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Resumen
Los oomycetes son un grupo filogenéticamente distinto de microorganis-
mos eucariotas que incluyen a algunos de los patógenos de plantas más 
dañinos. Los oomycetes logran la colonización de los tejidos vegetales 
modulando las defensas de las células del hospedero a través de un 
conjunto de proteínas efectoras o efectores. Se identifican dos clases 
generales de efectores de oomycetes fitopatogénicos: los efectores 
apoplásticos secretados en el espacio extracelular de las células vege-
tales y los citoplasmáticos, translocados hacia el interior de las células 
del hospedero. Comprender realmente cómo funcionan estos efectores 
y cuáles son sus roles precisos en los mecanismos de infección de los 
patógenos son desafíos importantes para los próximos años. 

Palabras claves: Efectores, oomycetes fitopatogénicos.

Abstract
The oomycetes form a phylogenetically distinct group of eukaryotic 
microorganisms that includes some of the most damaging pathogens 
of plants. Oomycetes accomplish the colonization of the host tissues 
modulating the host cell defences trough an array of effectors. Two clas-
ses of plant pathogen oomycetes effectors are identified: the apoplastic 
effectors secreted into the plant extracellular space and the cytoplasmic 
effectors, translocated inside the plant cell. Understanding how really 
these effectors works and their precise roles in the pathogen infection 
mechanisms, are important challenges for the coming years.

Key words: effectors, phytopathogenic oomycetes.

Introducción

Los oomycetes son un grupo diverso de protistas 
filamentosos que morfológicamente se asemejan a 
los hongos; sin embargo, son miembros del reino 
Chromista, que incluye a la gran mayoría de las algas 
cuyos cloroplastos contienen clorofilas a y c, así como 
varias especies sin colorear íntimamente relacionadas 
con ellas [Kamoun, 2003; 2006]. Los oomycetes están 
cercanamente relacionados con organismos claves en 
ambientes acuáticos como las algas pardas, pardo-do-
radas y diatomeas; también incluyen a patógenos de 
plantas, algas, insectos, peces, crustáceos, mamíferos 
y varios microbios, incluyendo hongos [Kamoun, 
2003; 2006; Hein et al., 2009].

Los oomycetes patogénicos de plantas causan devas-
tadoras enfermedades a cultivos, especies nativas y 

ornamentales, y son los patógenos más importantes 
de las plantas dicotiledóneas. Entre los grupos que 
causan daños serios están los que comprenden más 
de 80 especies de Phytophthora [Blair et al., 2008], 
varios géneros de mildiú, siendo los más importan-
tes Peronospora, Plasmopora y Bremia [Göker et al., 
2007] y más de 110 especies de Pythium [Levesque y 
de Cock, 2004].

Entre los oomycetes fitopatogénicos existe una gran 
diversidad de estrategias de infección; pero todos 
pasan a través de una serie de etapas de desarrollo du-
rante un ciclo de infección exitoso. Las etapas incluyen 
la formación de esporangios, liberación de zoosporas 
mótiles, el enquistamiento de estas zoosporas y su 
germinación para formar hifas y apresorias, la pro-
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ducción de hifas de infección primaria y secundaria, 
haustorios y finalmente esporangióforos [Hardham, 
2007]. Estos varios procesos facilitan la dispersión, el 
reconocimiento del hospedero, adhesión, penetración 
y colonización, abarcando las fases biotróficas y/o 
necrotróficas de la infección, y finalmente llevando 
de nuevo a la dispersión [Hein et al., 2009].

Durante el proceso de infección los oomycetes fitopa-
togénicos deben ser capaces de superar las defensas 
preformadas e inducibles del hospedero, así como 
invadir los tejidos vegetales en una forma tal que les 
permita adquirir nutrientes suficientes para susten-
tarse en el ambiente dinámico y potencialmente hostil 
del hospedero. La liberación de proteínas efectoras o 
efectores durante el proceso de infección constituye 
una estrategia clave para lograr la exitosa colonización 
de los tejidos vegetales. 

