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RESUMEN

El bisfenol A (BPA) es un contaminante xenobiótico derivado de plásticos con efectos adversos sobre la 
salud  y  los  ecosistemas  resgitrados.  Esta  investigación  evaluó  las  respuestas  adaptativas  de  la 
microalga Chlamydomonas reinhardtii y la hepática Marchantia polymorpha al BPA, integrando análisis 
fisiológicos y moleculares para descifrar sus mecanismos de tolerancia.  En  C. reinhardtii,  el  BPA 
provocó una citotoxicidad inicial, manifestada en un crecimiento retardado y una afectación variable de 
la eficiencia fotosintética entre las distintas cepas. No obstante, los cultivos mostraron una recuperación 
tras 120 horas, indentificando como respuesta clave el engrosamiento de la matriz extracelular a modo 
de barrera protectora. A nivel molecular, la exposición al contaminante alteró la expresión de genes 
asociados  al  estrés  oxidativo  y  la  supervivencia  (GST,  DHODH,  VDAC2),  revelando  complejas 
estrategias  de detoxificación  dependientes  de la  cepa.  En  contraste,  M. polymorpha mostró  una 
inhibición del crecimiento dosis-dependiente, pero mantuvo una alta y estable eficiencia fotosintética, lo 
que sugiere la posesión mecanismos de defensa eficientes que le permiten adaptarse al estrés químico 
sin comprometer su aparato fotosintético. El estudio concluye que la respuesta al BPA no es universal, 
sino específica de cada especie y cepa, demostrando la existencia de distintas estrategias evolutivas de 
adaptación. 

ABSTRACT

Bisphenol A (BPA) is a xenobiotic contaminant derived from plastics with documented adverse effects 
on  health  and  ecosystems.  This  research  evaluated  the  adaptive  responses  of  the  microalga 
Chlamydomonas  reinhardtii and  the  liverwort  Marchantia  polymorpha to  BPA  by  integrating 
physiological and molecular analyses to elucidate their tolerance mechanisms. In C. reinhardtii, BPA 
induced initial cytotoxicity, manifested as retarded growth and a variable impact on photosynthetic 
efficiency among the different strains. However, the cultures showed recovery after 120 hours, with the 
thickening of the extracellular matrix identified as a key response, acting as a protective barrier. At the 
molecular level, exposure to the contaminant altered the expression of genes associated with oxidative 
stress  and  survival  (GST,  DHODH,  VDAC2),  revealing  complex,  strain-dependent  detoxification 
strategies. In contrast, M. polymorpha exhibited dose-dependent growth inhibition but maintained high 
and stable photosynthetic efficiency, suggesting the possession of efficient defense mechanisms that 
allow it  to adapt to chemical stress without compromising its photosynthetic apparatus. The study 
concludes that the response to BPA is not universal but is species- and strain-specific, demonstrating 
the existence of distinct evolutionary adaptation strategies.
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1 INTRODUCCIÓN

En las últimas décadas, xenobióticos como los microplásticos, se han hecho más frecuentes 
en el medio ambiente a causa del desarrollo industrial  (1). Actualmente la producción de 
plásticos  excede  los  350  millones  de  toneladas  anuales,  encontrándose  residuos 
prácticamente en casi todos los ecosistemas (2). Para el año actual, se estima que cerca de 69 
millones  de  toneladas  de  estos  plásticos  terminarán  en  vertederos  y  en  océanos, 
fragmentándose en microplásticos (MPs)  (tamaño entre  0.1  μm y 5 mm de diámetro)  y 
nanoplásticos (NPs) (tamaño inferior a 0.1 μm) (3).

Entre estos contaminantes, uno de los componentes de los plásticos más comunes es el 
Bisfenol A (BPA), el cual se encuentra en resinas epoxi y fenólicas, plásticos de policarbonato 
y recubrimientos de envases para alimentos (4). Debido a su uso extendido y a la inestabilidad 
de los polímeros en donde se encnuetra, el BPA se libera al medio ambiente, pudiéndose 
hallar en suelos, sedimentos, masas de agua e incluso en organismos vivos (5). Para el ser 
humano, la exposición al BPA, así como otros MPs y NPs, ocurre principalmente a través de la 
dieta, su inhalación y el contacto dérmico (6,7). En cuanto a sus efectos en la salud, el BPA 
actúa  como  disruptor  endocrino,  mimetizando  la  acción  de  hormonas  naturales,  al 
interaccionar  con  receptores  hormonales  como el  receptor  de  estrógeno  gamma,  el  de 
andrógenos y el  de la hormona tiroidea (8,9).  Esta interferencia puede alterar  funciones 
críticas de los sistemas reproductivo, inmune y neuroendocrino (10). 

Figura 1. Estructura química del BPA.Fuente: Ma et al. (10).

En este contexto, la biorremediación mediante organismos fotosintéticos, como microalgas y 
hepáticas, puede surgir como una alternativa prometedora y ecológicamente viable (11). Estos 
organismos poseen mecanismos fisiológicos y bioquímicos capaces de tolerar, capturar o 
degradar  contaminantes  orgánicos.  Las  microalgas,  en  particular,  han  demostrado  ser 
eficaces en la eliminación de diversos contaminantes en medios acuáticos gracias a su rápido 
crecimiento,  su  alta  superficie  de  contacto  y  su  capacidad  para  secretar  sustancias 
poliméricas extracelulares (EPS) que facilitan la adsorción de compuestos tóxicos (12). 

Chlamydomonas reinhardtii es una especie que en los últimos años se ha utilizado como 
organismo modelo para estudiar varios parámetro fisiológicos y moleculares, ya que posee un 
ciclo celular simple, rápido crecimiento y además una buena disponibilidad de herramientas 
moleculares y bioinformáticas (13,14).  Este organismo unicelular  cuenta con su genoma 
completamente secuenciado, además de disponer de librerías génicas de mutantes, lo que ha 
favorecido su uso en investigaciones en los campos como la biología y la biotecnología (15). 
Diversos estudios han confirmado la capacidad de C. reinhardtii para interactuar y mitigar la 
toxicidad del BPA. Investigaciones recientes, además, han permitido comprender mejor este 



proceso, demostrando que C. reinhardtii bioacumula BPA y lo detoxifica mediante una ruta 
dependiente del glutatión (GSH) (13,16). Este mecanismo, catalizado por enzimas como la 
Glutatión S-Transferasa (GST), tiene un alto coste celular: el agotamiento de las reservas de 
GSH provocando un desequilibrio en la homeostasis del hierro y una elevada peroxidación 
lipídica,  una  respuesta  antioxidante  general  ante  xenobióticos (13,17).  Esta  cascada  de 
eventos desencadena un proceso denominado ferroptosis, un tipo de muerte celular regulada 
por hierro, identificada como la respuesta toxicológica central al BPA en este organismo- 
Además, en este proceso se ven involucrados genes como la Dehidroorotato deshidrogenasa 
(DHODH) y el del Canal de anión dependiente del voltaje 2 (VDAC2), lo que se ven afectados 
por la exposición al BPA y son marcadores de este proceso apoptótico (13). A pesar de este 
severo  estrés  inicial,  las  células  supervivientes  son  capaces  de  iniciar  una  fase  de 
recuperación y aclimatación después de 72 horas. Aunque la identificación de la ferroptosis 
representa un avance significativo, los mecanismos moleculares que orquestan esta compleja 
respuesta adaptativa y su potencial biotecnológico aún no se comprenden en su totalidad.

