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La comprension de los mecanismos de defensa de las plantas permite generar conocimiento

basico para la conservacion y el uso de los recursos filogenéticos, asi como para

la seguridad alimentaria. Un mecanismo importante en la vida de las plantas es la muerte

celular programada, una especie de suicidio celular, reaccion hipersensitiva parecida

a la apoptosis animal. Este proceso les permite a las plantas el desarrollo de multiples cambios
durante su ciclo biologico, como también la defensa frente al ataque de patdgenos y combatir el estres.

El estrés en vegetales resulta de la presencia de un factor externo
a una planta, que ejerce una influencia negativa sobre su desa-
rrollo Optimo y desata en la planta una respuesta que consiste en
cualquier alteracion estructural o funcional [1]. En este sentido,
las plantas en su entorno natural responden a diversos tipos de
estrés. Sus respuestas se inician por la mediacion de inductores,
que pueden ser bioticos o abioticos.

Los primeros son principalmente metabolitos de un microorganismo parasito que este secreta sobre las
células del huésped, o moléculas de la misma planta que se liberan cuando esta ha sufrido algtn dafo.

(@) Interaccion compatible

o Respuesta susceptible a favor del
crecimiento y desarrollo del patogeno

Avr

(b) Interaccion incompatible

1. Resistencia por interaccion directa 2. Resistencia por guardia

Avr Avr

Figura 1. Modelos de interaccion entre planta y patogeno. a) Interaccion compatible que permite el desarrollo del patégeno: la proteina de avirulencia proveniente
del patdgeno es reconocida por una molécula blanco de la planta huésped (susceptible), lo cual permite que se desarrolle la enfermedad. b) Interaccion incompa-
tible: 1. una molécula originada en el patgeno, producida por un gen de avirulencia (gen Avr), es reconocida por las proteinas de resistencia de la planta (gen R1),
lo cual da inicio a la respuesta de defensa; 2. las proteinas R2 solo actian como factores de virulencia si estas forman un complejo constituido por el factor de
avirulencia, el correspondiente blanco de virulencia y la proteina R2, de lo cual deriva la respuesta de defensa (“hipdtesis de guarda o vigilancia”) [5].
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Los segundos pueden ser compuestos inorganicos, radiacion
ultravioleta o iones pesados [2, 3].

Frente al ataque de patdgenos, las plantas cuentan con un siste-
ma inmune innato para defenderse y contrarrestar el crecimien-
to de estos enemigos. La mayorfa de patdgenos deben llegar a
tejidos internos de la planta, ya sea por penetracion de las hojas,
ramas o raices, o por entrada a través de heridas u otras apertu-
ras, como estomas y lenticelas [4]. A diferencia de los mamiferos
las plantas carecen de inmunidad adaptativa, y por lo tanto sus
respuestas de defensa inducibles son referidas colectivamente
como inmunidad innata. El sistema inmune de las plantas se ca-
racteriza por su especifica capacidad de reconocer y responder
a los microorganismos.

Algunos analisis han revelado diferentes niveles de defensa de
las plantas. Estas poseen un sistema de defensa pasivo con-
formado por compuestos toxicos enddgenos, y un mecanismo
defensivo de tipo estructural o innato mediado por genes de
resistencia. Del mecanismo de resistencia se han descrito dos
modelos de interaccion entre el huésped y el patdgeno. En
el primero, una molécula originada en el patégeno (inductor
0 elicitor), producida por un gen de avirulencia (gen Avr), es
reconocida por las proteinas de resistencia de la planta (gen
R de la planta), lo que da inicio a la respuesta de defensa.
El otro modelo se basa en el descubrimiento de proteinas R,

tanto en variedades resistentes como susceptibles, y propone
que dichas proteinas solo actlian como factores de virulencia
si estas forman un complejo entre el factor de avirulencia, el
correspondiente blanco de virulencia y la proteina R, lo cual
deriva en la respuesta de defensa conocida como “hipotesis
de guarda o vigilancia” (figura 1) [5].

Los inductores del patogeno son reconocidos por receptores
especificos de las células de la planta mediante mecanismos
parecidos a los que se dan en los mamiferos [6]. Los patégenos
pueden producir sustancias (efectores) que les permiten supri-
mir el sistema inmune del huésped, y por lo tanto, incrementar
su colonizacion e infeccion. Estas sustancias modifican las pro-
teinas del huésped y la planta no puede detectar el patogeno;
como resultado, se incrementa la virulencia. Sin embargo, si los
efectores son reconocidos por los genes R de la planta, esta
despliega diferentes mecanismos de defensa, entre ellos la
muerte celular programada.

