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Resumen  
  
La pared celular es una estructura dinámica cuya función es regular el crecimiento y 

desarrollo de las plantas, además de brindar protección ante el daño ocasionado por estrés 

de origen biótico y abiótico. El estrés por calor puede provocar daños a niveles morfo-

anatómicos, fisiológicos, bioquímicos y moleculares, comprometiendo el crecimiento, 

desarrollo y la vida de las plantas. Por ello, las plantas han adquirido mecanismos 

involucrados en la tolerancia, aclimatación y adaptación ante eventos de temperaturas 

letales y subletales. Estos mecanismos están relacionados con la mitigación del daño por 

medio del control del balance osmótico, mantenimiento de la homeostasis celular, 

preservación de las membranas celulares y el mantenimiento de la integridad de la pared 

celular. Entre los genes encargados de la regulación del grado de extensibilidad y dureza 

de la pared en Arabidopsis thaliana, se encuentran los genes de la familia DUF642, los 

cuales están involucrados en procesos del desarrollo, crecimiento y reproducción de las 

plantas. El objetivo de esta tesis es conocer el papel de los genes de la familia de proteínas 

DUF642, relacionadas con la regulación del grado de metilesterificación de las pectinas de 

pared, durante la adquisición de la termotolerancia y de la termomemoria en A. thaliana. 

Los resultados de este trabajo sugieren que BIIDXI, gen de la familia DUF642, está 

involucrado en la adquisición de la termotolerancia promoviendo el incremento de la 

actividad de la enzima Pectin Metil Esterasa (PME). La mutante de pérdida de función bdx-

1 presentó una mayor sensibilidad ante el estrés por calor mostrando un mayor porcentaje 

de daño en cotiledones, una menor producción de hojas de roseta y un retraso en el 

crecimiento de la raíz principal con respecto a plantas control. En esta mutante, el estrés 

por calor no disparó el aumento de la actividad de PME descrita por otros autores en plantas 

silvestres, en respuesta a diferentes tipos de estrés, incluyendo el de calor. Este incremento 

en la actividad de PME es parte de la vía de señalización involucrada en el mantenimiento 

de la integridad de la pared celular en condiciones adversas. Por otro lado, la vía de 

respuesta al estrés por calor que involucra a los factores de transcripción de respuesta a 

calor (HSFs) no se alteró en la mutante bdx-1.  Con base en los resultados obtenidos se 

sugiere que el gen BIIDXI está involucrado en la adquisición de la termotolerancia a partir 

de la modulación de la actividad de PME en respuesta a estrés por calor.   

 

Palabras clave: Termotolerancia, Estrés por calor, Proteínas DUF642, Pared celular, 
pectinas, Pectin Metilesterasas, integridad de pared celular.  
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Abstract  

  

The plant cell wall is a dynamic structure that regulates plant growth and development, as 

well as brings protection against the damage provided by biotic or abiotic stress. Heat stress 

can result in damage at different levels: morpho-anatomic, physiological, biochemical, and 

molecular, compromising the growth, development, and plant survival. In consequence, 

plants have evolved mechanisms involved in tolerance, acclimation, and adaptation to lethal 

and sublethal temperatures. These mechanisms decrease damage caused by stress 

through osmotic balance, cellular homeostasis maintenance, conservation of the cellular 

membranes, and the preservation of the integrity of the cell wall. In Arabidopsis thaliana, the 

genes of the DUF642 family participate in the regulation of plant cell wall loosening and 

stiffening. These genes are involved in plant growth, development, and reproduction. The 

principal objective of this thesis was to understand the role of DUF642 family genes, involved 

in methyl esterification of cell wall pectins, in the acquisition of thermotolerance, and 

thermomemory in A. thaliana. The results obtained from this work suggest that the BIIDXI, 

a DUF642 family gene, is involved in thermotolerance acquisition by promoting an increase 

in Pectin methylesterase (PME) activity. The BIIDXI loss-of-function mutant (bdx-1) presents 

greater susceptibility to heat stress showing increased cotyledon damage, decreased leaf 

production, and reduced root primary growth with respect to control plants (WT). PME 

activity was not enhanced in the bdx-1mutant in response to heat stress, which occurs in 

the wild type in response to different types of stresses, including heat stress. This increase 

in PME activity is part of a pathway involved in the preservation of cell wall integrity under 

stress conditions. Furthermore, the heat stress pathway that involves Heat Shock Factors 

(HSFs) showed no alterations in bdx-1 plants. These results suggest that BIIDXI gene is 

involved in thermotolerance acquisition by increasing PME activity in response to heat 

stress.  

  

Keywords: Thermotolerance, Heat stress, DUF642 proteins, Plant cell wall, pectins, Pectin 

methyl esterases, cell wall integrity.    
.   
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Introducción 
 

A nivel global, la temperatura se ha incrementado de manera constante durante las últimas 

décadas a partir del exceso de emisiones de CO2 a la atmósfera por el abuso del uso de 

combustibles fósiles (Global Energy Review: CO2 Emissions in 2021 – Analysis, 2022). El 

incremento en la producción de CO2 ha impactado en el ambiente promoviendo eventos 

climáticos extremos como sequías, inundaciones y erosión del suelo, repercutiendo en la 

sobrevivencia de la vegetación (Ezquer et al., 2020)  

 

Las plantas, al ser organismos sésiles, deben enfrentarse a retos ambientales durante todo 

su ciclo de vida. Desde el momento en que ocurre la germinación, hasta el inicio de la 

floración y fructificación, las plantas son susceptibles a cambios en el ambiente ocasionados 

por la interacción con agentes que pueden inducir estrés de tipo biótico y abiótico (He et al., 

2018). La interacción con otros organismos, así como la fluctuación de las condiciones en 

el medio ambiente, como temperatura, luz, salinidad del suelo y disponibilidad de nutrientes, 

pueden afectar el desarrollo adecuado de las plantas al ejercer un efecto a nivel 

morfológico, fisiológico y molecular  (Ashraf, 2021; Novaković et al., 2018).  

