reducido un 57% con el tratamiento con 

TOGE-2 y un 35% con el tratamiento con TOGE-1. Sin embargo, la 

actividad proteasa no se ha visto afectada significativamente por 

ningún tratamiento cuando se compara con los controles (Tabla 28). 
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Tabla 28. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  las 

mezclas TOGE-1 y TOGE-2 sobre la actividad de las enzimas 

clorofilasa, proteasas y peroxidasa en plantas de pimiento. Letras 

distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

 clorofilasa proteasas peroxidasa 

tratamiento (µg clorofila 

degradada/ 

g peso seco·min)

(µg proteína 

degradada/g 

proteína total·min)

(unidades catalíticas/ 

mg  proteína total) 

control 2.86±0.04ab 31.8±2.8a 75±2a 

TOGE-1 3.20±0.20a 30.1±9.4a 49±1b 

TOGE-2 2.00±0.20b 27.6±4.8a 32±2c 

 

 

d) Identificación de proteínas por electroforesis en gel de 

poliacrilamida 

 

La electroforesis en gel de poliacrilamida del extracto 

proteico mostró un patrón de bandas diferente en las plantas 

tratadas respecto a las control. Las plantas control presentan una 

banda proteica con un peso molecular aproximado de 148 KDa, 

banda que ha desaparecido en las plantas tratadas con TOGE-1 y 

TOGE-2 (Fig 11).  

En las plantas control aparecen dos bandas de unos 79 KDa. 

En las plantas tratadas con TOGE-1, dichas bandas prácticamente 

han desaparecido, mientras que en las plantas tratadas con TOGE-2 

se han reducido a una única banda (Fig 11). 
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Figura 11. Electroforesis en gel desnaturalizante de proteínas de 
plantas de pimiento. Carrera 1: plantas control. Carrera 2: plantas tratadas 
con TOGE-1. Carrera 3: plantas tratadas con TOGE-2. (En el margen se 
indican los pesos moleculares de los patrones de bandas utilizados). 

 

 

4.3 Estudio del efecto de la aplicación de los reguladores del 

desarrollo  de plantas sobre el crecimiento de hongos fitopatógenos 

 

4.3.1 Efecto de la aplicación de los compuestos de la mezcla FGA 

sobre el desarrollo de hongos 

 

Todos los resultados mostrados anteriormente se han basado 

en el estudio del efecto directo que los diferentes compuestos 

testados han desarrollado sobre las plantas y sobre la interacción 

planta-hongo. Las experiencias siguientes se han realizado para 
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comprobar el efecto que estos compuestos podían tener 

directamente sobre el crecimiento in vitro de Alternaria solani, Botrytis 

cinerea, Phytophthora capsici y Phytophthora citrophthora. 

 

 

4.3.1.1 Estudio del crecimiento en placa 

 

La aplicación del tratamiento con FGA al cultivo de hongos 

crecidos en PDA ha sido muy efectiva, ya que se han encontrado 

diferencias significativas en el retraso del desarrollo del micelio de los 

siguientes hongos: Botrytis cinerea, Alternaria solani, Phytophthora 

capsici y Phytophthora citrophthora respecto de los controles. Para 

todos los hongos estudiados el crecimiento se ha inhibido con el 

tratamiento que corresponde a la concentración más alta (0.5%). El 

tratamiento con FGA 0.1% ha retrasado el desarrollo de los hongos 

mostrando diferencias significativas respecto de los controles a lo 

largo del período que ha durado la experiencia (Fig 12). Los 

resultados han mostrado que el tratamiento con FGA puede ser 

específico para los diferentes tipos de hongos. En la figura 12 C se 

puede observar que el hongo Phytophthora citrophthora es más 

sensible al tratamiento con FGA 0.1% que el resto de hongos 

estudiados. 
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Figura 12. Efecto del 
tratamiento con los 
compuestos de la mezcla 
FGA sobre el crecimiento 
radial micelar de hongos 
fitopatógenos. (A) Botrytis 
cinerea, (B) Alternaria solani, 
(C) Phytophthora 
citrophthora y (D) 
Phytophthora capsici. 
Desviaciones estándar no 
superpuestas indican 
diferencias significativas con 
P≤0.05 (test LSD). 
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4.3.2 Efecto de la aplicación de los compuestos de las mezclas 

TOGE-1 y TOGE-2 sobre el desarrollo de hongos 

 

4.3.2.1 Estudio del crecimiento en placa 

 

El efecto del tratamiento con TOGE-1 sobre el desarrollo del 

crecimiento del hongo ha mostrado resultados similares a los 

encontrados con el tratamiento con FGA. La dosis más alta de los 

compuestos de la mezcla TOGE-1 (0.5%) ha inhibido completamente 

el desarrollo de todos los hongos estudiados (Botrytis cinerea, 

Alternaria solani, Phytophthora capsici y Phytophthora citrophthora) 

(Fig 13). Sin embargo, se ha encontrado una mayor sensibilidad del 

tratamiento con TOGE-1 (0.1%) para Botrytis cinerea y Alternaria 

solani (Fig 13 A y B). Estos resultados han mostrado la especificidad 

del tratamiento con TOGE-1 respecto a los diferentes tipos de hongos 

ensayados. 

Cuando se ha aplicado el tratamiento con TOGE-2 al medio 

de cultivo se ha retrasado el desarrollo del micelio del hongo, siendo 

éste más acusado con el tratamiento 0.5% en todos los hongos 

analizados (Fig 14). Este tratamiento no ha mostrado un efecto letal 

sobre el crecimiento del hongo hecho que ha ocurrido con los 

tratamientos con TOGE-1 y FGA. 

Con objeto de determinar el efecto del tratamiento con 

TOGE-2 (0.5%) sobre la capacidad de germinación de esporas de 

Botrytis cinerea, se ha estimado el porcentaje de germinación de 

esporas con una cámara cuentaglóbulos. En la figura 15 se observa 

que el tratamiento con TOGE-2 (0.5%) ha reducido significativamente 

el porcentaje de germinación de esporas a lo largo del período 
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estudiado, se han alcanzando valores próximos al 0%, mientras que 

en los controles el porcentaje de germinación de esporas ha oscilado 

entre un 20 -50% aproximadamente.  

En las fotos 2 y 3 se compara la efectividad del tratamiento 

con TOGE-2 (0.5%) sobre la morfología del micelio de Botrytis cinerera. 