Los efectores son moléculas capaces de manipular 
la estructura y función del hospedero, facilitando 
la infección (factores de virulencia o toxinas) y/o 
desencadenando respuestas de defensa (factores de 
avirulencia o elicitores o proteínas AVR). Una vez 
que los efectores son reconocidos por los mecanismos 
de defensa del hospedero, se les denomina como fac-
tores de avirulencia, desarrollándose una respuesta de 
defensa hacia un efector particular [Kamoun, 2006; 
De Jonge et al., 2011]. 

Dos amplias clases de efectores de oomycetes fitopa-
togénicos se identifican: los efectores apoplásticos que 
actúan extracelularmente, son secretados en el espacio 
extracelular de la planta, o sea, en el apoplasma, e 
interactúan con las proteínas secretadas relacionadas 
con la defensa y receptores en la superficie vegetal 
[Kamoun, 2006; Hardham, 2007]. Los efectores ci-
toplasmáticos que actúan intracelularmente, al ser 
translocados hacia el citoplasma a través de estructu-
ras especializadas como vesículas de infección y haus-
torios que se invaginan hacia el interior de las células 
vivas del hospedero, suprimiendo la transducción de 
las señales relacionadas con la defensa, así como la 
regulación y el tráfico de moléculas que lleven a la 
inmunidad del hospedero [Birch et al., 2006, 2008].

Todos los microbios desencadenan respuestas in-
munes en plantas vía el reconocimiento de patrones 
moleculares asociados a patógenos (PAMP, del inglés 
pathogen-associated molecular patterns) por receptores 
específicos en el hospedero. Los patógenos que tienen 
éxito y logran la infección en el hospedero suprimen o 

manipulan la inmunidad desencadenada por el recono-
cimiento de los PAMP (PTI, del inglés PAMP-triggered 
immunity). Esto lo logra a través de la secreción de los 
efectores, que como se mencionó previamente actúan 
en el exterior o interior de las células del hospedero y 
se conoce, en muchos casos, que interactúan directa o 
indirectamente con proteínas asociadas con la defensa 
en el hospedero. Esta supresión desencadenada por 
los efectores (ETS, del inglés effector-triggered suppres-
sion) de la PTI es la principal línea de ataque de los 
oomycetes en el intento de sobrepasar las defensas de 
la planta [Jones y Dangl, 2006].

Las plantas poseen una línea de defensa en la forma de 
genes de resistencia (genes R), cuyos productos génicos 
(proteínas R) son los que directa o indirectamente de-
tectan a los efectores y confieren inmunidad contra los 
patógenos que son exitosos en la supresión de la PTI. 
La detección directa puede ocurrir a través de la per-
cepción de alteraciones provocadas por los efectores en 
proteínas diana del hospedero [Birch et al., 2008]. Las 
proteínas R subsecuentemente activan las respuestas 
de resistencia (inmunidad desencadenada por efecto-
res, ETI, del inglés effector-triggered immunity) que se 
solapan con la PTI, pero son más rápidas e incluyen 
respuestas adicionales, como muerte celular progra-
mada durante la respuesta hipersensible (HR, en 
inglés hypersensitive response) [Jones y Dangl, 2006].

Una pregunta significativa importante es cómo los 
oomycetes manipulan el metabolismo y las defensas 
de los hospederos durante el establecimiento de la en-
fermedad. Las bacterias fitopatogénicas, por ejemplo, 
utilizan un sistema especializado de secreción tipo 3 
(T3SS, del inglés type III secretion system) para en-
tregar a los efectores en el interior de las células del 
hospedero donde estos interactúan con las proteínas 
diana involucradas en la inmunidad. La identificación 
de los efectores bacterianos ha provisto una visión sin 
paralelo sobre la evolución de la patogénesis bacteria-
na y sobre el mimetismo al hospedero.