 

Gran parte de las emisiones de CO2 atmosférico son utilizadas por las plantas para la 

captura del carbono necesario para cubrir la demanda energética de todos sus tejidos 

(Kochhar & Gujral, 2020). Además del almacenamiento de energía en forma de almidón, 

otro de los procesos con mayor demanda de carbono, y que depende en gran medida de la 

captura de CO2 atmosférico, es la construcción de la pared celular, debido a la amplia gama 

de polisacáridos que la componen y cuya composición se ve afectada por los cambios en 

el ambiente (Ezquer et al., 2020; Wu et al., 2018a).  

 

LA PARED CELULAR DE LAS PLANTAS 

 

La pared celular es una estructura dinámica de gran importancia para las células vegetales 

que participa activamente en los procesos de división y elongación celular que repercuten 

en el crecimiento y desarrollo de las diferentes estructuras que las conforman, además 

brinda soporte, resistencia y protección ante estrés biótico y abiótico (Cosgrove, 2005). La 

pared celular está compuesta por diferentes polisacáridos que otorgan características 

únicas a los tejidos que conforman. Las células vegetales presentan dos tipos de paredes: 

la pared primaria y la secundaria, esto a partir de su composición (Taiz & Zeiger, 2006).  
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La pared celular primaria está compuesta por proteínas, compuestos fenólicos, agua y 

iones, además de polisacáridos (Ochoa-Villarreal et al., 2012; Taiz & Zeiger, 2006). Los 

polisacáridos que constituyen a la pared celular son celulosa, hemicelulosas y pectinas. La 

celulosa está construida a partir de la unión de monómeros de glucosa por medio de enlaces 

β 1,4, que forman una estructura de anclaje y soporte para otros polisacáridos que 

constituyen la pared. Las cadenas de celulosa son estructuras que no presentan 

ramificaciones y tienen gran resistencia a la degradación. Las hemicelulosas son 

polisacáridos con una estructura similar a las cadenas de celulosa, pero presentan 

ramificaciones en su estructura principal (Cosgrove, 2005). Se pueden clasificar en 

xiloglucanos, los cuales constan de un esqueleto de celulosa con ramificaciones donde 

pueden adicionarse otros carbohidratos como xilosa, galactosa y fucosa. Los xilanos 

presentan una estructura lineal conformada por xilosa y con ramificaciones de ácido 

ferúlico, arabinosa, galactosa y otras moléculas de xilosa (Wu et al., 2018a). Las cadenas 

de celulosa forman microfibrillas y, en conjunto con las hemicelulosas, se encuentran 

inmersas en una matriz altamente hidratada que está constituida por pectinas (Fig 2A) 

(Cosgrove, 2005).  

 

Las pectinas presentan un esqueleto principal que está compuesto por monómeros de ácido 

D-galacturónico unidos mediante un enlace α-1,4. Se clasifican en 5 tipos principales: 

Figura 1. Efectos del estrés por calor en las plantas (modificado de: Ashraf, 2021). 
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Homogalacturonanos (HGs), Ramnogalacturonanos tipo I y II (RG-I y RG-II), 

Xilogalacturonanos (XGA) y Apiogalacturonanos (AGA). Los homogalacturonanos son el 

tipo de pectina más abundante, constituyendo alrededor del 60% de las pectinas de la pared 

(Wolf et al., 2009; Wu et al., 2018a; Zhang et al., 2021).  

 

Los HGs son homopolímeros no ramificados sintetizados en el aparato de Golgi y 

transportados en vesículas de secreción por la red del aparato de Golgi (Sinclair et al., 2018; 

Wolf, 2022) con un alto grado de metilesterificación en su estructura (Fig. 2B)  (Yu et al., 

2022). La metilación de los HGs es realizada en el grupo carboxilo del ácido galacturónico 

a partir de la actividad de S-adenosil metionina (SAM). La importación de SAMs está a cargo 

de transportadores presentes en el Golgi (GoSAMTs), cuya actividad participa en la 

regulación de la secreción y exportación de HGs con un alto grado de metilesterificación a 

la pared en A. thaliana (Temple et al., 2022; Yu et al., 2022). 

 

El grado de metilación de los HGs en la pared celular es modulado por una familia 

multigénica de proteínas con actividad de Pectin metilesterasa (PME) (Ochoa-Villarreal et 

al., 2012; Wu et al., 2018a). Las PMEs promueven un cambio en el grado de 

metilesterificación en los HGs por medio de la desesterificación de los grupos carboxilo. La 

desmetilesterificación puede promover el entrecruzamiento de los HGs poco esterificados 

al interactuar con Ca2+ (estructuras tipo “egg box”) o la degradación de los HGs por la 

actividad de Poligalacturonasas (PGs) o Pectato liasas (PLs) (Fig 2C) (Du et al., 2022; Wu 

et al., 2018; Yu et al., 2022). 

 

La desmetilesterificación provee de cargas negativas a los HGs y disminuye el pH,  

formando posibles microdominios en la pared celular.  Los cambios en la estructura de los 

HGs influyen en las propiedades de la pared celular y le brindan características 

fisicoquímicas únicas que favorecen la preservación de su integridad al regular el grado de 

hidratación, porosidad y adhesión celular durante el desarrollo y crecimiento  de las plantas, 

así como en condiciones de estrés biótico y abiótico (Cosgrove, 2005; Du et al., 2022; 

Ochoa-Villarreal et al., 2012; Wu et al., 2018a; Zhang et al., 2021). Los cambios en el pH 

también modulan la actividad de proteínas que modifican la estructura de los HGs como las 

proteínas inhibidoras de PME (PMEIs) y las PGs, entre otras proteínas embebidas en la 

pared celular (Cosgrove, 2022; Daher & Braybrook, 2015). La actividad de las PMEs y la 

acción inhibitoria de los PMEIs es dependiente de la acidez o basicidad del medio, debido 

a que, a un valor de pH más ácido, se forman complejos PME-PMEI más estables, mientras 
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que la inhibición resulta disminuida a pH cercano a 7.5, lo cual ha sido demostrado por 

ensayos de interacción in vitro en A. thaliana (Cosgrove, 2022; Sénéchal et al., 2015).   