Figura 2. C. reinhardtii observada bajo microscopio óptico con un aumento de 40X. 
Fuente: Elaboración propia.

Por  otro  lado,  las  hepáticas,  también  presentan  características  idóneas  para  la 
biorremediación, como una alta relación superficie-volumen y una gran capacidad adaptativa 
(18).  Este grupo de plantas no vasculares, se sitúa en la base del  linaje de las plantas 
terrestres y resulta clave para comprender la evolución de los mecanismos de respuesta al 
estrés en el reino vegetal (19). 

Marchantia polymorpha se ha consolidado como una especie modelo en biología vegetal 
evolutiva y del desarrollo debido a ventajas como su fácil cultivo y propagación, así como a la 
disponibilidad  de  herramientas  para  su  transformación  genética  (20,21). Su  genoma 
secuenciado,  se  caracteriza  por  una  baja  redundancia  génica,  especialmente  en  genes 
reguladores,  lo  que  sugiere  que  M.polymorpha posee  una  red  reguladora  simple  y 
conservada, que ha sufrido pocas modificaciones evolutivas a lo largo del tiempo (22). Aunque 
los estudios de biorremediación en hepáticas se han centrado principalmente en metales 
pesados,  donde  se  ha  observado  la  activación  de  respuestas  basadas  en  ROS  y  el 
metabolismo del glutatión (23), la evidencia de su interacción con contaminantes orgánicos 
como el BPA es todavía limitada. No obstante, un estudio en la hepática  Heteroscyphus 
planus demostró su capacidad para degradar hasta un 63% de BPA en cinco días mediante 



una  peroxidasa  extracelular  (24).  Este  hallazgo  sugiere  que  otras  hepáticas,  como  M. 
polymorpha,  podrían  poseer  mecanismos  de  detoxificación  similares  o  novedosos.  Sin 
embargo, la respuesta fisiológica y molecular de M. polymorpha frente al BPA permanece, 
hasta la fecha, inexplorada. 

Figura 3.  Cultivo M. polymorpha (Tak-1) en placa con medio Gamborg B5 a media 
concentración (½) con 1% de agar. Fuente: Elaboración propia.

Es importante señalar que, en diferentes individuos o cepas, puede existir variación natural 
intraespecífica impulsada por diferencias genéticas, que se traduce en un amplio espectro de 
respuestas fisiológicas y moleculares frente a un mismo contaminante (25). Esta variabilidad 
es la base de la adaptación local, donde poblaciones que han evolucionado en entornos con 
presiones selectivas específicas, como la presencia de xenobióticos, pueden presentar una 
mayor tolerancia o una capacidad de adaptación diferente (26).  Por lo tanto, explorar esta 
diversidad  natural  es  un  paso  fundamental,  no  solo  para  comprender  los  mecanismos 
evolutivos de la tolerancia al estrés, sino también para identificar los genotipos más eficientes 
y adaptables a estos compuestos.

2 OBJETIVOS

El objetivo principal de este trabajo fue analizar los efectos del bisfenol A (BPA) sobre la 
microalga  Chlamydomonas  reinhardtii y  la  hepática  Marchantia  polymorpha,  integrando 
respuestas fisiológicas y moleculares,  con el  fin de identificar  mecanismos de tolerancia 
diferencial que puedan ser aprovechados en el diseño de estrategias de biorremediación 
basadas en organismos fotosintéticos. Para alcanzar este objetivo general, se planteron los 
siguientes objetivos específicos: 

· Caracterizar la respuesta fisiológica de distintas cepas de C. reinhardtii y poblaciones de M. 
polymorpha expuestas  a  concentraciones  crecientes  de  BPA,  mediante  el  análisis  de 
parámetros como crecimiento, eficiencia fotosintética y modificación de la matriz extracelular. 



· Analizar la expresión diferencial de genes clave implicados en la respuesta al estrés oxidativo 
y  a  xenobióticos  (e.g.,  GST,  DHODH,  VDAC2),  con  el  fin  de  identificar  marcadores 
moleculares asociados a la tolerancia o sensibilidad al contaminante. 

3 MATERIALES Y MÉTODOS

3.1 Cepas y cultivo

3.1.1 C. reinhardtii

Las  cepas  de  C.  reinhardtii  utilizadas  fueron  CC4278,  CC1690 y  CC621,  obtenidas  del 
Chlamydomonas  Culture  Collection  (https://www.chlamycollection.org/).  Las  células  se 
cultivaron en medio Tris-Acetato-Fosfato (TAP) (27). Este medio de cultivo contiene ácido 
acético (1 mL/L) como única fuente de carbono. Los cultivos se mantuvieron en cámara de 
cultivo a una temperatura de 25 ºC, un fotoperiodo de 16 h de luz y 8 h de oscuridad utilizando 
luz blanca LED (F-Bright LED 4000K) con una intensidad de 200 μmol fotones·s-1·m-2 y en 
agitación de 180 rpm.

3.1.2 M. polymorpha

Yemas  conservadas  en  oscuridad  a  -4ºC  de Tak-1  (Takaragaike-1,  masculino)  y  Tak-2 
(Takaragaike-2, femenino) de M. polymorpha fueron cultivadas en medio B5 de Gamborg a ½ 
de concentración con 1 % de agar (p/v) a 21 ºC. Se mantuvieron bajo condiciones de días 
largos (16 horas de luz / 8 horas de oscuridad) en cámara de cultivo utilizando luz blanca LED 
(KEMA KEUR EAC 4000K) con una intensidad lumínica de 80 μmol m ² s ¹ (PAR) durante 15⁻ ⁻  
días. Se mantuvieron en estas condiciones por 3 semanas, hasta que los talos formaron 
conceptáculos con nuevas yemas. Estas fueron colectadas y suspendidas en tubo eppendorf 
con agua destilada estéril al momento de montar el ensayo.