En contraste a las bacterias fitopatogénicas, se conoce 
muy poco sobre las funciones de los efectores en oomy-
cetes; sin embargo, las proteínas AVR de oomycetes se 
han detectado intracelularmente en el hospedero, lo 
que indica que, similar a las bacterias fitopatogénicas, 
los oomycetes fitopatogénicos entregan efectores al 
interior de las células, presumiblemente mediante la 
manipulación de las defensas de la planta [Catanza-
riti et al., 2006]. Esta reseña considera algunas de las 
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funciones bioquímicas y diversidad de los efectores de 
oomycetes fitopatogénicos.

Efectores extracelulares o apoplásticos

•	 Inhibidores de proteasas
La acumulación de proteínas PR (del inglés patho-
genesis related), como las enzimas hidrolítica –gluca-
nasas, quitinasas y proteasas–, constituye uno de los 
mecanismos de defensa de las plantas ante el ataque 
de patógenos. Los oomycetes fitopatogénicos, como 
los del género Phytophthora, han desarrollado meca-
nismos para escapar de la actividad enzimática de las 
proteínas PR. Los oomycetes contienen poca quitina 
en sus paredes celulares, y por tanto son resistentes 
a las quitinasas de las plantas [Kamoun, 2003]; 
pero Phytophthora además presenta mecanismos de 
contradefensa basados en la secreción de inhibidores 
proteicos que tienen como objetivo las glucanasas y 
proteasas del hospedero [Kamoun, 2006].

Los inhibidores de glucanasas GIP1 y GIP2 (del inglés 
glucanase inhibitor protein 1; glucanase inhibitor protein 2) 
son secretados por Phytophthora sojae e inhiben la 
endo-β-1,3 glucanasa Egasa A de soya [Rose et al., 
2002). Se cree que estos inhibidores funcionan como 
moléculas contradefensivas que inhiben la degrada-
ción de los glucanos β-1,3/1,6 en la pared celular del 
patógeno y/o la liberación de oligosacáridos elicitores 
de respuesta de defensa por las β-1,3 endoglucanasas 
del hospedero [Kamoun, 2006]. Cuatro genes similares 
a los genes de los GIP de P. sojae han sido identifica-
dos en el genoma de Phytophthora infestans (Mont.) 
de Bary. El análisis de hojas de tomate inoculadas 
con P. infestans mostró que los GIP de P. infestans 
y las endoglucanasas de tomate están presentes en 
el apoplasto y forman complejos estables in planta 
[Damasceno et al., 2008]. Estos inhibidores comparten 
una similitud estructural significativa con las tripsi-
nas, pero contienen residuos catalíticos mutados y son 
proteolíticamente no funcionales [Kamoun, 2006].

Por otra parte, 18 genes de inhibidores de proteasas 
extracelulares han sido identificados en P. infestans 
[Hein et al., 2009]. EPI1 y EPI10 (del inglés extrace-
llular protease inhibitor 1 y extracellular protease inhi-
bitor 10) son dos inhibidores de serino-proteasas que 
actúan como efectores, inhiben e interactúan con la 
proteína PR, P69B, una serino-proteasa de tomate 
con una actividad similar a la proteasa subtilisina, 
que se piensa tiene una función en la respuesta de 
defensa [Tian et al., 2004; 2005]. Los genes epi1, 

epi10 y P69B se expresan de forma conjunta y su 
expresión aumenta durante la infección de plantas 
de tomate por P. infestans, lo que indica su partici-
pación conjunta en el proceso de defensa e infección 
respectivamente [Kamoun, 2006]. La secreción de 
inhibidores de serino-proteasas parece ser parte 
de una estrategia de infección común en la especie 
Phytophthora, porque Phytophthora nicotianae Breda 
de Haan expresa un gen similar al epi1 [Panabieres 
et al., 2005]. Estos inhibidores pertenecen a una 
clase estructural de inhibidores de serino-proteasas 
conocida como inhibidores de serino-proteasas de la 
clase Kazal. Las proteínas secretadas del tipo Kazal 
forman una diversa familia en diferentes organismos. 
Para el caso de los oomycetes, al menos 35 miembros 
de estas proteínas están presentes en cinco oomycetes 
fitopatogénicos [Tian et al., 2004; Kamoun, 2006, 
Hein et al., 2009]. 