Otra familia de proteínas que está involucrada en la modificación de la estructura de los 

HGs son las proteínas de la familia DUF642, ubicadas en la pared celular primaria. Esta 

familia de proteínas está altamente conservada y es específica de plantas espermatofitas 

(Vázquez-Lobo et al., 2012). La familia DUF642 ha sido detectada en diferentes tejidos 

como plántulas, meristemos, hojas de roseta y caulinares y estructuras reproductivas a nivel 

transcripcional y proteico. (Jamet et al., 2006; Zúñiga-Sánchez & Gamboa-de, 2012). En 

Arabidopsis thaliana, la familia DUF642 está conformada por 10 genes,  con una estructura 

génica que consta de 3 exones que codifican un péptido señal, un dominio con función 

desconocida (dominio DUF642) y un dominio de unión a carbohidratos que puede estar o 

no acompañado de una secuencia de unión a GPI (glicosilfosfatidilinositol), característica 

compartida entre las proteínas remodeladoras de pared celular (Calderan-Rodrigues et al., 

2019; Vázquez-Lobo et al., 2012; Zúñiga-Sánchez & Gamboa-de, 2012). 

 

Las proteínas de la familia DUF642 codificadas por los genes At4g32460/BIIDXI y 

At5g11420 interactúan in vitro con proteínas remodeladoras de pared, como son el inhibidor 

de Poligalacturonasas (FLOR 1) y con la pectin metilesterasa ATPME3, tanto en extractos 

Figura 2. Composición y distribución general de los componentes de la pared celular y las 
modificaciones que influyen en la fluidez y rigidez de su estructura. A) Estructura y composición 
de los componentes principales de la pared celular primaria y su arreglo en la célula vegetal. B) 
Estructura de los Homogalacturonanos (HGs), pectinas más abundantes de pared celular. C) 
Modificaciones de los HGs en respuesta a estrés. (modificado de: Wu et al., 2017) 
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de hojas como de flores de A. thaliana (Zúñiga-Sánchez & Gamboa-de, 2012). Estudios 

recientes en Oryza sativa han corroborado la interacción in vitro de la proteína ortóloga de 

la familia DUF642, DIURNAL OPENING FLOWERING TIME-1 (DFOT1), con la proteína 

ortóloga de ATPME3 por medio de ensayos de doble híbrido y complementación de 

luciferasa (Wang et al., 2022). Por otro lado, se ha determinado que la actividad de PME se 

incrementa o disminuye en líneas de sobreexpresión y pérdida de función para los genes 

DUF642 respectivamente.  

 

De manera particular, en la línea de sobreexpresión del gen BIIDXI (OEBDX) se ha 

detectado un incremento en la actividad de PME en semillas durante la hidratación, en tejido 

meristemático, así como en plántulas y hojas de roseta en comparación a las plantas de la 

línea control (WT). En estas líneas también se presenta un incremento en la velocidad de 

la ruptura de la testa y del endospermo, acelerando la velocidad de germinación. No 

obstante, a nivel morfológico no hay cambios durante las fases vegetativa o reproductiva 

en comparación con la línea WT (Zúñiga-Sánchez et al., 2014) 

 

Por otra parte, en la línea de pérdida de función del gen BIIDXI (bdx-1) se ha detectado un 

mayor grado de HGs metilesterificados en la pared celular del embrión y del endospermo 

durante el desarrollo, plegamiento y maduración del embrión. A nivel morfológico, se han 

observado malformaciones del embrión en un alto porcentaje de las semillas (Cruz-

Valderrama et al., 2018) Todas las plantas de la línea bdx-1 presentan una reducción en la 

longitud de las silicuas, una menor producción de semillas. La actividad de PME es menor 

en las plántulas (Zúñiga-Sánchez et al., 2014). En el caso de la línea mutante (dfot-1) de O. 

sativa en el gen ortólogo a BIIDXI también se ha detectado la reducción en la actividad de 

PME y los cambios en el grado de metil esterificación de las paredes del lodículo, células 

que se expanden para promover la apertura de la flor, en comparación a las líneas control 

(Wang et al., 2022).  

 

RESPUESTA AL ESTRÉS POR CALOR EN LAS PLANTAS 

 

El estrés por calor se define como un incremento en la temperatura que es superior al 

intervalo de temperatura adecuada para el establecimiento de las plantas (Wu et al., 2017). 

La exposición de manera prolongada a temperaturas elevadas puede ocasionar un daño a 

nivel morfológico, fisiológico, celular y molecular produciendo un desbalance en la 

homeostasis que compromete la vida de las plantas (Fig. 1) (Ashraf, 2021; Novaković et al., 

2018). 
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Las plantas presentan una resistencia basal al estrés utilizando mecanismos que 

disminuyen el efecto del calor a partir de la regulación de la evapotranspiración, el cambio 

en la disposición de las hojas y la producción de solutos que permiten el mantenimiento de 

la turgencia celular (Hasanuzzaman et al., 2013; Yeh et al., 2012). Si la termotolerancia 

basal no es suficiente para mitigar el daño ocasionado por el estrés por calor, puede resultar 

en la muerte de la planta. Sin embargo, dependiendo del tiempo y duración del episodio de 

estrés puede inducirse una respuesta a estrés térmico (HSR) y con ello la activación de 

mecanismos para la mitigación y la supervivencia al estrés a partir de la adquisición de 

termotolerancia activado por medio de la HSR (Wu et al., 2018a), llamado termotolerancia 

inducida (Yeh et al., 2012).  

 

La termotolerancia inducida se define como la resistencia a temperaturas letales 

determinada por un preacondicionamiento durante periodos cortos o prolongados de 

temperaturas no letales (Huang et al., 2017; Serrano et al., 2019). Por lo tanto, la 

termotolerancia se puede promover mediante la exposición de manera moderada a 

temperaturas mayores en comparación a las óptimas de cultivo (Fig.3) (Wu et al., 2018a).  