Se ha observado que el micelio cultivado con TOGE-2 presenta un 

estado más inmaduro, ha retrasado el porcentaje de germinación de 

las esporas y también se han observado conidias en pleno desarrollo, 

mientras que en las placas control el micelio ha presentado un 

aspecto más envejecido y completamente desarrollado.  
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Figura 13. Efecto del 
tratamiento con los 
compuestos de la mezcla 
TOGE-1 sobre el 
crecimiento radial 
micelar de hongos 
fitopatógenos. (A) Botrytis 
cinerea, (B) Alternaria 
solani, (C) Phytophthora 
citrophthora y (D) 
Phytophthora capsici. 
Desviaciones estándar no 
superpuestas indican 
diferencias significativas 
con P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 14. Efecto del 
tratamiento con los 
compuestos de la mezcla 
TOGE-2 sobre el 
crecimiento radial micelar 
de hongos fitopatógenos. 
(A) Botrytis cinerea, (B) 
Alternaria solani, (C) 
Phytophthora citrophthora 
y (D) Phytophthora capsici. 
Desviaciones estándar no 
superpuestas indican 
diferencias significativas 
con P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 15. Efecto del tratamiento con los compuestos de  la mezcla 

TOGE-2 (0.5%) sobre la germinación de esporas del hongo Botrytis cinerea. 
Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias significativas con 
P≤0.05 (Test LSD). 
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Foto 2. (A) Esporulación observada en plas placas control. (B) 

Esporulación observada en las placas tratadas con TOGE-2 0.5%. 

A 

B 



RESULTADOS                                            
 

 

144 

 

 

 

 

 
 

Foto 3. (A) Micelio observado en placas control. (B) Micelio 

observado en placas tratadas con TOGE-2 0.5%. 
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4.4 Estudio del efecto de la aplicación de los compuestos separados 

de la mezcla FGA (éster etílico del ácido adípico, furfurilamina y 

1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa). 

 

Con este estudio se ha caracterizado el efecto aislado de 

cada uno de los compuestos de la mezcla FGA sobre el desarrollo, la 

caracterización bioquímica y el crecimiento del hongo.  

 

4.4.1 Efecto sobre el desarrollo 

 

Cuando se ha aplicado a las plantas de manera aislada el 

éster etílico del ácido adípico se ha encontrado un aumento del 

contenido de azúcares en frutos de pimiento respecto a los controles. 

Así mismo se ha encontrado un aumento del número de entrenudos 

en plantas de tomate. En ambos casos se han encontrado 

diferencias significativas respecto a los controles (Tabla 29). Otro 

efecto del tratamiento ha sido reducir el número de frutos de 

pimiento no comerciales. Para el resto de parámetros estudiados no 

se han observado diferencias significativas respecto a los controles 

(LSD, p≤0.05). 

El tratamiento de furfurilamina sobre el desarrollo ha mostrado 

que este compuesto ha reducido significativamente la floración (LSD, 

p≤0,05) (Fig 15). Así mismo ha reducido la altura media de las plantas 

cuando se han tratado con diferentes dosis de furfurilamina, siendo 

ésta más marcada con las dosis más altas (Fig 16). 
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Tabla 29. Efecto de monoéster etílico del ácido adípico (E) sobre 

el crecimiento y la calidad de fruto en plantas de pimiento (A) y 

plantas tomate (B).  

(A) % incremento respecto a plantas y frutos control 

 altura (cm) peso g/fruto frutos no comerciales º brix 

% 16.6 ns 12 ns 52 *(1) 13  * 

 

(B) % % incremento respecto a plantas control  

 altura (cm) 
diámetro de la 

base (mm) 

diámetro del ápice 

(mm) 

número de 

entrenudos 

% 8 ns 5 ns 5.2 ns 40 * 

(1) valores expresados como disminución respecto a las plantas 

control. 

* indica diferencias significativas con P≤0.05 (test LSD). 

ns indica diferencias no significativas con P≤0.05 (test LSD). 
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Figura 16. Efecto del tratamiento con furfurilamina sobre la floración 

en plantas de tomate. Floración determinada en los dos primeros pisos. 
Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias significativas con 
P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 17. Efecto del tratamiento con furfurilamina sobre la altura de 

plantas de tomate. (Datos obtenidos a los 60 días después del trasplante). 
Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias significativas con 
P≤0.05 (Test LSD). 
 

 

 

4.4.2 Caracterización bioquímica  

 

a) Estudio de la ruta fenilpropanoide 

 

 Los tratamientos con furfurilamina (dosis 1, 2 y 3) han inducido 

un aumento del 40% de la enzima fenilalanina amonio liasa respecto 

a las plantas control. No se han observado diferencias significativas 

entre las diferentes tratamientos de furfurilamina (Tabla 30).  
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Tabla 30. Efecto del tratamiento con furfurilamina sobre la 

actividad de la enzima fenilalanina amonio liasa (PAL) en plantas de 

tomate. Letras distintas indican diferencias significativas con P≤0.05 

(Test LSD). 

tratamiento unidades arbitrarias 

control 18.72±6.48a 

dosis 1 25.20±1.92b 

dosis 2 25.20±0.60b 

dosis 3 28.80±0.84b 

 

Los diferentes tratamientos con furfurilamina han aumentado 

la concentración de fenoles libres de la fracción soluble y de la 

pared celular (dosis 2 y 3). Por el contrario, no se ha observado un 

incremento del contenido de flavonoides ni de ácido clorogénico en 

las dos fracciones estudiadas (Tabla 31).  
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Tabla 31. Efecto de los tratamientos furfurilamina sobre la 

composición fenólica en plantas de tomate. Letras distintas indican 

diferencias significativas con P≤0.05 (Test LSD). 

fenoles de pared celular 

(µg fenol / g extracto seco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 178±14a - 1.3±0.1a 

dosis 1 24±6b - - 

dosis 2 204±12c - - 

dosis 3 224±34c - - 

fenoles solubles 

(µg fenol / g peso fresco) 

tratamiento fenoles libres ácido clorogénico flavonoides 

control 0±0a 9.4±0.7a 119.0±8.0a 

dosis 1 2±0.3b 1.7±0.03a 20.0±1.0b 

dosis 2 1.4±0.4c 1.7±0.08a 24.0±5.0b 

dosis 3 6.9±0.9d 1.4±0.04a 54.0±7.0a 

 

 

b) Estudio de los parámetros de intercambio gaseoso 

 

A los 56 días después del transplante, la furfurilamina (dosis 3) 

ha inducido un incremento de la tasa fotosintética, estimándose en 

un 39% respecto de las plantas control. Ello ha ido acompañado de 

una  reducción de la tasa de transpiración lo que ha provocado un 

aumento significativo del uso eficiente del agua. Sin embargo los 

tratamientos posteriores, del 3º al 5º, junto con el envejecimiento de 

las hojas, ha provocado la caída de la tasa fotosintética. Al final del 

ciclo vegetativo la tasa fotosintética de las plantas tratadas con 

furfurilamina (dosis 1) se ha reducido un 67% respecto de las plantas 
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control. Paralelamente se han reducido los valores para el uso 

eficiente del agua desde el tercer y cuarto tratamiento (Tabla 32). 