En adición, EPIC1 y EPIC2 (del inglés extracelular 
cystatin-like protease inhibitor 1 y extracelular cysta-
tin-like protease inhibitor 2) son dos inhibidores de 
cisteíno-proteasas secretados igualmente por P in-
festans, que tienen como sustrato a PIP1 (del inglés 
proline iminopeptidase 1) y otras cisteíno proteasas 
con actividad similar a la papaína, que se encuentra 
en el apoplasma de las células de tomate [Tian et al., 
2007]. PIP1 está cercanamente relacionada con la 
proteína Rcr3, otra cisteíno proteasa que se requiere 
para la resistencia mediada por la proteína Cf-2 de 
plantas de tomate al hongo Cladosporium fulvum 
Cooke y que es inhibida por la proteína fúngica Avr2 
[Kamoun, 2007].

•	 Enzimas que degradan la pared celular vegetal 
(CWDE)

Las CWDE (del inglés cell wall-degrading enzymes) 
se expresan fundamentalmente en tubos de germi-
nación y en hifas de infección, lo que sugiere que 
se emplean en cierta forma para «aflojar» la pared 
celular vegetal, facilitando la posterior penetración 
del patógeno. Un elevado número de genes de CWDE 
de oomycetes que codifican para poligalacturonasas 
(PG), pectino-liasas, pectinasas, celulasas, xilanasas 
y glucanasas han sido clonados [Latijnhouwers et al., 
2003]. La disrupción de estos genes en sitios específicos 
demuestra claramente su participación en la patoge-
nicidad de los oomycetes; sin embargo, existen varios 
ejemplos donde la disrupción o el remplazo de genes 
que codifican para CWDE no alteran la patogenicidad 
o la agresividad, posiblemente porque estos genes son 
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redundantes, y otras isoenzimas codificadas por genes 
parálogos son capaces de hacerse cargo de la función 
de la enzima afectada [De Jonge et al., 2011].

Las especies de oomycetes del género Phytophthora y 
Pythium son conocidas por producir y secretar CWDE 
en medios de cultivo líquidos y en medio sólido. El gen 
Pipg1, que se expresa en quistes en germinación de P. 
infestans, codifica para una PG que se sugiere juega un 
rol importante en la etapa inicial de la infección; sin 
embargo, este gen también se expresa durante todas 
las etapas de crecimiento del patógeno en plantas 
de tomate, por tanto la misma enzima puede estar 
involucrada en la inducción o el mantenimiento del 
crecimiento necrotrófico típico de P. infestans [Lati-
jnhouwers et al., 2003]. 

Proteínas pequeñas ricas en cisteína (SCR)

Un número de proteínas pequeñas ricas en cisteína 
(del inglés small cysteine rich) que producen necrosis 
y respuestas de defensa en las plantas son secreta-
das por los oomycetes y algunas de ellas funcionan 
como efectores [Kamoun, 2006]. Aunque las SCR 
son bastante divergentes en sus estructura primaria, 
pueden ser divididas en diferentes clases de efectores 
de oomycetes fitopatogénicos, como elicitinas, miem-
bros de la familia de la toxina o péptido PcF (péptido 
PcF y proteínas SCR91, SCR74 y SCR74), entre otros 
[Kamoun, 2006, Hein et al., 2009]. En este trabajo 
solo se hará referencia a las clases ya mencionadas.