La exposición a altas temperaturas puede afectar a nivel estructural a algunas  moléculas 

susceptibles al calor acelerando la pérdida de agua y la formación de agregados proteicos 

(Guihur et al., 2022) . Sin embargo, si el estímulo no es letal puede promoverse la activación 

de mecanismos de reparación de daño al restablecer y proteger moléculas lábiles ante el 

estrés por calor, por medio de la expresión de genes involucrados en la adquisición de la 

termotolerancia (Olas et al., 2021).  
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En la adquisición de termotolerancia, los principales genes involucrados expresan Factores 

de Choque de Calor (HSFs), representados en A. thaliana por 21 genes y clasificados en 

tres familias: HSFA, HSFB y HSFC (Guihur et al., 2022; Mesihovic et al., 2022). Los HSFs 

se consideran reguladores de la respuesta ante el estrés por calor (Fragkostefanakis et al., 

2016; Mesihovic et al., 2022; Zhao et al., 2020), debido a que regulan la expresión de genes 

codificantes para proteínas de choque de calor (HSPs), proteínas involucradas en el 

mantenimiento de la integridad de la pared celular (PMEs), además de la producción de 

moléculas antioxidantes y síntesis de fitohormonas para el mantenimiento del balance 

metabólico (Huang et al., 2017; Olas et al., 2021). 

 

La regulación de la respuesta a estrés por calor ha sido estudiada principalmente en la 

subfamilia HSFA1, debido a que está involucrada en la inducción de la expresión de otros 

HSFs que promueven la respuesta inicial y la regulación negativa de la respuesta ante el 

estrés por calor en conjunto con HSFB. Por otra parte, HSFA1 también está involucrado en 

la aclimatación a temperaturas subletales y la adquisición de la termotolerancia a través de 

promover la expresión HSFs como: HSFA2 y HSFA7, así como el incremento en la 

expresión de HSPs (Mesihovic et al., 2022; Zhao et al., 2020).  

 

Figura 3. Esquema general de la adquisición de termotolerancia durante episodios de estrés por 
calor basado en Olas et al., 2021.  
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La vía de respuesta ante el estrés por calor más estudiada es detonada a partir de cambios 

en la fluidez de la membrana plasmática, permitiendo la salida de Ca2+ del espacio 

periplásmico para activar las vías de señalización Ca2+/Calmodulina en el citosol, 

promoviendo la activación de cascadas de señalización dependientes de cinasa (MAPKs, 

CBK3) que activan por fosforilación a HSFs como HSFA1. La vía de señalización 

Ca2+/Calmodulina, podría estar reforzada por medio de la activación de fosfolipasas que 

mediante la hidrólisis de fosfatidil inositol bifosfato (PIP2) y producción de inositol trifosfato 

(IP3), inducen la liberación de Ca2+ proveniente del retículo endoplásmico. Posteriormente, 

HSFA1 en su forma activa formará la estructura trimérica que permite su relocalización 

hacia el núcleo y su unión a elementos de estrés por calor (HSE), presentes en la región 

promotora de genes HSP (Guihur et al., 2022; Guo et al., 2016; Wu et al., 2018a).   

 

Las HSPs han sido ampliamente estudiadas en condiciones de estrés por calor y se 

clasifican conforme a su peso molecular (HSP100, HSP90, HSP70, HSP60 y sHSPs (40-

12kDa). La función de las HSPs con actividad chaperona ha sido estudiada con relación a 

la regulación del plegamiento adecuado de las proteínas durante condiciones de estrés, 

evitando la formación de agregados proteicos con otras proteínas desnaturalizadas e 

incluso a recuperar su estructura nativa en condiciones de estrés por calor y estrés oxidativo 

(Guihur et al., 2022; Usman et al., 2017) . La formación de agregados proteicos a diferentes 

niveles celulares, puede generar un funcionamiento inadecuado de las proteínas y 

promover procesos de muerte celular programada por estrés a nivel del retículo plasmático 

(Simoni et al., 2022; Zhao et al., 2020).  

 

La familia de proteínas HSP70 están encargadas del inicio de la respuesta ante el estrés 

por calor y promover una termo protección por medio de la formación de un complejo con 

otras proteínas co-chaperonas. Esta familia de proteínas se encuentra altamente 

conservada en los eucariontes y su expresión es tanto basal como inducida por calor 

(Guihur et al., 2022). Su acción principal es la inducción de termotolerancia por medio del 

ensamble de complejos termo protectores con otras chaperonas cuya expresión es inducida 

por estrés como HSP90, HIP, HOP, HSP100. Este complejo participa en el plegamiento 

adecuado de otras proteínas tanto en condiciones basales como  en respuesta al estrés por 

calor a partir del mantenimiento de su forma nativa (Guihur et al., 2022; Guo et al., 2016; 

Toribio et al., 2020; Usman et al., 2017). 

 

Otra familia de HSPs que tiene gran importancia en la respuesta a estrés por calor y la 

adquisición de termotolerancia es HSP20. La expresión de HSP20 se induce durante los 
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episodios de estrés por calor y los niveles de proteína corresponden al 30% del total de 

proteínas inducidas por estrés por calor (Guihur et al., 2022). El mecanismo de acción de 

esta familia de proteínas aún es desconocido, pero se sugiere que podría actuar en 

colaboración con las chaperonas HSP40, HSP60 y HSP70 por medio de la formación de 

agregados proteicos para promover el plegamiento adecuado en conjunto con la familia de 

proteínas HSP100 y promover la desegregación de proteínas desnaturalizadas para 

recuperar su estructura nativa o inducir una rápida degradación por proteasas (Avelange-

Macherel et al., 2019).  

 

Para la familia HSP100, se ha descrito que su función principal es la formación de un 

complejo hexamérico y promover la renaturalización de proteínas a su estado nativo en 

respuesta a estrés por calor. De manera particular, se ha demostrado que los mutantes de 

pérdida de función para el gen HSP101 son más susceptibles ante el estrés por calor 

durante los procesos de termotolerancia basal y termotolerancia adquirida en A. thaliana y  

Zea. mays (Hong & Vierling, 2000; Nieto-Sotelo et al., 2002). En conjunto con la familia de 

proteínas HSP70, la familia HSP100 es esencial para la respuesta basal ante el estrés por 

calor, así como la inducción de termotolerancia adquirida en A. thaliana y Z. mays (Guihur 

et al., 2022; Nieto-Sotelo et al., 2002; Queitsch et al., 2000). Por lo tanto, el desarrollo de 

mecanismos de desagregación de proteínas y renaturalización de proteínas son esenciales 

para la supervivencia de las plantas en condiciones de estrés.  