 

Tabla 32. Efecto del tratamiento con furfurilamina sobre el 

intercambio de CO2, la tasa fotosintética, la transpiración y el uso 

eficiente del agua (uea) en plantas de tomate. Desviaciones no 

superpuestas indican diferencias significativas con P ≤0.05 (Test LSD). 

tratamiento 
tasa fotosintética 

(µmol·m-2·s-1) 
tasa traspiración 

(mol·m-2·s-1) 

uea 

(µmol.mol-1) 

dos tratamientos (56 días) 
control 6.8±0.4 2.7±0.0 2.5±0.5 
dosis 1 7.5±1.1 2.1±0.1 3.5±1.0 
dosis 2 8.1±0.9 2.1±0.2 3.8±0.6 
dosis 3 9.5±1.2 2.2±0.3 4.1±0.2 

cuatro tratamientos (86 días) 
control 3.3±0.0 4±0.2 0.8±0.1 
dosis 1 3.2±0.2 4.4±0.3 0.7±0.2 
dosis 2 3±0.3 2.8±0.1 1.0±0.5 
dosis 3 1.6±0.2 2.4±0.2 0.7±0.1 

cinco tratamientos (100 días) 
control 3.7±0.2 2.6±0.3 1.2±0.5 
dosis 1 1.2±0.2 1.4±0.4 0.8±0.1 
dosis 2 1.9±0.2 2.4±0.1 0.7±0.1 
dosis 3 1.8±0.1 2.1±0.0 0.9±0.2 
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4.4.3. Efecto sobre el crecimiento de hongos en placa  

 

La adición del análogo de la glucosa 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa a un medio de cultivo de hongos ha reducido el 

crecimiento radial de todos los hongos analizados. Se han observado 

diferencias significativas en la reducción del crecimiento de todos los 

hongos estudiados respecto de los controles cuando se ha aplicado  

la dosis más alta (0.5%)  (Fig 17). La 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-

glucopiranosa ha inhibido por completo el crecimiento de Botrytis 

cinerea, Alternaria solani y Phytophthora citrophthora durante los 

primeros 3, 4 y 10 días después del tratamiento (0.5 % para Alternaria 

solani y Phytophthora citrophthora y 1% para Botrytis cinerea) (Fig 17 

A, B y C). El hongo que ha mostrado una mayor sensibilidad al 

análogo de la glucosa ha sido Phytophthora citrophthora, debido a 

que la dosis 0.1% ha reducido significativamente su crecimiento, 

hecho que no se ha observado para el resto de hongos ensayados. 
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Figura 18. Efecto de la 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa sobre el 

crecimiento radial micelar de hongos fitopatógenos. (A) Botrytis cinerea, (B) 
Alternaria solani y (C) Phytophthora citrophthora. Letras diferentes indican 
diferencias significativas con P≤0.05 (Test LSD).  
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4.5. Estudio comparativo del efecto de los tratamientos con los 

compuestos de las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en plantas de 

tomate, pimiento y cítricos frente a patógenos 

 

a) Sobre la interacción planta patógeno (planta entera) 

 

Como se puede observar en la figura 19 (A), todos los 

tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 inhiben el crecimiento de 

Phytophthora citrophthora en plantas de tomate, no se han 

encontrado diferencias significativas entre los tratamientos. Sin 

embargo, si que han existido diferencias significativas respecto de los 

controles para todos los tratamientos. Todos los tratamientos con 

FGA, TOGE-1 y TOGE-2 han retrasado el desarrollo del hongo hasta los 

2 días después de la inoculación. Al final de la experiencia no hay 

diferencias respecto a la longitud de la infección entre los 

tratamientos (Fig 19 B).  

En plantas de pimiento, todos los tratamientos con FGA, 

TOGE-1 y TOGE-2 también han reducido el crecimiento de 

Phytophthora capsici, sin embargo éste ha sido menos acusado que 

en plantas de tomate. No han existido tampoco diferencias 

significativas entre los tratamientos, pero sí respecto de los controles. 

Al principio de la experiencia se ha retrasado el crecimiento del 

hongo entre un 20 y un 30 % con todos los tratamientos, sin embargo, 

al final de la experiencia este porcentaje se ha reducido (Fig 20). 

En plantas de cítricos se han observado diferencias 

significativas entre los tratamientos con FGA y TOGE-2 cuando se ha 

determinado el porcentaje de inhibición del crecimiento de 

Phytophthora citrophthora respecto de los controles. Sin embargo el 
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tratamiento con TOGE-1 ha mostrado diferencias significativas 

respecto a los tratamientos con TOGE-2 y FGA (Fig 21). En la foto 4 se 

muestra una comparativa entre las plantas control y las plantas 

tratadas. Se ha observado en general una inhibición notable del 

crecimiento de la infección en aquellas plantas que habían sido 

tratadas con todos los tratamientos, FGA, TOGE-1 y TOGE-2 respecto 

a los controles. 
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Figura 19. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos 
fitopatógenos inoculados en plantas de tomate. (A) % de inhibición del 
crecimiento de la infección producida por Phytophthora citrophthora a lo 
largo del tallo respecto de los controles. (B) Longitud de la lesión (cm) a los 15 
días después de la inoculación. Desviaciones estándar no superpuestas 
indican diferencias significativas con P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 20. Efecto de los tratamientos con los compuestos de  las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos 
fitopatógenos inoculados en plantas de pimiento. (A) % de inhibición del 
crecimiento de la infección producida por Phytophthora capsici a lo largo 
del tallo respecto de los controles. (B) Longitud de la lesión (cm) a los 10 días 
después de la inoculación. Desviaciones estándar no superpuestas indican 
diferencias significativas con P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 21. Efecto de los tratamientos tratamientos con los 

compuestos de  las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de 
hongos fitopatógenos en plantas de cítricos. (A) % de inhibición del 
crecimiento de la infección producida por Phytophthora citrophthora a lo 
largo del tallo respecto de los controles. (B) Longitud de la lesión (cm) a los 15 
días después de la inoculación. Desviaciones estándar no superpuestas 
indican diferencias significativas con P≤0.05 (Test LSD). 
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b) Sobre la interacción planta-patógeno (hoja aislada) 

 

A diferencia de lo que ha ocurrido en el estudio de la 

interacción planta-patógeno en planta entera, en hojas aisladas de 

pimiento tratadas con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 el porcentaje de 

inhibición del crecimiento del hongo no ha disminuido con el tiempo, 

sino que a lo largo de la experiencia se ha mantenido o 

incrementado (Fig 22 A). 

Los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2 han reducido el 

crecimiento del hongo mostrando diferencias significativas respecto 

a los controles a los 15 días después de la inoculación. Se han 

observado diferencias significativas entre el tratamiento con FGA y 

los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2, siendo estos últimos más 

eficaces en la inhibición del crecimiento de Alternaria solani (Fig 22 

B). 