3.2 Diseño experimental

3.2.1 C. reinhardtii

Los cultivos de las cepas se mantuvieron en fase exponencial de crecimiento y se diluyeron a 
5x10⁴ células/mL en TAP antes de la exposición al BPA. Los cultivos se alicuotaron en 18 
matraces de 0,5 L con un volumen de 280 mL organizándolo en 3 grupos (3 cepas distintas) de 
6 replicas, 3 de estas con tratamiento con BPA y 3 correspondientes al control sin BPA. La 
concentración de BPA utilizada fue de 40 mg/L basada en el estudio realizado por Carbó et al. 
(2023) (13), para lo cual se adicionaron 84.21 μL de un stock de 0,133 g/mL de BPA y la misma 
cantidad de volumen en metanol (disolvente del BPA) a los cultivos control.

3.2.2 M. polymorpha

El ensayo consistió en cuatro tratamientos con diferentes concentraciones de BPA, cada uno 
con 15 réplicas por sexo. Las yemas fueron cultivadas en el medio de cultivo con diferentes 
concentraciones de BPA: 5, 10 y 20 mg/L, para las cuales se añadieron 2,6 μL, 5,62μL y 10,4 

https://www.chlamycollection.org/


μL respectivamente de stock de BPA disuelto en metanol a una concentración de 0,133 g/mL, 
aforando cada una al volumen mayor con metanol. Al tratamiento control se le añadió el mismo 
volumen  de  metanol  utilizado  en  los  tratamientos  experimentales.  Cada  tratamiento  se 
dispuso en dos placas de cultivo, distribuyendo aleatoriamente las 15 réplicas de cada sexo. 
Los cultivos se mantuvieron en cámara de cultivo a 21 ºC, bajo condiciones de días largos (16 
horas de luz / 8 horas de oscuridad), con una intensidad lumínica de 80 μmol m ² s ¹ (PAR),⁻ ⁻  
durante 15 días.

3.3 Crecimiento celular y actividad fotosintética

3.3.1 C. reinhardtii

Se realizaron muestreos de densidad celular y fotosíntesis para los tiempos de 0 h, 24 h, 48 h, 
120 h.  Para ello,  la  densidad celular  se  determinó mediante  espectrofotometría  con las 
longitudes  de  onda de  630 nm y  750 nm (Nabi  UV/vis  MicroDigital  Co.,  Korea).  Dicha 
concentración se calculó para cada cepa en base a las siguientes fórmulas previamente 
determinadas: 

Para la cepa CC1690:

CC 1690 (célulasmL−1 )=
(Abs630nm+0.0067

3 ⋅ 10−6
+Abs750nm−0.0065

2 ⋅ 10−6 )
2

Para las cepas CC4278/621:

CC 4278 /621 (célulasmL−1 )
(Abs630nm−0.01231 ⋅ 10−6

+Abs750nm−0.0119
9 ⋅ 10−7 )

2

Para determinar la eficiencia del fotosistema II (Fv/Fm) se utilizó un fluorímetro de modulación 
de amplitud de pulso (Walz, JUNIOR-PAM) tras un periodo de incubación de 15 min en 
oscuridad. 

3.3.2 M. polymorpha

Para determinar la tasa de crecimiento de las yemas, se escanearon las placas cada 48 horas 
con el  programa MultiScan V1.1 conectado escaner Epson Perfection V600 Photo.  Para 
calcular el área de crecimiento se utilizó el programa el Biodock.ai, basado en inteligencia 
artificial que fue entrenado para automatizar la mediciones, la cual expresa el resultado en 
cm².  Para determinar  la eficiencia del  fotosistema II  (Fv/Fm) se utilizó un fluorímetro de 
modulación de amplitud de pulso (Walz, JUNIOR-PAM) tras un periodo de incubación de 15 
min en oscuridad.



3.4 Engrosamiento de la matriz extracelular en C. reinhardtii

En cada uno de los tiempos de muestreo, se llevó a cabo la tinción de la matriz extracelular de 
los distintos cultivos con el objetivo de identificar posibles diferencias inducidas por el BPA 
entre los tratamientos empleando microscopía óptica. Para la fijación de las muestras, se 
tomaron 1 mL de cultivo en cada punto de muestreo y se le añadieron 500 μL de una solución 
fijadora (12 % (v/v) formaldehído en tampón fosfato (0,30 M, pH 7.2), con el fin de alcanzar 
concentraciones finales de 4 % de formaldehído y 0,1 M de tampón fosfato. Luego, estas 
fueron almacenadas a 4°C hasta realizar la tinción. Posteriormente, se resuspendieron 20 μL 
de muestra almacenada en un microtubo junto con 20 μL de solución de Alcian Blue (0,5 % 
p/v), incubando la mezcla durante 30 minutos a 4 °C. Finalizada la incubación, se depositaron 
los 40 μL sobre un  portaobjetos y se dejó secar parcialmente durante 3 a 4 minutos a 
temperatura ambiente. A continuación, se añadieron 150 μL de metanol para fijar la muestra, 
dejándola reposar durante 2 minutos. El metanol se evaporó completamente utilizando una 
corriente de aire caliente, cuidando de no calentar excesivamente el portaobjetos. Finalmente, 
la muestra se lavó suavemente con agua corriente, y se escurrió el exceso de agua. Se colocó 
un cubreobjetos y se procedió a la observación inmediata bajo el microscopio óptico.

3.5 Extracción de ARN y síntesis de ADNc de C. Reinhardt 

Para la extracción de ARN, se centrifugaron 50 mL de cada cepa de C. reinhardtii durante 5 
min a 1900g a los tiempos de muestreo 24 h y 48 h, se descartó el sobrenadante y se 
congelaron rápidamente en un tubo Eppendorf junto bolas de vidrio de 0,75 mm de diámetro 
en nitrógeno líquido. Las muestras se conservaron a -80 ºC hasta realizar la extracción del 
ARN.