 

El mantenimiento de estos mecanismos involucrados en otorgar la termotolerancia también 

puede inducir la resistencia al estrés por calor durante períodos prolongados de tiempo a 

través de la memoria térmica transcripcional (termomemoria) en las plantas (Olas et al., 

2021; Serrano et al., 2019; Yeh et al., 2012). La termomemoria es un mecanismo que, en 

conjunto con la termotolerancia inducida, influye en la regulación de la expresión génica 

(Balazadeh, 2022). Esto determina la regulación de factores involucrados en la resistencia 

al estrés por calor y su presencia de manera activa en el metabolismo de las plantas, debido 

a que solo una fracción de genes inducibles por choque de calor (HSFs, HSPs, PMEs, etc.) 

se mantienen presentes y son considerados genes de termotolerancia y/o termomemoria  

(Bäurle & Trindade, 2020; Hilker et al., 2016; Olas et al., 2021; Sedaghatmehr et al., 2022).  

 

RELACIÓN DEL ESTRÉS POR CALOR Y LA PARED CELULAR 
 
A pesar de que la pared celular es la estructura de mayor resistencia mecánica y que puede 

contribuir a la tolerancia al estrés biótico y algunos tipos de estrés abiótico, la relación entre 
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el estrés por calor, la preservación de la integridad y la remodelación de la pared celular 

han sido poco estudiadas. El estudio de los mecanismos de mantenimiento de la integridad 

de la pared en condiciones de estrés es fundamental para comprender la importancia de la 

plasticidad de las plantas para aclimatarse y adaptarse al ambiente.  

 

Los mecanismos fundamentales para favorecer la plasticidad de la pared celular en 

respuesta a estrés incluyen la capacidad de monitorear los cambios en su estructura y la 

capacidad de promover los mecanismos encargados de mantener su integridad. El daño 

ejercido en la pared celular puede producir moléculas derivadas de la ruptura y degradación 

de los componentes. Un ejemplo de estas moléculas son los oligogalacturónidos (OGs), 

derivados de HGs, que están involucrados en la respuesta a la infección por patógenos y a 

daños mecánicos de la pared causados, por ejemplo, por temperaturas extremas. Estas 

moléculas son capaces de promover la activación de vías de señalización que posiblemente 

estén involucradas en el mantenimiento de la integridad de la pared vía unión a proteínas 

asociadas a la pared celular (Fig. 4).  

 

Otro de los mecanismos que puede estar involucrado en la preservación de la integridad de 

la pared celular durante el estrés por calor es la modulación del grado de relajación y rigidez 

de la pared vía PMEs y sus reguladores (PMEIs y proteínas DUF642). Se ha estudiado el 

papel de las PMEs durante varios tipos de estrés abiótico y se han encontrado cambios en 

la expresión de PMEs, así como cambios en la acumulación de HGs no esterificados. Por 

ejemplo, en A. thaliana se ha observado un cambio en la expresión de los genes 

codificantes para PME41 Y PME2 durante la exposición a cantidades tóxicas de boro y 

durante estrés por frío (İşkil & Surgun-Acar, 2018; Qu et al., 2011).  

 

Con relación al papel de las PMEs y sus proteínas reguladoras durante el estrés por calor 

se ha demostrado que PME34 y PME7 cumplen un papel fundamental en la termotolerancia 

(basal y adquirida) en A. thaliana, debido a que mutantes para estos genes presentan una 

menor supervivencia en comparación a la línea WT (Huang et al., 2017). En estudios 

realizados en Prunus persica y Fragaria x ananassa se ha determinado que existen cambios 

en la expresión de los genes PpPME2 y PME3, además ortólogos para genes DUF642 en 

frutos sometidos a un tratamiento de temperaturas subletales (Bustamante et al., 2012; Lv 

et al., 2022). El gen PpPME2 es un ortólogo del gen AtPME2, el cual codifica para una 

pectin metilesterasa con alrededor del 90% de homología con AtPME3, proteína con 

interacción demostrada con el gen BIIDXI y DFOT1 en A. thaliana y O. sativa 

respectivamente (Wang et al., 2022; Zúñiga-Sánchez & Gamboa-deBuen, 2012). Además, 
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se ha reportado una baja acumulación de la proteína ortóloga de BIIDXI (Bradi2g43230) en 

condiciones de estrés por calor en Brachipodium distachion y Sorghum bicolor (Ngcala et 

al., 2020; Pinski et al., 2021)  

 

 

Lo anterior sugiere que las proteínas de la familia DUF642 podrían estar relacionadas con 

mecanismos de respuesta a estrés térmico debido a la modulación del grado de 

metilesterificación de los HGs de la pared, además de que presentan cambios en su 

expresión y acumulación a nivel de proteína durante el estrés térmico.  

 

Por lo tanto, este trabajo tuvo como objetivo el estudio de la participación del gen 

At4g32460/BIIDXI durante el estrés por calor durante los procesos de adquisición de 

termotolerancia en A. thaliana. Los resultados de este trabajo se presentarán a continuación 

en el artículo “ BIIDXI a DUF642 Cell Wall Protein That Regulates Pectin Methyl Esterase 

Activity Is Involved in Thermotolerance Processes in Arabidopsis thaliana” 

 
  

Figura 4. Cambios en la pared celular durante el estrés abiótico y las vías de mantenimiento y 
restablecimiento de la integridad de la pared celular. Durante el estrés abiótico los cambios en la 
integridad de la pared conllevan alteraciones que promueven la activación de vías de 
señalización relacionadas con las especies reactivas de oxígeno (ROS), mantenimiento de la 
integridad de la pared celular (IPC) y en el metabolismo de fitohormonas. Los derivados 
producidos por el daño en la pared celular y cambios en su integridad pueden actuar como 
moléculas de señalización para activar vías de regulación para el mantenimiento de la integridad 
de la pared (señalización por IPC) y tolerar episodios de estrés. (modificado de Novaković et al., 
2018). 
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Hipótesis general  
 
La proteína de la familia DUF642 BIIDXI/AT4G32460 está involucrada en los mecanismos 
de adquisición de termotolerancia a través de la regulación del grado de esterificación de 
las pectinas en Arabidopsis thaliana 
 
 

Objetivo general  
Estudiar la función de la proteína de la familia DUF642 BIIDXI durante los mecanismos de 
adquisición de termotolerancia y termomemoria asociados a la pared celular en Arabidopsis 
thaliana. 
 