MUERTE CELULAR PROGRAMADA Y APOPTOSIS

En la actualidad se acepta que la muerte celular en las plantas
se puede dar por dos vias: por la necrosis (muerte ocasionada
por accion directa de compuestos toxicos), 0 por una respuesta
hipersensitiva de las plantas descrita como muerte celular pro-
gramada (PCD) o suicidio celular (figura 2). En esta respuesta,

Figura 2. Respuesta hipersensitiva al patégeno viral en tabaco (TMV) y tincion de células muertas en respuesta al oomiceto Hyaloperonospora parasitica en Arabidopsis.
Fuente: Nicolle Rager Fuller, National Science Foundation; hitp://www.nsf.gov/news/mmg/media/images/pcd_plants_h.jpg
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Figura 3. Secuencia de cambios morfoldgicos que ocurren durante la apoptosis.
Fuente: Paul Andrews. Wellcome Images, https://www.flickr.com/photos/wellcomeimages/.

las células que rodean el sitio del ataque de un agente patégeno
mueren, y asi impiden una mayor invasion de patogenos [7].

Aunque la respuesta hipersensitiva se ha documentado como un
mecanismo de defensa, solo en los Ultimos veinte afios se han
aportado evidencias que demuestran que el proceso de muer-
te celular programada en las plantas presenta un sorprendente
parecido con un mecanismo de suicidio celular en animales, co-
nocido como apoptosis [8].

En la apoptosis se produce la muerte de la célula mediante una
serie de eventos bioquimicos que se desarrollan de manera se-
cuencial y ordenada, y que se codifica en el genoma [9]. En los
ultimos afios se ha reunido evidencia que establece un parale-
lo entre la reaccion hipersensitiva en las plantas y la apoptosis
animal.

En los animales, la apoptosis se lleva a cabo mediante una se-
cuencia de pasos que incluyen la condensacion de la cromatina,
escision del ADN internucleosomal, formacion de cuerpos apop-
toticos y, finalmente, la inmersion y degradacion en los lisoso-
mas fagociticos de las células adyacentes (figura 3) [4].

Estos eventos bioquimicos dan cuenta de la similitud entre los
procesos de apoptosis de plantas y animales, con excepcion
del paso final de la apoptosis animal, es decir, la produccion de
cuerpos apoptoticos cuando se ha fragmentado toda la célula,
cuerpos que posteriormente son fagocitados por los macréfagos
del sistema inmune del animal [10].

Las moléculas responsables de la destruccion celular se deno-
minan caspasas [12-14]. En las células animales las caspasas
estan inactivas en ausencia de induccion de muerte celular, y
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solo después de un determinado estimulo, una primera cas-
pasa es activada, lo que marca el punto de partida para que
otros miembros de esta familia de enzimas actten. Se pueden
separar las caspasas en dos grupos: caspasas iniciadoras y
caspasas efectoras; 1as primeras promueven la division de
las Ultimas. Las caspasas efectoras se encargan de degradar
sustratos claves para la morfologia celular. La existencia de
caspasas en las plantas es evidenciada por diversos estudios;
principalmente se han usado inhibidores para demostrar que
sin la presencia de estas enzimas se bloquea la muerte celu-
lar [15]. Este tipo de ensayos consiste basicamente en obser-
var la respuesta de células frente a inductores e inhibidores de
caspasas, con el fin de determinar si la inhibicion interrumpe
el desarrollo de apoptosis [16, 17].

OTRAS EVIDENCIAS DEL DESARROLLO
DE APOPTOSIS EN PLANTAS

Ademas de los estudios sobre las caspasas, desde mediados de
la década de los noventa se ha acumulado otras evidencias que
confirman el desarrollo de apoptosis en las plantas, (tabla 1).
Se han reconocido diversos marcadores de apoptosis que se
pueden identificar mediante distintas metodologias. Una de las
mas utilizadas es la determinacion por electroforesis de la de-
gradacion aleatoria del ADN que se observa como un manchon
particular. Este resultado se encuentra dentro de un patron de
bandas caracteristicas de un proceso apoptotico [8]. Otros even-
tos bioquimicos y citoldgicos que se pueden apreciar son la pér-
dida de asimetria de la membrana celular, la condensacion de la
cromatina y la deteccion del fraccionamiento de ADN [19, 20].
Estos métodos de evaluacion de apoptosis se pueden utilizar de
manera similar tanto en animales como en plantas [9].