Para llevar a cabo la extracción se empleó el protocolo de Valledor et al. (2014) (28).  Las 
muestras  se  homegenizarion  mecanicamente  ultracongeladas  para  romper  las  células 
utilizando un homogenizador Silamat S6 (Ivoclar Vivadent). Luego se agregaron 600 µL de 
tampón de extracción (PBS, Pellet Solubilization Buffer), el cual contenía 7 M Guanidina-HCl, 
2% (v/v) TWEEN-20, 4 % (v/v) NP-40, 50 mM Tris, pH 7,5, y ß-mercaptoethanol al 1% v/v, a 
cada tubo y se volvió a homogenizar. La mezcla se incubó durante 5 minutos a 37 ºC y, 
posteriormente, se centrifugó a 14,000 x g durante 3 minutos para clarificar el lisado. El 
sobrenadante, que contenía los ácidos nucleicos totales, fue cuidadosamente transferido a un 
nuevo tubo de microcentrífuga. Para facilitar la unión del ARN a la membrana de sílice, se 
añadieron 300 µL de acetonitrilo al sobrenadante y la mezcla se transfirió a una columna de 
purificación de sílice y se centrifugó a 12,000 x g durante 2 minutos. El eluido fue descartado. 
Para eliminar contaminantes, la columna fue lavada con 600 µL de WB1 (Washing Buffer 1) 
conformado por 2 mM Tris pH 7,5, 20 mM NaCl, 0,1 mM EDTA, etanol 90%. A conticuación se 
centrifuga 2 minutos a 12.000 g. Para eliminar el ADN genómico contaminante, se realizó un 
tratamiento con DNasa I directamente en la columna, añadiendo 50 µL de una solución de 
DNasa I (Thermo Fisher Scientific, #EN0525) y se incubó durante 30 minutos a temperatura 
ambiente. Luego la columna nuevamente se sometió a una serie de lavados, primero con 600 
µL de WB1 y a continuación con otros 600 µL WB2 (2 mM Tris pH 7,5, 20 mM NaCl, 0,1 mM 
EDTA, etanol 70%). Tras esto se centrifuga a gran velocidad (1 minuto a 20.000 g) para 
eliminar resto de los componentes añadidos anteriormente permitiendo este último paso un 
secado de la columna. Para la elución del ARN, la columna de sílice seca se colocó en un 



nuevo tubo de recolección de  1.5  mL.  Se añadieron  50 µL  de agua libre  de  ARNasas 
directamente sobre el centro de la membrana y se incubó durante 5 minutos a temperatura 
ambiente. El ARN purificado fue eluido mediante centrifugación a 21,000 x g durante 1 minuto. 
La  concentración  y  pureza  del  ARN  obtenido  fueron  determinadas  mediante 
espectrofotometría, y su integridad fue verificada mediante electroforesis en un gel de agarosa 
al 1%. El ARN fue almacenado a -80 ºC para su conservación a largo plazo.
 
La síntesis de ADN complementario (ADNc) se realizó mediante transcripción inversa a partir 
de aproximadamente 1 µg de ARN total por muestra. Para ello, el ARN se combinó con 1.5 µL 
de cebadores hexámeros aleatorios (Random Hexamers, 100 pmol/µL) y se ajustó el volumen 
final a 12.5 µL con agua libre de ARNasas. Para desnaturalizar la estructura secundaria del 
ARN y permitir la unión de los cebadores, la mezcla fue incubada a 65 °C durante 5 minutos en 
un termociclador. Inmediatamente después, se añadió a cada tubo una mezcla maestra para 
la reacción de retrotranscripción, compuesta por 4.0 µL de tampón de reacción 5x, 2.0 µL de 
una mezcla de dNTPs (10 mM de cada uno), 0.5 µL del inhibidor de ARNasas Ribolock® 
(Thermo Fisher Scientific, #E00381) y 1.0 µL de la enzima transcriptasa inversa M-MuLV 
(Thermo  FisherScientific,  #EP0742).  La  reacción  de  síntesis  se  llevó  a  cabo  en  un 
termociclador utilizando el siguiente programa: una incubación inicial a 25 °C durante 10 
minutos para el alineamiento de los cebadores, seguida de la elongación o síntesis de la hebra 
de  ADNc  a  45  °C  durante  75  minutos.  Finalmente,  la  reacción  se  detuvo  mediante  la 
inactivación de la enzima a 80 °C durante 10 minutos. El ADNc sintetizado se diluyó en una 
proporción de 1:5 con agua libre de nucleasas y se almacenó a -20 °C para su posterior uso en 
análisis de qPCR.

3.6 Análisis de expresión de genes en C. reinhardtii mediante RT-qPCR

Para evaluar el impacto del BPA a nivel transcripcional en C. reinhardtii, se midió la expresión 
relativa de genes clave mediante PCR cuantitativa en tiempo real (qPCR). Se analizaron tres 
genes diana asociados a  la  respuesta  al  estrés:  GLUTATIÓN-S-TRANSFERASA (GST), 
DEHIDROOROTATO DESHIDROGENASA (DHODH) y CANAL DE ANIÓN DEPENDIENTE 
DEL VOLTAJE 2 (VDAC2) de acuerdo con datos previos del grupo de investigación  (13). Para 
la normalización de los datos, se empleó como gen de referencia (housekeeping) el gen de la 
ACTINA (IDA5). Se emplearon cebadores específicos disponibles en el grupo de investigación 
(Tabla 1)  para cada uno de los  genes mencionados,  cuya especificidad fue confirmada 
mediante el análisis de la curva de fusión.

Tabla 1. Cebadores utilizados.
Gen Identificador Secuencia de cebadores (5'-3') Tm teórica 

(ºC) 
Tamaño 

(pb)
Actina (IDA5) Cre13.g603700 GCGGCTACTCGTTCACCACCAC

TCTCCTGCTCGAAGTCCAGGGC

60 93

Glutatión-S-
transferasa (GST) 

Cre12.g538100 TACGTGGTCTATTTCAAGAC

TGAAGTAGTGCGTCTTGAT 

59,6

60,6

135

Dehidroorotato
deshidrogenasa

(DHODH)

Cre03.g199423 CACTCCACACAAAAGTGTT 

GTGTGATTGAGCCAACTT

60,4
60,6

135

Canal de anión
dependiente del

voltaje 2 (VDAC2)

Cre05.g241950 CGTCACCAAATACAACTTT 

GTGGCTGTAGATGAGCTT 

60,7
60,2

103



Para cuantificar los niveles de expresión génica, se llevó a cabo una RT-qPCR. utilizando el  
Fast SYBR® Green Master Mix (Applied Biosystems, #4385610), conforme al protocolo del 
fabricante. Para cada gen en estudio, se preparó una mezcla de reacción en condiciones de 
oscuridad y sobre hielo. La composición de la mezcla para una reacción individual fue la 
siguiente: 5 µL de 2X Sybr Green Master Mix, 1 µL de la mezcla de cebadores (forward y 
reverse, a una concentración final de 10 pmol/µL cada uno) y 2 µL de agua libre de ARNasas, 
para un volumen parcial de 8 µL.