Objetivos específicos 
 
1. Determinación de la termotolerancia en plántulas de líneas de ganancia y pérdida de 

función de los genes de la familia DUF642 BIIDXI/At4g32460 en A. thaliana 
 

2. Análisis fenotípicos de las líneas de ganancia y pérdida de función de los genes de la 
familia DUF642 BIIDXI/At4g32460 en A. thaliana sometidas a estrés por calor. 

 
3. Determinación de la expresión de genes codificantes para PMEs, HSFs, HSPs y 

proteínas DUF642 (BIIDXI) en plántulas de A. thaliana durante el proceso de 
termotolerancia utilizando qRT-PCR.  

 
4. Determinación de la actividad de PME en las plántulas de A. thaliana durante el proceso 

de termotolerancia, así como el cambio en el grado de esterificación de pectinas de la 
pared celular. 
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Discusión  

 

La regulación de la estructura y el mantenimiento de la integridad de la pared celular son 

fundamentales debido a que la pared es la barrera de protección más externa ante el daño 

por episodios de estrés. El estudio de los cambios en las propiedades fisicoquímicas de los 

componentes de pared por acción de proteínas remodeladoras de pared es fundamental 

para la comprensión de los procesos de aclimatación y adaptación de las plantas. Por 

ejemplo, se sugiere que los cambios en el grado de metilesterificación de los HGs, resultado 

de un incremento en la actividad de PME, pueden influir en la tolerancia a diferentes tipos 

de estrés abiótico (Huang et al., 2017; Li et al., 2016; Shin et al., 2021). Sin embargo, las 

vías que involucran la regulación y mantenimiento de la pared celular en respuesta al estrés 

por calor se han descrito parcialmente.  

 

El daño a la pared causado por un incremento en la temperatura promueve mecanismos 

para la mitigación y el mantenimiento de la integridad de la pared relacionados con el 

incremento en la actividad de PME. El estrés por calor, a través de este incremento, 

promueve la desmetilesterificación de los HGs de la pared facilitando la interacción de estas 

pectinas con el Ca2+.  Esta interacción genera una mayor rigidez de la pared celular.  Los 

HGs que no interaccionan con el Ca2+ pueden ser degradadas  por acción de PGs y PLs 

resultando en un incremento en la relajación de la pared y en la generación de moléculas 

que pueden estar relacionados con las vías de señalización que inducen termotolerancia 

y/o termomemoria (Wu et al., 2018b). 

 

El grado de metilesterificación de los HGs está también determinado por las proteínas 

moduladoras de la actividad de PME de las familias PMEI y DUF642.  Aunque no hay 

estudios de la participación de estas dos familias en la respuesta a estrés térmico, se ha 

reportado que hay una disminución en la expresión de genes DUF642 durante episodios de 

este tipo de estrés  (Bustamante et al., 2012; Ngcala et al., 2020; Pinski et al., 2021).  

 

La expresión del gen BIIDXI disminuye durante el tratamiento de termotolerancia en 

condiciones de estrés por calor (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig.1A, p.3).  Esta 

disminución de la expresión es consistente con lo reportado en frutos de P. persica y F x 

ananassa, células en suspensión de S. bicolor y hojas de B. distachion en respuesta a un 

estrés por calor (Bustamante et al., 2012; Lv et al., 2022; Ngcala et al., 2020; Pinski et al., 

2021). Veinticuatro horas después del tratamiento se observó una recuperación en la 
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expresión del gen que no disminuye en respuesta a un segundo tratamiento con 

temperatura letal (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 1C, p.3) .  Esta diferencia en la 

respuesta al choque térmico podría estar relacionada con la regulación de la expresión de 

BIIDXI por el factor de transcripción HSFA2.  En Solanum lycopersicum ha sido reportado 

que los genes de la familia DUF642 presentan un motivo de unión a este factor de 

transcripción y en las mutantes hsfa2 no se expresan los genes de esta familia  

(Fragkostefanakis et al., 2016). 

 

La línea de pérdida de función bdx-1 presenta menor termotolerancia; las plántulas bdx-1 

presentan un daño mayor tanto en la parte aérea como en la raíz y una actividad menor de 

PME que las plántulas WT (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 2-3, p.4-5).  La menor 

actividad de PME en bdx-1 ha sido descrita en diferentes tejidos y está relacionada con 

alteraciones en el desarrollo embrionario y la germinación de la semilla (Cruz-Valderrama 

et al., 2018; Zúñiga-Sánchez et al., 2014). En estudios relacionados con la adquisición de 

la termotolerancia vía mantenimiento de la integridad de la pared, se ha reportado que 

líneas de pérdida de función para PME, que presentan una menor actividad de PME, son 

más susceptibles al estrés por calor que las WT (Huang et al., 2017). La mayor 

susceptibilidad de las plántulas bdx-1 podría estar relacionada con la menor actividad de 

PME a nivel basal (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 4, p. 6). Las plántulas de la línea de 

sobreexpresión OEBDX presentan un daño similar a la WT tal como ha sido reportado para 

las plántulas de la línea de sobrexpresión de la proteína PME34 (Huang et al., 2017).  Por 

otro lado, no se detectó en bdx-1 el incremento en la actividad de PME en respuesta al 

tratamiento presentado en las plántulas WT tal como se ha descrito (Huang et al., 2017).  