Tabla 1. Algunos estudios realizados sobre apoptosis en diversas especies vegetales

Especie Variable Metodologia
Vigna unguiculata | Desdoblamiento del ADN nuclear |Reaccion tinel [20]
Péptidos inhibidores especificos de

Tabaco Muerte celular inducida por TMV | caspasa Ac-YVAD-CMK y AC-DEVD-
CHO [18]

Nicotiana Pérdida de asimetria de la Suspensiones celulares inducidas con

plumbaginifolia membrana celular camptotecina. Citometria de flujo [21]

Protoplastos inducidos con UV-C-
reaccion tlnel [22]
Fragmentacion celular, colapso  |Células en suspension inducidos con la

Arabidopsis thaliana |Fragmentacion del ADN

Avena

nuclear toxina victorina [16]
Tabaco Estado del poro de transicion Induccion de protoplastos con NaCl.
mitocondrial Andlisis por citometria de flujo [23]
Transduccion de sefales, muerte Suspension‘es ‘c‘elu\ares inducidas
Tomate ' con AICI3- inhibidores de caspasas,

celular, ROS

antioxidantes, inhibidores PLs [24]

PAPEL DE LA MUERTE CELULAR PROGRAMADA
EN LAS PLANTAS

Diversos procesos fisiologicos de las plantas son regulados por
muerte celular programada. Dichos procesos tienen que Ver CON  Figura 5. a) Micrograia del grano que musstra aleurona de las células del endospermo
mecanismos pl’OpiOS de diferentes estados de la p|ama’ como, diferenciadas terminalmente llenas de almidan; b) células de xilema diferenciadas; c) senescencia

. , . . de la hoja de arce.
por ejemplo, la muerte de células aleuronicas durante la germi-  Fuene: 4
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nacion (figura 5a); procesos de diferenciacion del xilema (figura
5h); la reproduccion y el desarrollo floral; diferenciacion sexual
de plantas hermafroditas en angiospermas [25] y durante el
desarrollo de procesos de senescencia (figura 5¢), la cual co-
mienza con disminucion de la rapidez fotosintética, caracteriza-
da por una participacion muy activa de las vacuolas y procesos
de autofagia [26].

MUERTE CELULAR PROGRAMADA
COMO RESPUESTA DE DEFENSA

La adaptacion de las plantas a situaciones ambientales de estrés
muestra otras formas de muerte celular programada. Por ejem-
plo, durante periodos de ausencia de oxigeno, algunos tipos de
plantas sobreviven al estimular la formacion del aerénquima, un
tejido poroso cuya funcion es facilitar el transporte del oxigeno
del vastago a las células de la raiz. La formacion del aerénquima
implica la muerte ordenada de células normales, que da lugar a
la formacion de cavidades que facilitan el intercambio gaseoso,
mientras se reduce el numero de células que requieren oxigeno.

30 Hipdtesis, Apuntes cientificos uniandinos, nim. 16, 2014

Parece que las semejanzas entre la apoptosis en animales y la
muerte celular programada en plantas tienen que ver con aspec-
tos evolutivos comunes. Aunque existen diferencias, como, por
ejemplo, la falta de formacion de cuerpos apoptoticos, lo cual
puede explicarse porque son funcionalmente irrelevantes debido
a la ausencia de fagocitosis. Adicionalmente, algunos autores
proponen que la ruta de muerte celular en las plantas podria
involucrar procesos de autolisis [8].

La PCD es un mecanismo normal que se encuentra vinculado
estrechamente a muchos aspectos de la fisiologia de las plan-
tas, y aunque todavia faltan muchos aspectos por comprender,
existe consenso en que el estudio del desarrollo de PCD contri-
buird a una mejor comprension de los mecanismos de defensa
de las plantas, y en este sentido se contara con una herramienta
de fitomejoramiento e investigacion dirigida a la obtencion de
variedades con tolerancia a plagas o enfermedades, asi como a
estrés por variabilidad ambiental. @
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