 En cada pocillo de la placa, se dispensaron primero 2 µL del ADNc previamente sintetizado y 
diluido (1:5).  A  continuación,  se añadieron 8 µL de la  mezcla de reacción,  previamente 
preparada, a cada pocillo. Una vez dispensados todos los componentes, la placa fue sellada 
con una película óptica adhesiva, mezclada suavemente y centrifugada brevemente para 
asegurar que todo el volumen estuviera en el fondo de los pocillos. La amplificación se realizó 
con el sistema CFX Connect Real Time PCR (Bio-Rad), empleando el siguiente programa: Las 
condiciones del termociclador consistieron en una desnaturalización inicial a 95 °C durante 3 
minutos, seguida de 45 ciclos de amplificación. Cada ciclo incluyó una desnaturalización a 95 
°C por 15 segundos y una fase de alineamiento y extensión a 60 °C por 30 segundos, 
adquiriendo la señal de fluorescencia al final de este último paso. Finalmente, para verificar la 
especificidad del producto amplificado, se generó una curva de fusión mediante un incremento 
de temperatura desde 55 °C hasta 90 °C con aumentos de 0.5 °C. Los resultados fueron 
analizados mediante el software Bio-Rad CFX Manager, utilizando el método comparativo CT 
descrito por Schmittgen & Livak (2008).

3.7 Análisis estadístico

El análisis estadístico de los datos obtenidos se realizó con R 4.2.2 en la versión de Rstudio 
2023.05.1. Para el análisis de los datos de crecimiento celular y  actividad fotosintética, tanto 
para  C.  reinhardtii  como para  M. polymorpha,  se filtraron  los  resultados  detectando los 
“outliers” presentes en ellos, como aquellos que difieren más de un 10% de la media, y siendo 
eliminados. A continuación, se llevó a cabo un test de normalidad Shapiro-Wilk seguido de un 
test  de Levene para determinar  la  homocedasticidad de los datos.  Debido a la  falta  de 
normalidad y homocedasticidad, se realizó el test no paramétrico de Kruskal-Wallis seguido 
del test post hoc de Duncan agrupando los datos por tiempo.

Para el análisis estadístico de la expresión génica en C. reinhardtii obtenida por RT-qPCR, se 
evaluaron los supuestos de normalidad y homocedasticidad mediante las pruebas de Shapiro-
Wilk y Levene, respectivamente. Una vez verificados ambos supuestos, se realizó un análisis 
de varianza (ANOVA) de una vía, seguido de una prueba post-hoc de Tukey para identificar 
diferencias significativas entre los tratamientos para cada gen evaluado en cada cepa.



4 RESULTADOS

4.1 Crecimiento celular y  actividad fotosintética

4.1.1 C. reinhardtii

En comparación con los cultivos control, la exposición a BPA provocó un notable retraso en el 
crecimiento de las tres cepas. Mientras que los cultivos control mostraron una cinética de 
crecimiento rápida, alcanzando la fase estacionaria aproximadamente a las 48 horas, los 
cultivos tratados con BPA exhibieron una proliferación considerablemente más lenta.  No 
obstante, tras 120 horas de exposición, estos cultivos lograron alcanzar densidades celulares 
similares a las de los controles, lo que sugiere un efecto citotóxico inicial inducido por el BPA, 
seguido de un eventual proceso de recuperación o adaptación celular (Figura 4A, 5A y 6A).

En cuento a la eficiencia fotosintética del fotosistema II, las tres cepas mostraron resultados 
diferentes entre si. En la cepa 4278 (Figura 4B), se observa que el grupo control mantiene una 
eficiencia fotosintética muy alta y estable, con valores de Fv/Fm constantes alrededor de 0.75-
0.77. En contraste, el grupo expuesto a BPA, aunque inicialmente similar al control, sufre una 
caída drástica en la eficiencia a las 48 horas, revelando un estrés agudo. Sin embargo, hacia 
las 120 horas, esta cepa muestra una recuperación, aunque con mayor dispersión de datos 
que la situación control.

En relación a la Cepa 1690 (Figura 5B), la respuesta es diferente. Aquí, el efecto negativo del 
BPA es mucho más rápido, con una disminución clara del Fv/Fm ya a las 24 horas. Este daño 
es  sostenido  y  progresivo  a  lo  largo  del  experimento,  sin  mostrar  a  penas  signos  de 
recuperación. Al final, a 120 horas, el tratamiento con BPA registra la media de valores Fv/Fm 
más bajos aunque las diferencias frente al control son menores que a 48 horas. 

La Cepa 621 (Figura 6B) presenta un patrón de respuesta diferente al resto. El grupo control 
comienza con una eficiencia relativamente baja, pero mejora significativamente a las 24 horas 
y se mantiene alto. Esto sugiere una fase de adaptación inicial. Por el contrario, el grupo con 
BPA, partiendo del mismo nivel bajo, nunca logra mejorar; su eficiencia se mantiene en valores 
bajos y constantes. 

Figura 4. Crecimiento celular (A) y  Fv/Fm (B) de la cepa 4278 del tratamiento control y 
con BPA tras 120 horas de exposición medido en células por mL de cultivo .  Los 
asteriscos (*) indican diferencias significativas entre los tratamientos de un mismo 
tiempo (p < 0,05).

A



Figura 5. Crecimiento celular (A) y  Fv/Fm (B) de la cepa 1690 del tratamiento control y 
con BPA tras 120 horas de exposición medido en células por mL de cultivo. Los 
asteriscos (*) indican diferencias significativas entre los tratamientos de un mismo 
tiempo (p < 0,05).

Figura 6. Crecimiento celular (A) y  Fv/Fm  (B) de la cepa 621 del tratamiento control y 
con BPA tras 120 horas de exposición medido en células por mL de cultivo. Los 
asteriscos (*) indican diferencias significativas entre los tratamientos de un mismo 
tiempo (p < 0,05).

