FISIOLOGIA VEGETAL

INTRO

La fisiologia explica el funcionamiento de las plantas y se relaciona con otras muchas cosas como la botani
la bioquimica, la genética, las matematicas, la agronomia, la biologia molecular, la edafologia, la histologia,

ecologia, etc.

Las plantas son organismos autotrofos que transforman la Energia solar en Energia quimica que permitira
Gltima instancia la fotosintesis de compuestos organicos.

Las plantas no se mueven, crecen permanentemente y se asocian a otros organismos para la obtencion de
nutrientes, la reproduccion y la dispersion de nuevas generaciones.

TIPOS DE FOTOSINTESIS

La Bacteriorrodopsina es una molécula fotosintética que tienen las arqueobacterias haldfitas

La Clorofila es una molécula que poseen algunas bacterias y las plantas superiores Unicamente. Las
bacterioclorofilas pertenecen a las bacterias rojas y verdes y a algunas heliobacterias. Estos organismos sc
pueden hacer fotosintesis anoxigénica. Las clorofilas verdaderas (sistemas completos) son Unicos de

cianobacterias, algas y plantas y les permiten hacer fotosintesis oxigénica.

Las clorofitas tienen ciclo de calvin, donador H20, Quinonas, Feocitina, Complejos Fe-S, etc., la fotosintes
ocurre en Tilacoides y cloroplastos y tienen clorofila a, ficobiliproteinas, etc. ........

UN POCO DE HISTORIA
Fasiles de cianobacterias son de hace 3,5 millones de afios (estromatolitos mas antiguos...)

Geologicamente, la fotosintesis oxigénica ocurrié hace unos 2500 millones de afios (se ve en el aumento d
proporcion de rocas minerales hidratadas en esa época)

El salto a la tierra es en el silarico, pero lo bri6fitos estan en el devonico recién
EL PASO A LA TIERRA

En la tierra hay fundamentalmente mas LUZ, MATERIA, CO2, MINERALES, O2 (todo esto muy bueno) —
pero FALTA H20 (el donador fotosintético!!!)

Por lo tanto, la evolucidon de las plantas terrestres estara marcada por la necesidad de acaparar la mayor
cantidad de agua posible. El equilibrio hidrico y la proteccién frente a la desecacién seran los objetivos
primarios.

UN ALGA

Obtiene el porte erguido que se precisa para la luz mediante la FLOTACION

Todas las células estan en continuo contacto con el AGUA



Se anclan a rocas para no caerse mediante MUCUS

UNA PLANTA

Crea raices para recoger agua y minerales del medio

Sus partes aéreas tienen abundante transpiracion ya que el aire no es humedo generalmente y se pierde H
(se adaptan de varias formas para evitar esa transpiracion sin bloquear el ingreso del aire)

Los tallos conectan las partes y le permiten estar erguida mediante las paredes de celulosa mejoradas

TEMA 2: GENERALIDADES SOBRE LAS CELULAS VEGETALES
« Organos principales: VACUOLA, PLASTOS, PARED CELULAR
» Se considera que una planta esta formada por PROTOPLASTOS unidos por PAREDES
CELULARES
PARED CELULAR

Su existencia y coneccion influye en la morfogénesis haciendo que de ello dependan los planos de la divisi
celular (en los animales la morfogénesis depende de los movimientos celulares)

El movimiento de fluido por el espacio continuo de las Paredes celulares (apoplasto) para que no tenga que
pasar por el protoplasto. El espacio continuo que conecta los protoplastos se llama simplasto

PLASMONEMA

Es la membrana plasmatica constituida por Hidrocarburos, Proteinas, Lipidos, Proteinas periplasmicas

La bicapa tiene menos esteroides y mas glicolipidos y acidos grasos insaturados que en animales

Los acidos grasos dan fluidez en las células y por ello todas las plantas son POIQUILOTERMAS.

La regulacién del potencial de membrana en animales funciona mediante la bomba de sodio potasio donde
permite el acople con muchos procesos de transporte activo. En vegetales funciona la bomba de protones -
ATPasa. El Potencial animal esta en —70 mV, pero el vegetal estd mucho mas abajo, en =130 mV. El
citoplasma se encuentra cargado muy negativamente. Esto es porgue no solo se sacan cationes hacia afue
sino porque existen muchas moléculas de carga negativa que se acumulan para esto.

NUCLEO

Con su doble membrana, cromosomas, etc. como el de cualquier célula. La mayor diferencia esta en que e
tamafio del genoma varia ampliamente. Cuanto mas grande es una planta, mas cantidad de genoma suele

tener.