En hojas aisladas de tomate, los tratamientos con FGA y 

TOGE-2 no son significativamente diferentes entre sí y se han 

mostrado más efectivos que el tratamiento con TOGE-1. Todos los 

tratamientos han inhibido significativamente el crecimiento de 

Alternaria solani respecto a los controles (Fig 23 A y B). La foto 5 

muestra el desarrollo de la infección en las hojas al final del 

experimento, se observa una notable diferencia en el contenido de 

clorofila en las hojas y un menor diámetro de la infección en las hojas 

que habían sido tratadas con  FGA, TOGE-1 y TOGE-2. 
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Figura 22. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 
mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos 
fitopatógenos en hojas aisladas de pimiento. (A) % de inhibición del 
crecimiento de la infección producida por Alternaria solani  respecto a los 
controles. (B) Diámetro de la lesión (cm) a los 15 días después de la 
inoculación. Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias 
significativas con P≤0.05 (Test LSD). 
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Figura 23. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas  FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de hongos 
fitopatógenos en hojas aisladas de tomate. (A) % de inhibición del 
crecimiento de la infección producida por Alternaria solani  respecto a los 
controles. (B) Diámetro de la lesión (cm) a los 10 días después de la 
inoculación. Desviaciones estándar no superpuestas indican diferencias 
significativas con P≤0.05 (Test LSD).  
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Foto 4. Efecto de los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

sobre el crecimiento de  Phytophtora citrophtora en plantas de 

cítricos. (Datos obtenidos a los 15 días después de la inoculación). 
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Foto 5. Efecto de los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

sobre el crecimiento de  Alternaria solani en hojas aisladas de 

tomate. Fotos tomadas 10 días después de la inoculación). 
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4.6 Estudio comparativo del efecto de los tratamientos con los 

compuestos de las mezclas FGA, TOGE-1, TOGE-2 en plantas de 

tomate y pimiento sobre diferentes actividades enzimáticas y el 

contenido de proteína y clorofila 

 

 En la figura 24 A se puede observar que los tratamientos con 

FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en plantas de pimiento han incrementado el 

contenido de proteínas respecto a los controles, siendo este efecto 

más acusado en plantas de tomate. Este mismo efecto también se 

ha observado para el contenido de clorofila. El tratamiento con FGA 

ha sido más acusado en tomate, mientras que en pimiento ha sido el 

tratamiento con TOGE-2 el que ha resultado ser significativamente 

diferente  respecto a los otros tratamientos (Fig 23 B). En cuanto a las 

actividades enzimáticas PAL y CHI se ha observado que los 

tratamientos con FGA y TOGE-2 han incrementado ambas 

actividades en ambos cultivos: Sin embargo, el tratamiento con 

TOGE-1 solamente ha sido efectivo en plantas de tomate (Fig 24 C y 

D). 

 De este estudio se puede concluir que, en ambos cultivos, los 

tratamientos con FGA y TOGE-2, en general, han incrementado el 

contenido de clorofila y proteínas y de las actividades enzimáticas 

CHI y PAL, a excepción de los tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2 en 

ambos cultivos respecto a la actividad PAL. 

En la figura 25 (A) se puede observar que los tratamientos con 

FGA y TOGE-2 inhiben la actividad clorofilasa en pimiento y tomate, 

mientras que el tratamiento con TOGE-1 sólo la ha reducido en  

tomate.  



RESULTADOS                                            
 

 

163 

 

La actividad proteasa (Fig 25 B) se ha reducido ligeramente 

con los tratamientos con los principios activos de las mezclas FGA y 

TOGE-1, sin embargo, con el tratamiento con TOGE-2 se ha inhibido 

más del 40% en tomate. No se han obtenido resultados muy claros 

para la actividad proteasa en pimiento. Se observa que mientras el 

tratamiento con FGA no ha reducido la actividad proteasa, los otros 

dos tratamientos la han inhibido, siendo el efecto más acusado con 

el tratamiento con TOGE-1. 

Por otro lado, todos los tratamientos, FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

han reducido la actividad peroxidasa en plantas de tomate, siendo 

el tratamiento con TOGE-1 el más efectivo. Resultados similares han 

sido encontrados en plantas de pimiento, aunque en este cultivo no 

se han observado diferencias significativas entre los tratamientos con 

FGA y TOGE-1 (Fig 25 C). 

De este estudio comparativo se puede concluir que el efecto  

de todos los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre las 

actividades enzimáticas estudiadas no tiene un comportamiento 

estrictamente similar para ambos cultivos, sin embargo, sí que se han 

obtenido resultados comparables en ambos cultivos para el 

tratamiento con FGA cuando se estudia el efecto del mismo sobre las 

actividades peroxidasa, clorofilasa y proteasa. 
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Figura 24. Efecto de los 
tratamientos con los 
compuestos de las mezclas 
FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en 
plantas de pimiento y 
tomate. % de incremento de  
respecto los controles (A) 
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actividad enzimática PAL  (D) 
actividad enzimática CHI. 
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 4.7 Estudio comparativo del efecto de los tratamientos con los 

compuestos de las mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el desarrollo 

de hongos fitopatógenos cultivados in vitro 

 

Las tablas 33, 34, 35 y 36 muestran el efecto de los diferentes 

tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento de los 

hongos estudiados. Se puede observar que la dosis 0.5% de los 

compuestos de las mezclas FGA y TOGE-1 ha inhibido por completo 

el crecimiento radial de todos los hongos ensayados. El tratamiento 

con TOGE-2 (0.5%) ha reducido también el desarrollo de los distintos 

hongos entre un 35 y un 85% respecto de los controles cuando se 

comparan los diferentes hongos. 

 

Tabla 33. Efecto de los tratamientos con los compuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento radial de Botrytis 

cinerea. Datos expresados como porcentaje de inhibición del 

crecimiento respecto de hongos control. 

% FGA TOGE-1 TOGE-2 
0.01 4.9 30.7 0 
0.1 19.2 47.9 8.7 
0.5 100 100 35.3 
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Tabla 34. Efecto de los tratamientos con los copuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento radial de 

Alternaria solani. Datos expresados como porcentaje de inhibición 

del crecimiento respecto de los hongos control. 

% FGA TOGE-1 TOGE-2 
0.01 31.3 5.5 14.7 
0.1 44.9 41.0 33.6 
0.5 100 100 85.4 

 

Tabla 35. Efecto de los tratamientos con los copuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento radial de 

Phytophthora citrophthora. Datos expresados como porcentaje de 

inhibición del crecimiento respecto de los hongos control. 

% FGA TOGE-1 TOGE-2 
0.01 0 3.2 0 
0.1 76 21.1 8.03 
0.5 100 100 48.9 

 

Tabla 36. Efecto de los tratamientos con los copuestos de las 

mezclas FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre el crecimiento radial de 

Phytophthora capsici. Datos expresados como porcentaje de 

inhibición del crecimiento respecto de los hongos control. 