Elicitinas: Las elicitinas son una familia de proteínas 
extracelulares relacionadas estructuralmente que 
inducen una respuesta hipersensible (HR) y otros 
cambios bioquímicos asociados con las respuestas de 
defensa en el género Nicotiana. Son proteínas de unos 
10 kDa secretadas por la mayoría de las especies de 
Phytophthora y Pythium [Kamoun et al., 1997; 2006]. 
Las elicitinas de la clase I pueden unir esteroles, como 
el ergosterol, y funcionan como proteínas transporta-
doras de esteroles [Vauthrin et al., 1999]. Esto es de 
importancia potencial porque la especie Phytophthora 
(y los oomycetes en general) carecen de las enzimas 
escualeno epoxidasa y 14α-demetilasa que se requie-
ren para convertir los precursores de los esteroles. 
Consecuentemente, no pueden sintetizar esteroles y 
deben adquirirlos de fuentes externas [Kamoun et al., 
2006]. Se ha demostrado que la carga de esteroles por 
las elicitinas es importante para su unión específica 
a un receptor de la membrana en tabaco y en la acti-
vación de la HR [Osman et al., 2001].

Algunos aislados de P. nicotianae, a pesar de tener 
genes que codifican para elicitinas y de liberar 
grandes cantidades de estas in vitro, son capaces 
de disminuir la expresión de estos genes durante la 
interacción compatible con diferentes genotipos de 
tabaco. Esta cualidad parece restringirse a solo los 
aislados patogénicos en tabaco porque un aislado de 
P. nicotiane colectado de tomate y altamente viru-
lento para este hospedero y avirulento para tabaco 
continúa expresando elicitinas durante la interacción 
compatible.

Péptido PcF: PcF es un péptido de 52 aminoácidos 
secretado por Phytophthora cactorum (Lebert y Cohn) 
J. Schröt, que se comporta como un factor inductor 
de necrosis, o sea, es capaz de desencadenar síntomas 
de repuesta hipersensible mediante la muerte celular 
localizada cuando se aplica en hojas de tomate y fresa, 
este último un hospedero económicamente importan-
te de este patógeno [Orsomando et al., 2003; 2011]. 
Además, PcF provoca la inducción intracelular de la 
enzima fosfo-amino liasa (PAL) y de otros genes PR, 
así como el eflujo de electrolitos en tomate [Orso-
mando et al., 2011]. Se ha propuesto que PcF puede 
actuar además como fitotoxina, considerando que 
desencadena respuestas en los hospederos similares 
a los síntomas de la enfermedad [Orsomando et al., 
2001]; sin embargo, su modo de acción aún permanece 
poco claro.

Otros miembros de la familia de la toxina PcF: 
Estos miembros han sido relacionados con PcF 
sobre la base de sus secuencias conservadas, pa-
trones de cisteína y señales de secreción en su ex-
tremo amino. Se encuentran codificados por genes 
polimórficos e identificados por el acrónimo SCR 
seguido de su número de residuos. Hasta 2011 han 
sido anotados en la base del NCBI (National Cen-
ter for Biotechnological Information, http://www.
ncbi.nlm.nih.gov/) tres productos del gen SCR91, 
17 isoformas de SCR74 y una de SCR70, todos de 
P. infestans [Orsomando et al., 2011]. La expresión 
del gen scr74 ocurre de dos a cuatro días después 
de la inoculación de tomate, y es también significa-
tivamente inducida durante las etapas tempranas 
de la colonización de los tejidos de papa [Bos et 
al., 2003; Liu et al., 2005]. Este gen es altamente 
polimórfico como resultado de fuerzas evolutivas 
de selección diversificadora relacionadas con la 
coevolución hospedero-patógeno [Liu et al., 2005; 
Orsomando et al., 2011].
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Efectores citoplasmáticos