4.1.2 M. polymorpha

La exposición de M. polymorpha, tanto para Tak-1 y Tak-2, a BPA durante 16 días tuvo un 
efecto significativo en el crecimiento, pero no en la eficiencia fotosintética analizada el último 
día del experimento (Figura 7 y 8). Se observó una inhibición del crecimiento dependiente de la 
dosis en los tratamientos con BPA. Mientras que los talos del cultivo control mostraron un 
crecimiento exponencial y superior a lo largo del experimento, los cultivos expuestos a 5, 10 y 
20 mg/L de BPA exhibieron una tasa de crecimiento más lenta. Este efecto inhibitorio se hizo 
más evidente a medida que avanzaba el ensayo; a partir del día 7, las curvas de crecimiento 
de los tratamientos comenzaron a divergir claramente de la del control. La inhibición fue más 
pronunciada en el tratamiento con 20 mg/L, donde el aumento de la tasa de crecimiento fue la 
más baja durante los 16 días del ensayo (Figura 7A y 8A). A pesar del claro efecto sobre el 
crecimiento, la eficiencia fotosintética máxima del Fotosistema II (Fv/Fm) tanto para Tak-1 
como  Tak-2,  no  mostró  diferencias  significativas  entre  los  tratamientos  en  el  punto  de 
muestreo analizado, que dado las condiciones de esterilidad que se realizaba el experimento 
tuvo que hacerse al finalizar del mismo, a los 16 días de cultivo (Figura 7B y 8B). Los valores 
de Fv/Fm para todos los grupos,  incluido el  control,  se mantuvieron en un rango alto y 
saludable, aproximadamente entre 0.75 y 0.78. Esto indica que, aunque el desarrollo de la 
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planta fue inhibido por el BPA, la funcionalidad de su aparato fotosintético se mantuvo intacta, 
al menos a los 16 días de cultivo. 

Figura 7.  Tasa de crecimiento (A)  y  Fv/Fm (B)  de M.  polymorpha (Tak 1)  de 4 
tratamientos: 1 control y 3 con BPA (5, 10 y 20 mg/L), tras 16 días de exposición. 
Letras distintas indican diferencias significativas entre los tratamientos (p < 0,05).

Figura 8.  Tasa de crecimiento (A)  y  Fv/Fm (B)  de  M. polymorpha (Tak 2)  de 4 
tratamientos: 1 control y 3 con BPA (5, 10 y 20 mg/L), tras 16 días de exposición. 
Letras distintas indican diferencias significativas entre los tratamientos (p < 0,05).

4.2 Engrosamiento de la matriz extracelular en C. reinhardtii

Las tinciones del tratamiento control en la cepa 4278 (Figura 9), presentó un tenue marcaje de 
fondo, indicando una baja producción basal de EPS. Sin embargo, tras la exposición a BPA, se 
observó un aumento en la producción de EPS, con la formación de agregados compactos 
fuertemente teñidos a las 24 y 48 horas. Aunque los agregados parecían ligeramente más 
dispersos a las 120 horas, la tinción azul continuó siendo significativamente más intensa que 
en el control.
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Figura 9. Matriz extracelular teñida con Alcian Blue de CC4278 de los tratamientos 
control y BPA a las 24, 48 y 120 horas.

Para la cepa 1690 (Figura 10), en el tratamiento control la tinción con Alcian Blue fue mucho 
menos  intensa  a  lo  largo  de  los  tres  tiempos  de  muestreo,  observándose  células 
mayoritariamente dispersas con escasa matriz teñida. Por otro lado, las células expuestas a 
BPA mostraron ya a las 24 horas la formación de agregados celulares en una intensa matriz de 
color azul. Esta agregación y producción de EPS se mantuvo durante los tiempos de muestreo 
de 48 y 120 horas. 

Figura 10. Matriz extracelular teñida con Alcian Blue de CC1690 de los tratamientos 
control  BPA a las 24, 48 y 120 horas.

Con respecto a la cepa 621 (Figura 11), las células de control mostraron una producción basal 
de EPS ligeramente superior a las otras dos cepas, con pequeñas agrupaciones y una tinción 
azul  leve  pero  más  visible.  Bajo  la  exposición  a  BPA,  la  producción  de  EPS aumentó 
considerablemente, formando un agregado denso a las 24 horas. Luego, a las 48 y 120 horas, 
los agregados en esta cepa parecieron desestructurarse, aunque la intensidad de la tinción 
empezó a asemejarse a la de lo controles.
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Figura 11. matriz extracelular teñida con  Alcian Blue  de CC621 de los tratamiento 
control y BPA a las 24, 48 y 120 horas.

4.3 Análisis de expresión de genes en C. reinhardtii mediante RT-qPCR

A las 24 horas de tratamiento (Figura 12A), se observaron diferencias en la expresión del gen 
GST entre las 3 cepas de C. reinhardtii. En la C621, el grupo control presentó el nivel de 
expresión significativamente más alto en comparación con el resto. En esta misma cepa, el 
tratamiento con BPA presentó una expresión significativamente menor en comparación con su 
propio control, existiendo diferencias estadísticamente significativas. Por otro lado, en las 
cepas C4278 y C1690, los niveles de expresión del gen GST fueron considerablemente más 
bajos tanto en control como en el tratamiento con BPA. La cepa C4278 mostró un ligero 
incremento de la expresión en presencia de BPA respecto a su control, aunque ninguna de 
estas condiciones mostró diferencias estadísticas significativas con los grupos de la cepa 
C1690 o el grupo BPA de la cepa C621, ni tampoco entre los tratamientos de una misma cepa.

Después de 48 horas de exposición (Figura 12B), el patrón de expresión del gen GST cambió 
notoriamente. En todas las cepas analizadas se observó una tendencia general de inducción 
de la expresión del gen GST por el tratamiento con BPA en comparación con sus respectivos 
controles. Este efecto fue especialmente destacado en la cepa C621, donde la exposición a 
BPA provocó el nivel de expresión más alto de todos, siendo este significativamente mayor 
que los niveles observados en las cepas C4278 y C1690. El grupo control de la cepa C621 
mostró una expresión basal de GST elevada, ya apreciada a las 24h, pero cuyas diferencias 
no fueron significativas al comparar todos ni con su tratamiento con BPA. En las cepas C4278 
y C1690, el tratamiento con BPA también indujo un claro aumento en la expresión del gen GST 
en comparación con sus controles, existiendo diferencias estadísticamente significativos para 
cada caso.

CC621

Control

BPA

24h 48h 120h



Figura 12. Expresión relativa del gen GST de los tratamientos Control y BPA a las 24h 
y  48h  para  las  cepas  4278,  1690  y  621.  Letras  distintas  indican  diferencias 
significativas entre las cepas y los asteriscos (*) indican diferencias significativas entre 
los tratamientos de una misma cepa (p < 0,05).