Un tercio de los genes vegetales existen también en animales. Hay mas intrones que en animales. Muchos
genes duplicados. Escaso splicing alternativo. Muchos transposones (masomenos igual que en animales).

SISTEMA VACUOLAR MEMBRANAL (REL, REG, Golgi)



El REL acumula lipidos y aceites. EI RER acumula los cuerpos proteicos. El Golgi estd muy desarrolado
porque casi todos los polisacaridos, menos la celulosa, se sintetizan en él (abundan en la PCelular)

Las vacuolas en conjunto forman el TONOPLASTO. El potencial de sus membranas esta regulado por una
Unica proton—atpasa "diferente" de la de MP y de la de los plastos. Los protones van DEL CITOSOL al
INTERIOR VACUOLAR. El PH de la vacuola es de 5,5 y su potencial es de — 90 mV (cargado positivament
respecto del citosol).

Son fundamentales en el papel de mantener la osmosis celular y por lo tanto, mantiene erguida la planta.
También son esenciales en la acumulacién de iones y solutos (los que hacen que el agua entre en la vacuc
la turgencia celular aumente). Los tejidos de reserva acumulan en ellas diferentes lipidos y sustancias de
reserva. Los tejidos vegetativos acumulan metabolitos, toxinas, desechos celulares, pigmentos
antocianicos...etc.. y fundamentalmente sirven para mantener la planta turgente y erguida.

MITOCONDRIAS

Son fundamentales en las plantas por su papel fundamental en el metabolismo celular. El ciclo de Krebs, e:
fundamental, la cadena respiratoria, etc. Son fundamentales en luz y en oscuridad.

LA DIFERENCIA FUNDAMENTAL ENTRE MITOCONDRIAS ANIMALES Y VEGETALES SE
ENCUENTRA A NIVEL DE CADENAS DE TRANSPORTE (el resto del metabolismo es masomenos igual)

LAS MITOCONDRIAS NO PRODUCEN ATP, NO GENERAN GRADIENTES DE PROTONES, PERO SI
OBTIENEN NADH. PARA ELLO EL NADH ENTRA DESDE EL CITOPLASMA. UNA OXIDASA
ALTERNATIVA LO USA PARA GASTAR O2 Y GENERAR AGUA!!

PLASTOS (plastidios)
Diferentes tipos, todos ellos interconvertibles entre si:

* Cloroplastos: fotosintéticos
« Otros tipos de plastos:

El origen de todos los plastos esta en los proplastos: en las células meristematicas indiferenciadas. Todos |
plastos se van a diferenciar a partir de los proplastos. Ellos no tienen tilacoides ni clorofila.

En las zonas verdes de la planta, las células parenquimaticas expuestas, esos proplastos se convierten en
cloroplastos. Pasan por algunos estadios intermedios (diferenciacién de ciertas membranas, sintesis de
elementos clorofilicos, etc.).

Si un cloroplasto que esta diferenciandose, o uno maduro, se coloca en oscuridad TOTAL durante varias
horas, se va a transformar en un Etioplasto. Estos estan diferenciados por tener una masa tubular llamada
CUERPO PROLAMELAR. En cuanto un etioplasto se ilumina, se transforma en un cloroplasto nuevamente
Ojo: es un artificio de laboratorio. No sabemos si eso sucede en condiciones naturales.

Plastos de acumulacién: AMILOPLASTOS (almidén acumulado en vacuolas gigantes), CROMOPLASTOS
(carotenoides, xantofilas, y otros isoprenoides acumulados en pequefias vesiculas— dan color a frutos, hoja
flores, etc.)

TODOS LOS TIPOS DE PLASTOS ESTAN INTERCONECTADOS - pueden transformarse unos en otros



dependiendo de las condiciones (simulables en el laboratorio) — Esto nos permite ver que son organulos
relacionados ("hermanos") por lo menos fisiologicamente.

ES MUY RARO QUE EN LA NATURALEZA CAMBIEN DE UN TIPO A OTRO

CLOROPLASTOS

Son los mas importantes para la vida vegetal. Son fundamentales para los procesos fotosintéticos.

Tienen 3 tipos de membranas: Ext, INt, y Membranas tilacoidales....

En las membranas tilacoidales tiene lugar la FASE LUMINICA de la fotosintesis.

PEROXISOMAS

Membrana sencilla

Son organulos en cuyo interior se almacenan sistemas enzimaticos que generan agua oxigenada (oxidasas
flavinicas — una familia de sistemas). Esa agua oxigenada es téxica para la célula. Por ello estan enclaustre
en peroxisomas. Alli también se encuentran la CATALASA que se ocupa de transformar el H202 en Agua \
Oxigeno. De esa manera la célula no se ve perjudicada por la reaccion de las oxidasas flavinicas.