% FGA TOGE-1 TOGE-2 
0.01 2.5 21 0 
0.1 40 24 0 
0.5 100 100 67 
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5. DISCUSIÓN 

 

Los resultados presentados sugieren que los compuestos 

estudiados, FGA, TOGE-1 y TOGE-2, producen efectos similares a los 

observados con derivados del ácido adípico, aminas y hexosas 

(Todorov et al, 1992; Muñoz, 1994; El Gaouth et al, 1995; Todorovy 

Karanov, 1995; Muñoz, 1997). Se ha comprobado que favorecen el 

desarrollo de algunas especies vegetales, como tomate y pimiento, 

induciendo al mismo tiempo diversos mecanismos de defensa frente 

a patógenos. Así mismo, se ha comprobado que ejercen un efecto 

inhibitorio sobre el desarrollo de algunos hongos fitopatógenos.  

A la vista de los resultados obtenidos inicialmente con la 

mezcla FGA, se planteó sintetizar un compuesto que englobase sus 

principios activos, de manera que  favoreciera la absorción de los 

mismos, y que pudiera facilitar o incluso potenciar, sus efectos 

individuales. Para ello se abordó incialmente la síntesis de un éster, a 

partir de los compuestos de la mezcla, adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-

O-acetil-D-glucopiranosa.  

El adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa 

(TOGE) pierde la capacidad de desprotonarse a pH fisiológico, por 

tanto se reduce el grado de ionización, haciéndolo más permeable 

a las membranas celulares. Así mismo, se ha descrito que la 

efectividad de los ácidos mono y dicarboxílicos depende del pH 

(Dijan et al, 1994), sin embargo la efectividad de los tratamientos con 

TOGE sería independiente del mismo. 

Se estudiaron también otras mezclas que contenían adipato 

de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa (TOGE) y 

furfurilamina, componente a su vez de la mezcla FGA y se le 
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denominó TOGE-1. También se añadió al compuesto TOGE la 

poliamina 1,3-diaminopropano, compuesto del que se conocen 

efectos beneficiosos sobre el desarrollo de plantas y se le denominó 

TOGE-2.  

 

 

PROMOCIÓN DEL DESARROLLO VEGETAL 

 

La aplicación exógena de FGA, TOGE-1 y TOGE-2 produce 

diversos efectos sobre el desarrollo de plantas de tomate y pimiento. 

En ambos casos disminuye la relación raíz/parte aérea (RSR). En 

plantas de tomate, aumenta el peso fresco y seco de las hojas, así 

como el peso seco de raíz, y el número de entrenudos, produciendo 

un aumento de la biomasa vegetal, aunque no se observa un 

aumento significativo de la altura media de la planta. Estos resultados 

coinciden con datos previos obtenidos en maíz, donde se ha descito 

que los ésteres etílicos de los ácidos succínico y adípico incrementan 

el peso seco y fresco de hoja. (Todorov et al, 1992; Todorov y 

Karanov, 1995). 

Los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 producen un 

efecto muy similar en plantas de pimiento, observándose un 

aumento del número de entrenudos y de la biomasa, sin afectar la 

altura de las plantas. Así mismo, uno de los tratamientos con FGA 

(dosis 1) incrementa el número de frutos y flores. 

Resultados previos han mostrado que la aplicación foliar de 

ésteres de ácidos carboxílicos mejoran el transporte y absorción de 

nutrientes, aumentando la translocación, la asimilación y el 

almacenamiento del P, N y K (Novoa y Loomins, 1981; Guo et al, 1993; 
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Muñoz, 1994; Todorov y Karanov, 1995). Estos resultados sugieren  que 

el éster del ácido adípico en solución acuosa, o esterificado con 

glucosa, es el responsable del aumento de la biomasa, así como del 

incremento del número de entrenudos observado tras la aplicación 

de FGA, TOGE-1 y TOGE-2 a los cultivos de tomate y pimiento.  

Por otra parte existe controversia respecto al papel que 

juegan los ésteres etílicos de ácidos dicarboxílicos en diferentes 

especies vegetales, ya que en guisante se ha descrito que reducen 

el crecimiento (Alexieva y Karanov, 1987 a y b), y sin embargo en 

maíz se ha observado que lo incrementan (Todorov y Karanov, 1995). 

Los efectos observados al tratar con FGA, TOGE-1 y TOGE-2, donde 

incrementa el número de entrenudos, sin afectar a la altura de las 

plantas, apoyaría la idea de que el efecto de los ácidos 

dicarboxílicos y sus derivados, sobre el desarrollo de las plantas, es 

específico tanto de la estructura química del ácido, como del 

cultivo.  

Los tratamientos realizados con FGA, TOGE-1 y TOGE-2, en 

tomate aumentan el contenido de clorofila, inhibiendo la actividad 

clorofilasa. En pimiento se observa el mismo efecto, con la excepción 

del tratamiento con TOGE-1. Estos resultados confirman datos previos, 

en los que se muestra que los retardantes (ácidos carboxílicos y 

derivados) tienen capacidad de inhibir la destrucción de la clorofila 

durante el envejecimiento de la planta (Alexieva y Karanov, 1987 a y 

b). Este efecto se produce mediante procesos de inhibición de la 

actividad clorofilasa, mediante el incremento de la síntesis de 

clorofila o mediante ambos mecanismos (Alexieva, y Karanov 1987 a 

y b; Todorov et al, 1992). 
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Adicionalmente, es conocido que las poliaminas, 

espermidina, espermina y putresceína aplicadas foliarmente, 

mantienen la estabilidad de la membrana tiolacoidal y, en 

consecuencia, reducen la pérdida de clorofila bajo ciertas 

condiciones de luz (Cohen et al, 1979).  

Estas evidencias sugieren que el éster etílico del ácido adípico 

del FGA, el adipato de etilo y 1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa 

(TOGE), la furfurilamina de FGA y TOGE-1 y la 1,3-diaminopropano de 

TOGE-2, podrían ser los responsables del retraso de la degradación 

de la clorofila y pueden mantener la concentración foliar de la 

misma a través de los mecanismo descritos anteriormente.  

Los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 incrementan en 

ambos cultivos la concentración de proteína, debido posiblemente a 

la inhibición observada en la actividad de las proteasas, a excepción 

del tratamiento con FGA en pimiento.  

También habría que destacar que los tratamientos con FGA, 

TOGE-1 y TOGE-2 reducen la actividad peroxidasa en ambos cultivos. 

La hipótesis propuesta para explicar la disminución de la actividad 

peroxidasa en plantas tratadas es suponer que puesto que los 

tratamientos inducen un aumento en el contenido de flavonoides y 

agliconas, y como estos son capaces de detoxificar los radicales de 

peróxido y  superóxido por una vía no enzimática, reducirían la 

concentración del sustrato de las reacciones catalizadas por la 

peroxidasa (Foyer et al 1993; Lacan y Baccou, 1998; Ortuño et al, 

1997). 