Las actividades bioquímicas de los efectores citoplas-
máticos de oomycetes son pobremente comprendidas; 
sin embargo, se espera que compartan algunas carac-
terísticas comunes con las funciones bioquímicas de 
los efectores T3SS de bacterias fitopatogénicas, que a 
menudo mimetizan o inhiben las funciones celulares 
una vez que penetran al citoplasma del hospedero 
[Block et al., 2008]. En años recientes, siete efectores 
citoplasmáticos de oomycetes han sido identificados a 
través de su actividad de avirulencia que desencadena 
una HR en hospederos con los correspondientes genes 
R de resistencia. Estos son: de P. infestans, Avr3a, 
AVR-blb1 (IpiO), Avr4, PexRD2 [Vleeshouwers et al., 
2008; van Poppel et al., 2008; Boutemy et al., 2011; 
King et al., 2014]; de Hyaloperonospora arabidopsidis 
(Gäum.) Göker, Riethm., Voglmayr, Weiß y Oberw, 
ATR1 y ATR13 [Rehmany et al., 2005] y finalmente 
de P. sojae, AVR1b-1 [Shan et al., 2004].

Los siete efectores contienen, dentro de su extremo 
N-terminal de aproximadamente unos 60 aminoáci-
dos, un péptido señal para la secreción seguido de un 
dominio conservado con el motivo RXLR (arginina-x 
representa cualquier aminoácido-leucina-arginina), 
seguido por una alta frecuencia de residuos ácidi-
cos (D/E) y un dominio C-terminal asociado con la 
función de virulencia [Birch et al., 2006; 2008]. El 
motivo RXLR de oomycetes es similar en secuencia 
y posición al motivo (HT)/PEXEL (RXLXE/D/Q) 
(del inglés host targeting/Plasmodium export element 
(arginina-x-leucina-x-ácido glutámico/ácido aspár-
tico/glutamina), que se requiere como señal para la 
translocación de proteínas desde los parásitos del 
género Plasmodium, causantes de la malaria, hacia 
los glóbulos rojos de mamíferos hospederos [Birch et 
al., 2008].

El efector PexRD2 de P. infestans es una proteína de 
121 aminoácidos que es miembro de la Tribu 6, una 
familia de efectores RXLR que comprende al menos 
18 miembros en P. infestans. PexRD2 no comparte 
una similitud de secuencia significativa con ninguna 
otra proteína de función conocida, una característica 
común de los efectores RXLR [King et al., 2014]. 
La expresión de PexRD2 (sin el péptido señal) en 
plantas de Nicotiana benthamiana desencadena una 
respuesta de muerte celular dosis-dependiente, débil y 
retrasada, además de una respuesta de muerte celular 
no específica en varias especies del género Solanum 
[Vleeshouwers et al., 2008].

Whisson et al. (2007) y Dou et al. (2008) demostraron 
que el motivo RXLR se requiere para la transloca-
ción del efector Avr3a de P. infestans y del efector 
AVR1b-1 de P. sojae hacia el interior de las células 
del hospedero. Se ha propuesto que el motivo RXLR 
permite a los efectores de oomycetes unirse al fosfati-
dil-inositol-3-fosfato (PI3P en inglés phosphatidylino-
sitol-3-phosphate), fosfolípido presente en la superficie 
de las células vegetales, y de esta forma entran a las 
células a través de un proceso de endocitosis [Kale et 
al., 2010; De Jonge et al., 2011].

Familia de genes CRN

La familia de genes de «arrugamiento y necrosis» 
(CRN) (del inglés crinkling and necrosis gene family) 
producen necrosis cuando se expresan en el interior 
de las células vegetales [Torto et al., 2003; Kamoun, 
2007]. Los genes CRN son numerosos en el genoma 
de los oomycetes y codifican para proteínas con un 
extremo N-terminal altamente conservado que con-
tiene el motivo LXLFLAK (leucina-x-leucina-feni-
lalanina-leucina-alanina-lisina) que se ha postulado 
actúa en la translocación de estas proteínas hacia el 
citoplasma de las células del hospedero [Kamoun, 
2007]. La búsqueda en bases de datos revela que los 
CRN forman una familia compleja de proteínas relati-
vamente grandes (alrededor de 400-850 aminoácidos) 
en el género Phytophthora.