Considerando que el incremento en la actividad de PME en respuesta al segundo choque 

térmico sí se detectó en las plántulas de bdx-1, que además no presentaron un incremento 

en el daño, se plantea que BIIDXI participa en la activación de PME principalmente durante 

la adquisición de la termotolerancia (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 2-3, p.4-5).  

 

La expresión del gen PME3 disminuyó en respuesta al choque térmico durante el 

tratamiento de inducción de termotolerancia en las líneas control y bdx-1. Esta disminución 

en la expresión de PME3 es congruente con lo descrito para otras PMEs en A. thaliana, P. 

persica y F x ananassa (Bustamante et al., 2012; Huang et al., 2017; Lv et al., 2022). Sin 

embargo, el segundo choque térmico, para determinar la adquisición de termomemoria, no 
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altera la expresión de PME3 en ninguna de las dos líneas. Estos patrones de expresión, 

relacionados con termotolerancia y termomemoria, son similares a los patrones de BIIDXI.  

 

 

A pesar de la importancia de la comprensión de los mecanismos de regulación de la 

adecuación de la pared celular durante el estrés por calor, existe una cantidad limitada de 

estudios que exploran la relación entre la regulación de la expresión de genes y/o cambios 

en la actividad de PMEs con el estrés por calor. En estudios realizados en otras condiciones 

de estrés abiótico se ha detectado que existe una disminución en la expresión de los genes 

PME41 y PME2 durante estrés por altas concentraciones de boro y durante estrés por frío 

respectivamente en A. thaliana (İşkil & Surgun-Acar, 2018; Qu et al., 2011). El estrés salino 

Figura 5. Vías de respuesta ante estrés y su relación con el mantenimiento de la integridad para la 
adquisición de termotolerancia. A) Vía de señalización canónica de respuesta ante estrés térmico e 
inducción de termotolerancia y/o termomemoria. B) Mecanismos de respuesta conocidos ante estrés 
biótico y abiótico para el mantenimiento de la integridad de la pared. C) Vía de señalización propuesta 
para la adquisición de termotolerancia vía mantenimiento de la integridad de pared por parte de las 
proteínas DUF642.   
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altera la regulación de la expresión de diferentes PMEs en Nicotiana tabacum causando 

tanto un incremento como una disminución de la expresión (Sun et al., 2022).  

 

Durante el estudio se evaluó la expresión de genes relacionados con las vías principales 

de respuesta a estrés térmico como HSFA2 Y HSP22, reguladores maestros de la 

respuesta al estrés por calor, para conocer si la respuesta en la línea de pérdida de función 

bdx-1 estaba alterada. Sin embargo, la expresión de estos genes no presentó diferencias 

significativas al comparar la línea bdx-1 con la WT (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 5, 

p.7). Considerando que los resultados sugieren que la participación de BIIDXI en la 

adquisición de termotolerancia está relacionada con la regulación de la actividad de PMEs, 

la conservación de la vía de las HSPs en la línea mutante bdx-1 es consistente con los 

estudios realizados por Huang et al., 2017 en la línea mutante para PME34 ya que la 

expresión de genes codificantes para HSP101, HSP90 y HSP70, relacionadas con la 

adquisición de termotolerancia, no resulta afectada en comparación a la línea control. Lo 

anterior sugiere que, dado que la respuesta ante el estrés por calor modulada por HSFA2 

no se encuentra afectada en la línea bdx-1, como en pme34 (Huang et al., 2017), la función 

de BIIDXI podría ser independiente de esta vía de señalización. Se propone que pudiesen 

existir mecanismos alternos que, en conjunto con los HSFs, promuevan la adquisición de 

la termotolerancia a partir del mantenimiento de la integridad de la pared celular.  

 

Otros autores han sugerido que proteínas encargadas del mantenimiento de la integridad 

de la pared como la familia de receptores de tipo cinasa (RLKs) participan en la respuesta 

al estrés abiótico promoviendo la reducción del crecimiento y elongación celular, así como 

durante el desarrollo, morfogénesis celular. (Liao et al., 2017; Malivert & Hamant, 2023; Yin 

et al., 2018). Se ha descrito que las RLKs, como FERONIA, suelen ubicarse en zonas de 

alta desmetilesterificación de HGs en sitios específicos de la pared celular (Doblas et al., 

2018; Lin et al., 2022). Considerando lo anterior, se propone que BIIDXI pudiese actuar 

como una proteína de respuesta ante daños que ocasionen cambios en las propiedades 

fisicoquímicas de la pared. Estos cambios podrían generar una relocalización de BIIDXI 

hacia sitios de mayor vulnerabilidad y compromiso estructural de la pared durante el estrés 

por calor e incrementar la actividad de PME y generar microdominios de HGs 

Desmetilesterificados para la promover la relocalización de FERONIA y activar la vía de 

señalización encargada del mantenimiento de la integridad de la pared celular ante el estrés 

(Fig. 5).  La participación de FERONIA en el mantenimiento de la integridad de la pared 

celular ya ha sido reportada en condiciones de estrés biótico y abiótico, excepto en estrés 

por calor (Yin et al., 2018; L. Zhang et al., 2023). Lo anterior explicaría el hecho de que la 
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línea bdx-1 es más termosensible en comparación a la línea WT a pesar de que la expresión 

de los genes de respuesta a estrés estudiados (HSFA2 y HSP22) son similares en ambas 

líneas (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig. 5, p.7). 

 

La regulación del grado de relajación y rigidez de la pared es fundamental para la tolerancia 

al daño por estrés por calor y, por ello, el estudio del mantenimiento de la integridad de la 

pared es fundamental para comprender la tolerancia de las plantas ante el cambio 

climático.  

 

Los mecanismos de adquisición de termotolerancia a partir del mantenimiento en la 

integridad de la pared celular en función del grado de extensibilidad y dureza han sido poco 

estudiados en las plantas. Por ello, se sugiere que la regulación precisa del grado de 

metilesterificación de las pectinas de pared cumple un papel fundamental en la promoción 

de la termotolerancia al modular la plasticidad de la pared. 
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Conclusiones 
 

BIIDXI mantiene la regulación de la actividad de PME durante las primeras horas de 

exposición al estrés por calor y podría estar involucrado como proteína de respuesta ante 

cambios en las propiedades de la pared celular.  