La disminución de las actividades peroxidasa, proteasa y 

clorofilasa, y el incremento del contenido en proteína y clorofila, 

ponen de manifiesto el retraso de la senescencia producido por los 
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tratamientos realizados. Este efecto se podría atribuir a los ácidos 

carboxílicos y aminas presentes en los compuestos utilizados, ya que 

se ha propuesto para ellos un papel antisenescente (Shih et al, 1982; 

Todorov et al, 1992; Alexieva, 1994). 

También se dispone de datos (Todorov  et al., 1992) que han 

demostrado una correlación entre la tasa fotosintética, el contenido 

foliar de clorofila y la actividad clorofilasa. El mantenimiento de la 

fotosíntesis observado tras la aplicación de todos los tratamientos en 

ambos cultivos, se correlaciona con un incremento en el contenido 

de clorofila, y con el retraso de la senescencia o envejecimiento de 

los mismos. Otros autores han atribuido este papel a los ácidos 

carboxílicos (Todorov  et al., 1992), lo que estaría de acuerdo con 

nuestros resultados. 

El incremento observado en la tasa fotosintética cuando se 

aplica  FGA en plantas de pimiento y tomate, va acompañado por 

una disminución en la tasa de transpiración. Sin embargo, la 

aplicación de TOGE-1 y TOGE-2 no produce este efecto. Por lo tanto, 

los principios activos contenidos en la mezcla FGA podrían ejercer un 

efecto antitranspirante en las plantas de tomate y pimiento. Algunos 

estudios previos han asignado dicho efecto a los ácidos adípico, 

itacónico, succínico (Todorov et al, 1992) y trihidroxiglutárico (Muñoz, 

1994), cuando se han aplicado foliarmente en cultivos de maíz y 

algodón, respectivamente. 

Las diferencias encontradas entre los tratamientos realizados 

con FGA, TOGE-1 y TOGE-2,  respecto al efecto antitranspirante, 

podrían deberse a la pérdida del grupo carboxilo libre en los 

tratamientos con TOGE-1 y TOGE-2. Así mismo, a la vista de los 
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resultados obtenidos, se podría afirmar que el cambio de las aminas 

en estos compuestos no afecta la tasa de transpiración. 

De los resultados discutidos anteriormente se puede concluir 

que FGA, TOGE-1 y TOGE-2 son mezclas de compuestos con acción 

bioestimulante, que actuan como reguladores sintéticos del 

desarrollo, lográndose así uno de los objetivos planteados en este 

trabajo. 

 

 

INDUCCIÓN DE LAS DEFENSAS NATURALES DE LA PLANTA 

 

La ruta del ácido siquímico, es una de las vías de síntesis de 

flavonoides, y constituye el principal sistema de defensa de las 

plantas frente a patógenos (Hahlbrock et al, 1970; Hahlbrock y 

Grisebach, 1979; Dixon et al, 1983; Hahlbrock and Scheel, 1989). 

Los tratamientos con FGA y TOGE-2 incrementan las 

actividades PAL y, CHI, así como el contenido en flavonoides y en 

ácido clorogénico, en la fracción fenólica soluble de ambas 

especies vegetales. Estos resultados confirman que los tratamientos 

con FGA y TOGE-2 estimulan los principales mecanismos de defensa 

de la planta, activando las principales enzimas que en ellas 

intervienen. Muñoz (1994) demostró que los ácidos 

polihidroxicarboxílicos pueden alterar la ruta del ácido siquímico en 

algodón, e inducir un aumento de la síntesis de lignina y de la 

fitoalexina gosipol. 

Los resultados obtenidos indican que cuando se aplica 

furfurilamina individualmente a plantas de tomate se estimula la 

enzima PAL, y se produce  un incremento en la concentración foliar 
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de fenoles libres, pero no de flavonoides, ni de ácido clorogénico. Sin 

embargo, FGA y TOGE-2 aumentan tanto la actividad de la enzima 

PAL, como  la concentración foliar de ácido clorogénico y de 

flavonoides. Este hecho confirma que no se produce un efecto 

antagónico entre los componentes del FGA y TOGE-2, aunque deja 

abierta la posibilidad de que exista cierto antagonismo entre el 

compuesto TOGE y la furfurilamina (TOGE-1), ya que este último no 

actúa de forma similar en la ruta del ácido siquímico. 

Otro mecanismo de protección frente a agentes dañinos 

externos lo constituyen las barreras físicas, como la pared celular 

(Scholes, 1992). Por lo tanto, el aumento de los azúcares de la pared 

celular, especialmente ácidos urónicos, encontrado en ambos 

cultivos tras la aplicación de FGA puede contribuir a mejorar las 

defensas mecánicas de las plantas frente al ataque de ciertos 

patógenos.  

Para verificar que los efectos observados tras los tratamientos 

confieren resistencia frente al ataque de patógenos, se llevaron a 

cabo diversos ensayos en los que se estudió la interacción planta-

hongo. Los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 reducen el 

avance de las lesiones producidas por  Phytophthora citrophthora en 

plantas de tomate, Phytophthora capsici en plantas de pimiento, y 

Alternaria solani en hojas aisladas de tomate y pimiento. Los 

resultados indican que las plantas de tomate responden mejor a los 

tratamientos, siendo FGA y TOGE-2 los más efectivos  en retrasar el 

avance de las infecciones, posiblemente porque producen una 

mayor activación de las enzimas de la ruta del ácido siquímico que 

TOGE-1.  
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En relación con estos resultados existen trabajos que han 

demostrado que es posible inducir la ruta del ácido siquímico 

mediante aplicaciones exógenas de diferentes compuestos 

químicos. En Tangelo nova ha sido posible inducir resistencias 

específicas mediante el incremento de la concentración de 

escoparona (fitoalexina de origen cumárico) (Ortuño et al., 1997). 

Resultados similares se han obtenido aplicando el Fosetyl-Al y el ácido 

fosforoso en otras variedades de cítricos, induciendo resistencia a 

Phytophthora citrophthora por acumulación de escoparona (Afek y 

Szetejnberg, 1988).  

Los resultados obtenidos permiten comprobar que los 

compuestos utilizados inducen los mecanismos de defensa en las 

plantas, preparándolas frente al ataque de hongos patógenos, 

alcanzando así otro de los objetivos planteados en este trabajo. 

Además, los resultados obtenidos con plántulas de cítricos, confirman 

que los efectos observados no son específicos para  plantas de 

tomate y pimiento, y por tanto los tratamientos podrían aplicarse a 

una gran variedad de cultivos.   