El peroxisoma patrticipa en la fotorrespiracién (es ahi donde actlian las flavooxidasas). El cloroplasto inicia ¢
proceso, sigue en el peroxisoma, va a la mitocondria, vuelve al peroxisoma y termina nuevamente en el
cloroplasto (es una ruta ciclica). Sin peroxisoma, NO HAY FOTORRESPIRACION!!! Las flavooxidasas son
FUNDAMENTALES.

GLIOXISOMAS

Son unos organulos abundantes en las semillas de plantas oleaginosas. Normalmente estan al lado de los
cuerpos oleosos (vesiculas del REL). En ellos se desarrolla la ruta metabolica del ciclo del ACIDO
GLIOXILCO. Es una variante para el ciclo de Krebs. Comparte muchas enzimas con el ciclo de Krebs, pero
estas se encuentran en el Glioxisoma.

Las grasas de los OB se movilizan y metabolizan por la via del GLIOXILATO y terminan en mitocondrias
para ser transformados en AZUCARES!!! O sea que esto permite el crecimiento de la planta (sintesis de
glucosa, celulosa, etc.) SOLO UTILIZANDO RESERVAS LIPIDICAS (es ESENCIAL EN

OLEAGINOSAS).

LOS ESQUELETOS CELULARES

Tienen los mismaos componentes que las células animales: FILAMENTOS

Hay dos tipos de filamentos (MICROTUBULOS de TUBULINA Y MICROFILAMENTOS de ACTINA)
MICROTUBULOS

La alfa y beta tubulina se unen dando dimeros de tubulina (8 nm de largo). Los protofilamentos son product
de la union de tubulinas que luego se unen a su vez en forma de escalera de caracol (25 nm de ancho). Es

microtUbulos resultantes se entrecruzan mediante proteinas. Finalmente se obtiene un entramado de protei
por las que viajan muchos organulos, vesiculas, etc.



Esos tubulos se van polimerizando y despolmerizando de acuerdo con el momento del ciclo celular en que
encuentre la célula.

La disposicion de los microtibulos es esencial para la morfogénesis celular.

La mayor parte de los microtlbulos estan en la zona cortical formando haces paralelos entre si siempre
perpendiculares al eje mayor de la célula (eje longitudinal).

Esa distribucidn esta en relacion con la sintesis de la celulosa (ver temas posteriores). ORIENTAN LA
SINTESIS DE CELULOSA.

Cuando va a empezar la division celular, los microtubulos corticales se despolimerizan en su mayor parte.
Solo queda una pequefia banda en la regién ecuatorial llamada PREPROFASICA. Su posicion marca el pls
ecuatorial de la division (donde estar4 la placa metafasica). O sea que MARCA EL PLANO METAFASICO.
Por ello, su funcién es crucial para la division celular.

Una vez comenzada la profase, la banda se desorganiza y empiezan a formarse los husos acromaticos
(microtabulos también). NO HAY CENTRIOLOS, por lo que la polimerizacién tiene lugar a partir de unas
zonas DIFUSAS que se conocen como ORGANIZADORES DEL HUSO, pero que no son centriolos
animales. Los cromosomas se dispondran en la METAFASE en el plano marcado por la banda.

Una vez ya se di6 la division nuclear tiene que formarse el tabigue de separacion. El tabique temprano se
llama FRAGMOPLASTO. Los microtubulos del huso (que quedan desde la metafase...) orientan las vesicul
de golgi para la formacion correcta del FRAGMOPLASTO. Recordar que en vegetales no hay citocinesis pc
estrangulacion, sino por tabicacion...

Una vez ya se di6 la division celular, los microtdbulos se reorganizan nuevamente en la disposicion cortical
para ya empezar nuevamente a orientar la SINTESIS de CELULOSA.

El papel de los microtubulos es entonces crucial para el crecimiento y la divisién celular. Son fundamentale
en el desarrollo celular y por lo tanto para la morfogénesis de la planta.

MICROFILAMENTOS
Son dos protofilamentos de actina enrollados helicoidalmente.
FILAMENTOS INTERMEDIOS

Mas estables en la célula que los microtubulos. Son helices que se enrollan a su vez entre si. Luego se une
cadenas tridimensionales, muy resistentes.

PLASMODESMOS

Son los puentes de conexién entre los protoplasmas de las células vegetales. Esos plasmodesmos son zor
por las que la MP de las células vecinas se expande, conecta entre si, atravesando la PCelular. Esas finas
perforaciones entonces conectan los citoplasmas de células contiguas.