A las 24 horas de tratamiento (Figura 13A), la expresión del gen DHODH mostró una tendencia 
a la baja en presencia de BPA en todas las cepas. Las cepas C4278 y C1690 presentaron los 
niveles de expresión basal (control) más elevados, siendo estadísticamente significativo para 
1690. El grupo control de la cepa C4278 mostró el nivel de expresión más alto de todo el 
ensayo. Tras el tratamiento con BPA, la expresión en las cepas C4278 y C1690 disminuyó 
notablemente. Esta reducción fue estadísticamente significativa en la cepa C1690, cuyo grupo 
tratado con BPA presentó uno de los niveles de expresión más bajos. Por su parte, la cepa 
C621  mostró  niveles  de  expresión  bajos  tanto  en  la  condición  control  como  en  la  de 
tratamiento  con  BPA,  existiendo  diferencias  significativas  entre  ellas  y  siendo 
significativamente inferiores a los controles de las otras dos cepas. 

A las 48 horas (Figura 13B), los patrones de expresión mostraron algunas variaciones. La 
cepa C4278 mantuvo una expresión relativa alta y estable tanto en el grupo control como en el 
tratado con BPA, sin diferencias significativas entre ambos. En contraste, la cepa C1690 
continuó mostrando una baja significativa de la expresión del gen DHODH por efecto del BPA, 
aunque el nivel de su grupo control fue intermedio. La cepa C621, de manera similar a las 24 
horas,  mantuvo niveles de expresión bajos y  sin  diferencias  entre  el  grupo control  y  el 



expuesto a BPA, los cuales fueron significativamente menores a los observados en la cepa 
C4278.

Figura 13. Expresión relativa del gen DHODH de los tratamientos Control y BPA a las 
24h y 48h para las cepas 4278, 1690 y 621. Letras distintas indican diferencias 
significativas entre las cepas y los asteriscos (*) indican diferencias significativas entre 
los tratamientos de una misma cepa (p < 0,05).

La respuesta del gen VDAC2 al BPA fue marcadamente dependiente de la cepa. A las 24 
horas de exposición (Figura 14A), la cepa C1690 mostró un aumento de la expresión en 
respuesta al  BPA, alcanzando uno de los niveles más altos del  ensayo, con diferencias 
estadísticamente significativas con su nivel de control, que también fue uno de los más bajos. 
En la cepa C621, los niveles de expresión fueron elevados tanto en la condición de control 
como en la de tratamiento con BPA, sin diferencias significativas entre ellos. En contraste, la 
cepa  C4278  mostró  un  comportamiento  opuesto,  con  una  diferencia  significativa  de  la 
expresión del gen VDAC2 en el grupo tratado con BPA en comparación con su control.

A las 48 horas de tratamiento (Figura 14B), el patrón de expresión cambió considerablemente, 
siendo la cepa C621 en la situación control la que alcanza los niveles de expresión más 
elevados de todos. En esta cepa, el tratamiento con BPA presentó una expresión menor que 
su control, invirtiendo la tendencia observada a las 24 horas. Por otro lado, tanto en la cepa 
C4278 como en la C1690, la exposición a BPA indujo un aumento en la expresión de VDAC2 



en comparación con sus respectivos controles. Este efecto fue más marcado en la cepa 
C4278, presentado diferencias significativas con su control. La cepa C1690, a su vez, mostró 
el nivel de expresión más bajo en su grupo control. 

Figura 14. Expresión relativa del gen VDAC2 de los tratamientos Control y BPA a las 
24h y 48h para las cepas 4278, 1690 y 621. Letras distintas indican diferencias 
significativas entre las cepas y los asteriscos (*) indican diferencias significativas entre 
los tratamientos de una misma cepa (p < 0,05).

5 DISCUSIÓN

Este trabajo se investiga los efectos del BPA sobre dos organismos fotosintéticos: la microalga 
unicelular  C. reinhardtii y la hepática  M. polymorpha. Los resultados revelaron respuestas 
toxicológicas complejas y específicas de cada especie y cepa, que abarcan desde la fisiología 
general hasta la expresión de genes concretos, proporcionando una visión integral de los 
mecanismos de defensa y sensibilidad frente a este compuesto. 

En  M. polymorpha,  el  BPA causó una  inhibición  inicial  del  crecimiento  de  forma dosis-
dependiente; sin embargo, la planta logró recuperarse posteriormente, alcanzando una tasa 
de crecimiento similar en todos los tratamientos, esto tanto para Tak-1 como Tak-2. A pesar de 
esto, el aparato fotosintético no sufrió daños significativos tras 16 días de exposición a la 
concentración más alta. Si bien no se tomaron mediciones durante los días previos, dadas las 
condiciones de esterilidad en las que se realizó el ensayo, se podría inferir que el Fotosistema 
II se mantuvo funcionalmente estable luego los días de exposición. Este diseño experimental 



deberá ser mejorado en próximas iteraciones del experimento, considerando el muestreo en 
todos los tiempos intermedios para la realización de análisis moleculares. 

Esta relación entre crecimiento y eficiencia fotosintética podría indicar que  M. polymorpha 
posee un complejo sistema que permite adaptarse a la exposición del BPA durante un periodo 
de  tiempo.  Las  hepáticas,  como plantas  terrestres  primitivas,  han desarrollado  robustos 
mecanismos de defensa para sobrevivir en ambientes hostiles, lo que podría explicar su mayor 
tolerancia y adaptación al BPA (29). 

La capacidad de mantener la en buen funcionamiento el Fotosistema II bajo estrés crónico 
mientras  se  reduce  el  crecimiento  puede  ser  una  estrategia  de  supervivencia  eficaz, 
permitiendo a la planta conservar energía y recursos hasta que las condiciones mejoren

La exposición a BPA también indujo un claro efecto citotóxico en las  tres  cepas de  C. 
reinhardtii,  visualizándose  como  un  retraso  inicial  en  el  crecimiento.  Este  hallazgo  es 
consistente con estudios previos que mostraron la toxicidad del BPA en diversas microalgas, 
incluyendo C. reinhardtii, donde se ha establecido una inhibición del crecimiento dependiente 
de la concentración (16,30). La recuperación de la densidad celular observada en los cultivos 
tras 120 horas podría deberse a la activación de mecanismos de adaptación o detoxificación 
(13)  que  permiten  a  las  células  sobreponerse  al  estrés  inicial  lo  cual  parece  también 
observarse en M polymorpha. 