A partir de los resultados obtenidos se puede plantear el 

posible mecanismo de acción de FGA, TOGE-1 y TOGE-2 en la 

inducción de las defensas de la planta. Por una parte se produce un 

aumento de la concentración foliar de clorofila y una estimulación 

de la fotosíntesis durante la fase vegetativa de la planta, lo que 

podría promover la síntesis de compuestos C3, y en definitiva de 

azúcares que podrían depositarse en la pared celular formando 

pectinas (aumento de ácidos urónicos determinado 

experimentalmente). Esto produciría el aumento de las defensas 

estructurales o mecánicas de la pared celular de la planta.  
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Por otro lado el aumento de la actividad fotosintética podría 

generar un incremento de poder reductor, que la planta podría 

emplear en rutas biosintéticas de compuestos como las fitoalexinas 

terpénicas. El aumento de poder reductor puede repercutir en un 

incremento en los precursores de la ruta del ácido siquímico (eritrosa-

4-P), tal como se comprobó previamente en cultivo de algodón 

tratado con el éster etílico del ácido adípico (Muñoz, 1994).  

La estimulación de las enzimas PAL y CHI promueve la síntesis 

de compuestos antimicrobianos de origen fenólico, y por tanto 

puede activar las defensas activas de las plantas previamente al 

ataque de cualquier agente patógeno. 

La inducción de las defensas mecánicas de las células 

vegetales (pectinas de pared celular), junto con el aumento de las 

defensas activas (fitoalexinas fenólicas y tal vez terpénicas), podría 

preparar a la planta y disminuir los daños producidos por algunos 

hongos fitopatógenos. 

 

 

INHIBICIÓN DEL DESARROLLO DE HONGOS FITOPATÓGENOS 

 

A la vista de que los tratamientos utilizados producían un 

retraso en la infección de hongos patógenos en planta, se estudió la 

posible actividad fungitóxica de FGA, TOGE-1 y TOGE-2 sobre 

Alternaria solani, Phytophthora citrophthora, Botrytis cinerea y 

Phytophthora capsici. 

 Los resultados obtenidos indican que FGA y  TOGE-1 inhiben 

el crecimiento in vitro de los hongos ensayados, siendo la dosis más 
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efectiva la de 0.5% (p/v). El compuesto TOGE-2 retrasa, pero no 

inhibe por completo el desarrollo de los hongos. 

Algunos autores han encontrado que determinadas hexosas y 

sus derivados, como la desoxi-glucosa y desoxi-manosa, pueden 

reducir la incidencia de podredumbres de frutos en post-cosecha 

(Janisiewicz et al, 1992; El Gaouth et al, 1995; Salzman et al, 1998).  

El mecanismo propuesto para explicar este efecto se basa en que se 

conoce que los azúcares modificados inhiben la síntesis de ATP, 

mediante el bloqueo de la glucolisis (El Gaouth et al., 1995). Los 

análogos de glucosa podrían ser susceptibles de entrar en la ruta de 

la glucólisis y ser fosforilados en el carbono 6 por la enzima 

hexoquinasa, aunque no por la glucosafosforilasa (son específicas del 

sustrato glucopiranosa).  

Si la hexoquinasa es capaz de fosforilar la glucosa acetilada, 

el siguiente paso metabólico de la glucolisis quedaría inhibido por la 

imposibilidad de abrir el anillo piranósico necesario para  formar la 

cetona, y por tanto se inhibiría la enzima glucosa-6-fosfato isomerasa. 

En el caso de que se produzca un efecto similar cuando se aplica el 

compuesto TOGE, éste debería ser sustrato para la HK, pero en esta 

ocasión se bloquearía la enzima debido a que ésta no dispondría del 

carbono 6 libre para formar el éster de fosfato. En ambos casos la 

consecuencia sería la inhibición de la formación de ATP en la célula 

del hongo, lo cual produciría la muerte del mismo, o atenuaría en 

gran medida su crecimiento. 

Por otra parte, los ésteres de ácidos orgánicos alifáticos como 

el ácido fórmico, el ácido acético, el ácido adípico o el ácido 

láctico, poseen propiedades nematocidas (Djian et al, 1994).  
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Otros estudios han mostrado que la aplicación de algunas 

poliaminas sintéticas como la (E)-1,4-diaminobut-2-eno provocan una 

excesiva acumulación intracelular de putresceína, que inhibe el 

crecimiento de hongos fitopatógenos (Havis et al., 1994).  En trabajos 

posteriores se ha encontrado que las poliaminas cíclicas afectan al 

desarrollo de Erisiphe graminis (Havis y Walters, 1997). La mayoría de 

hongos fitopatógenos  tienen como única vía de síntesis de 

poliaminas la descarboxilación de la arginina, conocida como ruta 

de la arginina descarboxilasa (ADC) (Slocum y Galston, 1987). La 

alteración del funcionamiento normal de esta ruta biosintética en 

hongos, es la base para la inhibición del crecimiento mediante la 

aplicación de poliaminas exógenas.  

Los resultados obtenidos indican que  FGA y TOGE-1 son más 

efectivos inhibiendo el crecimiento in vitro de los distintos hongos 

ensayados que TOGE-2. Estos  resultados sugieren que posiblemente 

las aminas jueguen un papel importante en la inhibición del 

crecimiento de los hongos ensayados, siendo la furfurilamina más 

efectiva que la 1,3-diaminopropano.  

 Por otra parte El Gaouth et al. (1995) demostraron que la 2-

desoxi-D-glucosa (DOG) modifica la morfología de Botrytis cinerea y 

reduce su capacidad de esporulación. Ésta es la causa por la que el 

compuesto DOG inhibe el crecimiento in vitro del hongo, y también 

en frutos incoculados con esporas de Botrytis cinerea. La aplicación 

de TOGE-2 (0.5% p/v) en cultivos in vitro de Botrytis cinerea reduce 

significativamente su capacidad de esporulación, y retrasa la 

formación de conidios. Este efecto posiblemente contribuye a la 

inhibición del crecimiento in vitro de los hongos ensayados, cuando 

crecen en un medio con FGA, TOGE-1 y TOGE-2. 
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Todos los resultados obtenidos han permitido comprobar que 

los tratamientos realizados tienen un efecto fungicida, lográndose asi 

otro de los objetivos planteados en el presente trabajo.  

Los resultados obtenidos tras la aplicación de los distintos 

tratamientos a los diferentes hongos ensayados, abren la posibilidad 

en un futuro de realizar baños en frutos, siendo una alternativa a los 

fungicidas en post-cosecha. El uso de estos compuestos podría ser 

compatible con el desarrollo de nuevas técnicas de lucha biológica 

en post-recolección. Los compuestos podrían actuar de modo 

sinérgico con organismos antagonistas de hongos aplicados tras la 

recolección de los frutos. 