La expresión de dos de estos genes, CRN1 y CRN2, 
en Nicotiana y en tomate resulta en un arrugamiento 
de la hoja y en la aparición de un fenotipo de muerte 
celular acompañado por una inducción de genes re-
lacionados con la defensa [Kamoun, 2006]. Torto et 
al. (2003) propusieron que CRN1 y CRN2 funcionan 
como efectores que perturban los procesos celulares 
del hospedero, hecho basado en analogías con los 
efectores bacterianos que típicamente provocan la 
aparición de fenotipos macroscópicos como muerte 
celular, clorosis y los tejidos se tornan pardos, cuando 
se expresan en las células del hospedero. Ambos genes 
se expresan de manera constitutiva en P. infestans du-
rante la colonización de la planta de tomate [Kamoun, 
2006]. En adición, CRN2 es capaz de inducir de forma 
significativa en tomate, la expresión de dos genes 
involucrados en respuestas de defensa como PR1a 
(del inglés pathogenesis related 1a) y hsr201 (del inglés 
hypersensitive response gene 201) [Torto et al., 2003]. 

Desde 2014, Martínez et al. (resultados sin publicar) 
en el Instituto de Investigaciones del Tabaco de Cuba, 
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reúnen esfuerzos para identificar nuevos efectores, 
nuevas proteínas y genes R en la interacción P. nico-
tianae-tabaco. Aún no se ha logrado identificar nuevos 
efectores o sus actividades durante el proceso de in-
fección de plantas de tabaco por el patógeno. Basados 
en evidencias reunidas sobre similitud de secuencias 
génicas y posibles actividades biológicas de efectores 
de P. nicotianae, se puede deducir de manera probable 
que la mayoría de los nuevos efectores que se logren 
identificar en P. nicotianae pertenezcan al grupo de 
las elicitinas, CWDE y efectores RXLR.

Perspectivas futuras

El conocimiento de la biología de los efectores es 
incompleto, a pesar del gran progreso hecho en años 
recientes. El conocimiento comprensivo de la estruc-
tura y función de los efectores de patógenos y de las 
perturbaciones que causan en plantas es una condición 
previa para entender la base molecular de la patogé-
nesis y la enfermedad.

Los efectores secretados emergen como las principales 
armas de los oomycetes y también como objetivos 
para el reconocimiento e inmunidad del hospedero. 
De esta forma, el enfoque actual del estudio de los 
efectores promete revelar visiones fascinantes sobre 
la base molecular del estilo de vida necrotrófico, 
biotrófico y/o hemibiotrófico de los oomycetes, y 
sobre el proceso de coevolución planta-patógeno, lo 
que probablemente llevará al desarrollo de medidas 
innovativas para el control de las enfermedades. Será 
intrigante aprender si los efectores son capaces de mo-
dificar el metabolismo de los hospederos, o si el flujo 
de nutrientes hacia el patógeno durante la infección 
es una consecuencia indirecta de la manipulación de 
las células del hospedero.

También será importante comparar los efectores en 
especies de oomycetes cercanamente relacionados 
para averiguar si y cómo la diversidad de efectores 
contribuyen a la restricción del rango de hospederos 
y a la especiación de los patógenos. 

Varias estrategias biotecnológicas de resistencia pue-
den desarrollarse, las cuales incluyen el bloqueo de 
los mecanismos de entrega de los efectores, la modifi-
cación de las moléculas dianas en el hospedero con el 
objetivo de eludir la función del efector, además del 
diseño racional de receptores inmunes sintéticos en 
plantas para detectar efectores aún no reconocidos por 
el hospedero. Los efectores de oomycetes fitopatogéni-

cos pueden ser una fuente potencial para comprender 
los mecanismos de infección.
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