El  análisis  de  la  eficiencia  fotosintética  (Fv/Fm)  mostró  respuestas  heterogéneas  en  la 
respuesta entre cepas. La cepa C4278 mostró una dramática caída en Fv/Fm a las 48 horas, 
seguida de una recuperación, lo que apunta a un daño agudo pero reversible, resultado similar 
al hallado por Carbó et al. (13). En contraste, la cepa C1690 sufrió un daño rápido y sostenido, 
indicando una mayor sensibilidad o una menor capacidad de reparación. La cepa C621, por su 
parte, mantuvo una baja eficiencia fotosintética de forma constante bajo exposición a BPA. 
Esta variabilidad entre cepas revela la importancia del aspecto genético en la determinación 
de la sensibilidad a contaminantes y podría indicar que diferentes cepas pueden emplear 
estrategias de defensa distintas. 

Una de las respuestas defensivas más notable fue el engrosamiento de la matriz extracelular 
compuestas por las EPS. Estas han sido descritas como una barrera protectora en microalgas 
frente a estreses abióticos, como metales pesados o contaminantes orgánicos (10,31,32). Las 
tres cepas incrementaron la producción de EPS en presencia de BPA, lo que se correlaciona 
con estar  expuesto  a un mayor  estrés  fisiológico.  La formación de agregados celulares 
ensamblados en esta matriz sugiere un mecanismo de defensa frente a gentes tóxicos para C. 
reinhardtii, limitando su entrada a las células y, por tanto, su toxicidad interna.

El análisis de la expresión génica mediante RT-qPCR proporcionó una visión molecular de las 
estrategias de respuesta al BPA, revelando patrones dependientes del tiempo y de la cepa. 

La  GST es una enzima clave en la detoxificación celular,  catalizando la conjugación del 
glutatión a xenobióticos para facilitar su eliminación (33,34) Los resultados obtenidos a las 48 
horas,  donde todas las cepas mostraron una tendencia a la sobreexpresión de  GST en 
presencia de BPA, concuerda con esta función protectora descrita (35). El marcado aumento 
en la cepa C621 a las 48 horas, coincidiendo con la recuperación del crecimiento, podría 



sugerir que una activación de esta vía de detoxificación es relevante para la tolerancia a largo 
plazo en esta cepa. A las 24 horas, el control de la cepa C621 mostró una expresión elevada 
de GST, que fue menor en el tratamiento con BPA. Esto podría indicar una desregulación 
inicial del sistema de respuesta al estrés o una respuesta de choque donde los recursos con 
desviados hacia otros funciones o mecanismos. 

El  gen  DHODH codifica  un  enzima  mitocondrial  esencial  para  la  síntesis  de  novo  de 
pirimidinas y está acoplada a la cadena de transporte de electrones (36,37). Su inhibición 
puede llevar a la detención del ciclo celular y a la muerte celular por ferroptosis (13,38). Los 
resultados de este trabajo mostraron que la expresión de DHODH fue disminuida por el BPA, 
especialmente  a  las  24  horas.  Esta  represión,  que  fue  mayor  en  la  cepa  C1690,  se 
correlaciona con el daño generado en la eficiencia fotosintética y el crecimiento, sugiriendo 
que la alteración del metabolismo de nucleótidos y la función mitocondrial es un mecanismo de 
toxicidad importante del BPA. La cepa C4278, que recuperó el crecimiento, también mostró 
una recuperación en la expresión de  DHODH a las 48 horas, reforzando la idea de que 
mantener la función mitocondrial y la síntesis de nucleótidos es vital para la supervivencia.

El gen VDAC2 codifica para una porina de la membrana mitocondrial externa que regula el 
flujo  de metabolitos  y  iones,  como el  ATP,  y  juega un papel  central  en la  homeostasis 
mitocondrial y la apoptosis (39,40). La expresión de VDAC2 fue bastante desigual entre las 
cepas y especialmente en comparación entre los otros genes. La elevada expresión en la cepa 
C1690 a las 24 horas podría interpretarse como una respuesta de estrés mitocondrial. Por otra 
parte, la represión de la expresión en la C4278 en la misma medición podría ser parte de un 
mecanismo protector para limitar la permeabilización de la membrana mitocondrial. El nivel 
más alto de expresión en el control de la cepa C621 a las 48 horas es un resultado inesperado 
que podría indicar un estado metabólico particular de esta cepa en esta fase, que se ve 
alterado por el BPA. La alteración de VDAC2 sugiere que la disfunción mitocondrial es un 
componente  central  de  la  toxicidad  del  BPA,  afectando  el  metabolismo  energético  y  la 
señalización celular.

Este trabajo demuestra de manera integrada que  C. reinhardtii y  M. polymorpha exhiben 
estrategias de adaptación al BPA notablemente distintas: la microalga recurre a rutas de 
detoxificación y refuerzo de la matriz extracelular para mitigar el daño inicial, mientras que la 
hepática restablece su fotosíntesis mediante mecanismos de reparación y reprogramación 
metabólica. La heterogeneidad entre las cepas y la regulación diferencial de genes clave 
(GST, DHODH, VDAC2) resaltan el papel central de la variabilidad genética y mitocondrial en 
la tolerancia al contaminante exhibida por el alga. 

Aunque  este  estudio  proporciona  una  base  robusta  para  comprender  la  diversidad  de 
respuestas al BPA en organismos fotosintéticos, aún quedan numerosos interrogantes por 
resolver. Resulta de vital importancia ampliar estos hallazgos a escenarios ambientales más 
complejos y  caracterizar  los determinantes genéticos y moleculares de la  resistencia en 
distintas cepas y especies. 

De  cara  al  futuro,  la  integración  de  tecnologías  ómicas  (epigenómica,  transcriptómica, 
metabolómica, proteómica) con ensayos de campo y exposiciones crónicas constituye una vía 
prometedora  para  identificar  marcadores  predictivos  de  resistencia  y  diseñar  consorcios 
microbianos  o  cepas  optimizadas.  Estas  investigaciones  transformarán  el  conocimiento 



adquirido  en  soluciones  prácticas  para  la  biorremediación  del  BPA y  otros  xenobióticos 
emergentes. 

5.1 CONCLUSIONES

1. El  efecto  del  BPA como disruptor  metabólico  en organismos fotosintéticos no es 
universal, dependiendo sus efectos de la especie y el ecotipo ensayado. 

2. En C. reinhardtii la toxicidad afecta directamente su capacidad de crecimiento, daña la 
maquinaria fotosintética y activa una compleja respuesta molecular de defensa de 
forma específica para cada una de las cepas ensayadas. 

3. En  M. polymorpha,  aunque se observa un impacto inicial  sobre el crecimiento, la 
especie  muestra  una  capacidad  de  adaptación,  recuperando  y  manteniendo  la 
funcionalidad fotosintética a largo plazo.
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