 De todos los resultados obtenidos se puede concluir que los 

tratamientos con FGA y TOGE-2, y en menor medida con TOGE-1, 

pueden actuar como bioestimulantes o reguladores del crecimiento, 

induciendo las defensas naturales de las plantas frente a patógenos 

previamente al ataque de los mismos. Así mismo, se ha comprobado 

que actúan  directamente sobre los hongos patógenos, mostrando  

actividad fungicida.  

 El desarrollo de estos nuevos bioestimulantes, o reguladores 

del desarrollo, podría reducir el uso de fitohormonas, disminuyendo 

así el efecto negativo (desórdenes fisiológicos) que muchas de ellas 

ejercen sobre las plantas (Alexieva, 1994). 

 Los estudios realizados hasta el momento en planta, indican 

que no existen diferencias significativas entre el tratamiento realizado 

con la mezcla FGA y con la molécula TOGE (adipato de etilo y 

1,2,3,4-tetra-O-acetil-D-glucopiranosa), sintetizada con el objeto de 

englobar dos de los principios activos de dicha mezcla. Sin embargo, 

no se puede descartar que en estudios futuros pueda presentar 
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alguna ventaja frente a la mezcla, por ejemplo en situaciones de 

estrés abiótico, en las que se pueda alterar la absorción de alguno 

de los componentes individuales. Así mismo, no se puede descartar 

que la molécula sintetizada presente ventajas frente a la mezcla, si 

los tratamientos propuestos se aplican a otros cultivos, o se utilizan en 

post-cosecha.  Otra alternativa sería sintetizar el compuesto adipato 

de etilo y 1-fufurilamin-2,3,4,tri-O-acetil-D-glucopiranosa, para poder 

mejorar el efecto de los compuestos empleados en las distintas 

mezclas. Este compuesto podría ser más versátil para suelos con 

diferentes tipo de pH. 

 La investigación realizada abre un campo muy interesante en 

el estudio de nuevos reguladores del crecimiento sintéticos, que 

además puedan incrementar las defensas de las plantas frente a 

otros tipos de estreses bióticos o abióticos.  

 A pesar de que se han desarrollado diferentes procedimientos 

para la determinación prematura de enfermedades fúngicas en 

cultivos, estas técnicas no están al alcance de la mayoría de los 

agricultores (Judelson y Tooley, 2000; Meyer y Spotts, 2000). Por otro 

lado, la determinación visual de una micosis suele implicar un 

desarrollo muy avanzado de la enfermedad, que ya es muy difícil de 

erradicar. Por lo tanto, sigue siendo de gran interés emplear métodos 

preventivos que generen resistencias de los cultivos antes de la 

aparición de las enfermedades. 

 El uso agronómico de FGA, TOGE-1 y TOGE-2 podría tener 

como resultado la reducción de tratamientos fungicidas, y retrasar el 

envejecimiento o  senescencia de los cultivos. Hoy día la lucha 

contra las plagas de los cultivos se sigue realizando con pesticidas  

que indirectamente pueden provocar la  aparición de resistencias en 
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los patógenos. Al mismo tiempo, la creciente demanda de prácticas 

agronómicas inocuas para el medio ambiente hace más importante, 

si cabe, el desarrollo de nuevas estrategias de control de 

enfermedades de plantas que sean respetuosas con el medio 

ambiente. Otro posible uso sería en la industria agroalimentaria, lo 

que podría aumentar la exportación de frutos por haber seguido 

tratamientos que prolonguen la vida de los mismos facilitando su 

comercialización y su manipulación. 

 A los compuestos ensayados se les puede considerar como 

compuestos biodegradables debido a su naturaleza química, a 

excepción de la furfurilamina que puede ser más estable en el 

entorno. Sin embargo, las bajas dosis que se han aplicado están lejos 

de alcanzar los límites máximos permitidos (LMR). 

 

 

 Este trabajo ha sido financiado en parte por la empresa 

CODIAGRO S.L., dedicada a la comercialización de agroquímicos, 

destacando como empresa puntera en el desarrollo de productos 

cuya base son los ácidos carboxílicos. La empresa está muy 

interesada en la investigación de productos que sean 

biodegradables y causen efectos beneficiosos para los cultivos. La 

incorporación de  este tipo de compuestos en productos 

comerciales contribuiría a solucionar problemas agronómicos 

concretos. 
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6. CONCLUSIONES 

 

1. Los principios activos contenidos en FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

incrementan el peso fresco y seco de las hojas y de la raíz, el 

número de entrenudos, la concentración de clorofila y de 

proteína, en los cultivos de pimiento y tomate. El incremento de la 

biomasa vegetal se podría atribuir en gran medida al efecto 

producido por el monoéster etílico del ácido adípico. 

2. Los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 reducen la actividad 

enzimática peroxidasa en ambos cultivos. Este efecto se podría 

asociar a la disminución  en la concentración de sustratos 

(radicales libres y fenoles), que pueden causar los flavonoides y 

agliconas. Así mismo, se ha reducido la actividad proteasa y 

clorofilasa. Estos resultados indican que los principios activos de 

FGA, TOGE-1 y TOGE-2, tienen un efecto claramente 

antisenescente en ambos cultivos herbáceos. 

3. El tratamiento con  FGA incrementa la tasa fotosintética y 

disminuye la tasa de transpiración,  lo que produce un efecto 

antitranspirante. 

4. Tanto FGA como TOGE-1 y TOGE-2 inducen un aumento de las 

actividades enzimáticas PAL, CHI, y de los compuestos fenólicos y 

flavonoides intermediarios de la ruta del ácido siquímico. Estos 

resultados apoyan la idea de que los tratamientos realizados 

inducen los sistemas naturales de defensas de las plantas, frente 

al futuro ataque de patógenos. 

5. Los compuestos utilizados en los tratamientos también presentan 

un efecto fungicida in vitro sobre distintos hongos, poniendo de 

manifiesto la posible utilización de estos compuestos como 

fungicidas. 
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6. Los estudios de interacción planta-hongo realizados en cultivos 

herbáceos (tomate y pimiento) y cultivos leñosos (cítricos), 

confirman que los tratamientos con FGA, TOGE-1 y TOGE-2 

retrasan el avance de la infección de distintos hongos. En este 

caso el efecto podría deberse a su acción tanto  sobre la planta 

como sobre el patógeno. 

 

7. Los resultados obtenidos apoyan el posible uso agronómico de los 

tratamientos ensayados.  Por una parte podrían retrasar los 

procesos de senescencia de ambos cultivos herbáceos (tomate y 

pimiento), y, al mismo tiempo, estimular las defensas naturales de 

las plantas, reduciendo así el uso de fungicidas perjudiciales para 

el medio ambiente. Así mismo, resultaría de gran interés su posible 

utilización en post-cosecha. 

 

8. Los resultados preliminares obtenidos con cítricos indican que los 

tratamientos utilizados no son efectivos exclusivamente para 

cultivos herbáceos,  lo que abre un campo de estudio muy 

interesante en cuanto a su posible aplicación a otros cultivos. 
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