 

La participación de BIIDXI en la adquisición de termotolerancia es independiente de la vía 

relacionada con las HSFs. 

 

No hay cambios en la expresión de genes reguladores de la vía principal de inducción de 

termotolerancia (HSFs y HSPs) en mutantes de pérdida de función del gen BIIDXI.  

 

Se sugiere que la función de BIIDXI podría ser la generación de microdominios de 

desmetilesterificación de HGs para promover la acción de RLKs como FERONIA y para 

mantener la integridad de la pared celular en respuesta a estrés por calor, lo cual ha sido 

reportado para otros tipos de estrés abiótico.  

 

Los resultados obtenidos sugieren que BIIDXI está relacionado con la adquisición de la 

termotolerancia durante el estrés por calor. Sin embargo, el mecanismo molecular por el 

cual los genes de la familia DUF642, como BIIDXI, actúan aún es desconocido. Por ello, es 

necesario el estudio a mayor profundidad de estos mecanismos de inducción de la 

termotolerancia y el papel de las proteínas DUF642 en respuesta a estrés. 
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Apéndice I  
 

Reflexiones finales del proyecto de investigación 

 

El objetivo de esta sección es realizar un ejercicio de autoevaluación con el fin de mejorar 

mi formación como futuro investigador al identificar mis áreas de oportunidad durante el 

desarrollo de mi proyecto de investigación. Todo con el fin de desarrollar habilidades 

autocríticas que permitan continuar con el desarrollo de trabajos de alta calidad durante mi 

futura formación como científico. Este apartado es más reflexivo y de carácter personal, por 

lo cual no se considera necesario agregarse a la parte de la discusión y conclusiones del 

trabajo.  

 

Durante la escritura de la tesis y las correcciones sugeridas por el sínodo, se lograron 

identificar de manera principal áreas de oportunidad que corresponden a la mejora en los 

protocolos de las técnicas de PCR tiempo final y qPCR, análisis estadísticos y la 

representación gráfica de los resultados obtenidos a partir de ellos. 

 

Durante los experimentos para cuantificar la expresión del gen BIIDXI, los genes de 

respuesta a estrés HSFA2, HSP22 y el gen AtPME3 se utilizó el gen de referencia TUB2 o 

ACT7. Se sabe que los genes de referencia en condiciones basales son estables, pero su 

expresión puede variar dependiendo de las condiciones, estadios de desarrollo de las 

plantas y tratamientos experimentales, por lo que es recomendable utilizar más de un gen 

de referencia en ensayos de qPCR (Li et al., 2021). Sin embargo, los genes TUB2 y ACT7 

han sido probados como genes de referencia en condiciones de estrés y su expresión 

resulta estable (Huang et al., 2017; Olas et al., 2021). No obstante, en un futuro los ensayos 

de qPCR podrían complementarse con otros genes de referencia que han sido descrito con 

mayor estabilidad durante condiciones de estrés por calor como Elongation Factor 1α (EF1- 

α) en conjunto con TUB2 o ACT7 (Li et al., 2021).   

 

Los análisis estadísticos realizados a partir de los datos obtenidos de los experimentos de 

adquisición de la termotolerancia tienen como objetivo demostrar los cambios, ya sea en la 

expresión de los gen evaluados (BIIDXI, HSFA2, HSP22, PME3) o el cambio en la actividad 

de PME en condiciones de estrés por calor. Las comparaciones de estos datos se realizaron 

por pares por medio de la prueba t de Student, prueba recomendada para realizar 

comparaciones entre las medias de dos muestras. La prueba de t de Student puede ser 
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utilizada para realizar este tipo de comparaciones si solo queremos realizar la comparación 

entre dos grupos o medias, el cual fue el objetivo del análisis estadístico. Sin embargo, al 

realizar este tipo de comparaciones múltiples existe el riesgo de incrementar el error de tipo 

1. Por ello, otro tipo de análisis que pudo haberse realizado es una prueba de Análisis de 

Varianza (ANOVA) con la prueba post hoc Dunnett. Este tipo de pruebas reducen el riesgo 

de incrementar el error de tipo 1 y realizar las comparaciones de las medias contra una 

media control. No obstante, el uso de pruebas múltiples de t de Student ha sido reportado 

previamente para el análisis de este tipo de experimentos para evaluación de 

termotolerancia (Huang et al., 2017; Olas et al., 2021).  

 

Otro de los puntos a mejorar es el apartado gráfico de los resultados, debido a que en la 

manera en que se están representando pueden provocar confusión y una interpretación 

errónea de los resultados. El objetivo de la manera en que se representaron los resultados 

era resaltar las diferencias en la expresión de genes durante los tratamiento y/o el cambio 

en la actividad entre las líneas y el efecto del calor a nivel morfológico durante la exposición 

al choque de calor. Sin embargo, una mejor forma de representar los resultados pudo ser 

la división de las gráficas por puntos del tratamiento  (Pineda-Hernández et al., 2022, 

Fig.2B, p.4) y (Pineda-Hernández et al., 2022, Fig.3B, p.5). Otro cambio que haría sería la 

forma de representación de los cambios en la actividad de PME (Pineda-Hernández et al., 

2022, Fig.4A, p.6), debido a que al separar el cambio en la actividad por línea experimental 

podrían reflejarse de mayor forma las diferencias entre ellas y no generar la confusión de 

que se están comparando todos los datos representados en dicha gráfica.  

 

Finalmente, las correcciones propuestas anteriormente favorecerían el realizar una 

publicación con un mayor calidad a la ya presentada. Esto para aclarar algunos puntos en 

el apartado de resultados y favorecer que los datos brinden una mayor claridad al lector y 

sean más fáciles de comprender. Se llevaran a cabo estas recomendaciones y todas las 

propuestas durante la corrección de esta tesis por parte del alumno para fomentar un mayor 

crecimiento a nivel profesional y personal.  
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