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CONTENIDO 



Los módulos TA se caracterizan por presentar, un gen que codifica para una 
tóxina y otro que codifica para su antitoxina. (Gerdes et al, 2005). 

 
 

 

 
 

Elementos estabilizadores en plásmidos. (Aizenman et al, 1996). Multiples 
elementos TA en cromosomas bacterianos ??? 
 
 HIPÓTESIS 

 Rol en la activación de mecanismos de respuesta a estrés e interacción con 
 reguladores globales ((p)ppGpp)  (Hargreaves, D. et al, 2002)  
 Inducción de un estado reversible de stasis, condiciones extremas.
 (Pedersen, 2002).  

MÓDULOS TÓXINA-
ANTITÓXINA (TA) 



TIPOS DE MÓDULOS TA 
 Tipo I: Antitoxina es un RNA que promueve la degradación 

del mRNA de la toxina (RNAsa III) o oculta secuencia SD. 
Secuencias sense-antisense 

 

 Tipo II: La antitoxina es una proteína (inestable) que 
inactiva la toxina (estable) por interacciones proteína-
proteína. Operon. 

 

 Tipo III: Erwinia carotovora 

 La antitoxina (RNA) inactiva la toxina por interacción 
RNA-Proteína. 



MÓDULOS TA & 
PERSISTENCIA 

 Múltiples módulos TA cromosomales son abundantes en 
microorganismos de vida libre (Gerdes et al, 2005) 

 

 Activación de diversos módulos Toxina-Antitóxina & sobreexpresión 
de genes relacionados con los mecanismos de respuesta a estrés        
(heat/cold shock, stringent response y SOS) en mutantes de alta 
persistencia. (Keren et al, 2004) 

 

 EVIDENCIA (Gerdes et al, 2005 & Shah et al, 2006) 

 Sobreexpresión de RelB y HipA  

 E. coli K12 TH1269 (mutación puntual en hipA) 



PERSISTENCIA 
 Estado fisiológico de multi-tolerancia a diversos antibióticos y 

otras sustancias tóxicas (Shanh et al, 2006) 

 

 Fenómeno estocástico --- Estrategia pre-adaptativa (Shanh et al, 
2006 ).  

 

 

 

 

 

 Posible importancia médica en la prevención de aparición de 
mecanismos genéticos de resistencia y en el diseño de nuevos 
antibióticos (Michel et al, 2008). 

  *Tomada de: Presentación Conteo Digital de mRNA., Juan Manuel Pedraza., Seminario de Microfluidos 2011-1 



PERSISTENCIA EN 
Escherichia coli. 

Persistentes (Tipo II) Persistentes (Tipo I)  

 Velocidad de crecimiento 
(división) = disminuida (1 orden 
de magnitud). 
 

 Dependiente del tamaño de la 
población. 
 

 Estado fisiológico heredable. 

 

 Escherichia coli K12 DS1 (hipQ) 

 Velocidad de crecimiento 
(división) = 0. 

 

 Depende del paso por la fase 
estacionaria. 

 

 Escherichia coli K12 TH1269 
(hipA7) 

(Balaban et al, 2004). 



HipBA, TisB/istR & MsqRA 
 HipBA (TA tipo II); Relacionada con alta 

persistencia. 

 

 TisB/istR (TA tipo I); Actividad toxica relacionada 
con la activación de SOS. TisB knockout disminuye 
persistencia debida a inducción del sistema SOS 

 

 MsqRA (TA tipo II) ; MsqR es una mRNA interferasa; 
Regulador de motilidad y quorum sensing. MsqR 
knockout disminuye persistencia. MsqR/MsqA (ygiT) 
reguladores transcripcionales ?? 



Importantes. 
 
RBSs 
 
STOP 
 
Promotores 
 
ORFs 



Detectar la presencia de patógenos de plantas. 

 

Integrar la señal 

 

Avisarle  a  la planta que esta siendo atacada, 
inducir la activación de mecanismos de defensa. 

Nuestro Proyecto 



Modulo de detección  

Nuestro Proyecto 

Modulo de procesamiento de señal  
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