Varia su disposicidon segun muchas variables (tipo celular, entorno, paredes celulares ...)

Los plasmodesmos estan ocupados también por unos sistemas de vesiculas y vacuolas que comunican los
reticulos endoplasmicos celulares y los sistemas de Golgi.



Las Membranas en los plasmodesmos estan llenas de proteinas que forman puentes de unién con la memt
del reticulo plasmatico.

Los plasmodesmos son muy estrechos (20 — 40 nm de diametro). Aun asi, pueden pasar elementos de ma
didmetro que 40 nm. Las particulas viricas pueden pasar! y ellas tienen mas de 100 nm!!!

O sea que es una estructura que controla lo que pasa por alli, pero es muy variable.

El agua, la savia y otras soluciones esenciales pasan por ellos. Son una parte constitutiva del sistema de
simplastos que comunica los liquidos vegetales esenciales para la vida.

Esos simplastos forman un continuo en toda la planta y permiten transportar compuestos a lo largo de toda
longitud del individuo.

QUIEN CONTROLA LO QUE PASA POR AHI ENTONCES?

LA PARED CELULAR

Estructura que define a las células vegetales frente a las células animales. Lo excepcional es que las célule
animales no tengan pared. Es mucho mas abundante los organismos que tienen paredes celulares (arquea
bacterias, plantas y hongos, y algas) que los que no las tienen (animales y protozoos).

FUNCIONES y ASPECTOS EN QUE SE INVOLUCRAN

Determinan el volumen y la forma celular

Permiten la elevada presién de turgencia celular (soportan la presion interna)

Expansion necesaria para el crecimiento celular — dependiendo de como se expanda la pared, determina Iz
direccion del crecimiento celular (por lo tanto interviene en la morfogénesis de la PLANTA)

No se pueden dar desplazamientos celulares

Da una rigidez mecénica a la planta (porte aéreo sostenible)

Evitan el colapso de los tejidos vasculares en sus funciones fisiologicas normales ()- xilema por ejemplo
Funcion de reserva (cotiledones, tejidos embrionarios...)

Polisacaridos — reconocimiento celular — comunicacion celular ()

Permeable a los pequefios metabolitos — entrada de grandes macromoléculas o patégenos en la célula
Sus funciones repercuten no solo en la célula, sino en el conjunto de la planta.

La pared celular tiene como minimo dos componentes:

LAMINA MEDIA (el mas externo): formada por Pectinas

PARED PRIMARIA (debajo de ella): formada por fibras de celulosa embebidas en una matriz extracelular



muy hidratada y que contiene Hemicelulosa, Pectinas y Proteinas diversas

A veces, debajo de la pared primaria podemos encontrar una pared mas rigida y gruesa llamada PARED
SECUNDARIA. En cuanto a componentes es similar a la Primaria, pero tiene mas Celulosa que Hemicelulo
o Pectinas. Ademas aparece en algunos tejidos un componente llamado Lignina.

CELULOSA

Polisacarido lineal sin ramificaciones formado por la unién de Beta—glucosas unidos por enlaces Beta 1-4.
Los ciclohexanos de las glucosas contiguas estan girados (flip) en sillas opuestas.

Multiples cadenas de celulosa se disponen en paralelo, uniéndose entre ellas a través de enlaces de hidrdc
de tal manera que se forman estructuras llamados DOMINIOS CRISTALIZADOS de celulosa que alternan
con otras zonas no cristalizadas (amorfas). Por eso se la llama estructura PARACRISTALINA.

Una fibra de celulosa esta formada por centenas de polimeros.

Las zonas cristalizadas son tan fuertes y tensas que tienen una capacidad mecénica similar a la del acero.
Adheridas a las fibras de celulosa aparecen cadenas de Hemicelulosas (en la pared primaria).

La rigidez de la pared esta SOLO DETERMINADA POR LA CANTIDAD DE FIBRAS DE CELULOSA
QUE TENGA.

HEMICELULOSA

Grupo heterogéneo de polisacaridos con ramificaciones cortas. Se asocian a la celulosa por enlaces de
hidrogeno. O sea que una hemicelulosa puede estar unida a varias fibras de celulosa. Por eso son las gran
formadoras de entramados de fibras de celulosa (todo estabilizado por enlaces de hidrogenos).

El Xilobucano es un polisacarido complejo ramificado. Es una cadena lineal de celulosa pero con
ramificaciones cortas de Xilosa que ademas se une a Arabinosa o Fucosa normalmente. Impiden que se
formen estructuras paracristalinas de hemicelulosa.

Los Xilanos son unas hemicelulosas que estan formados por polimeros de Xilosa unidas por Beta—1-4 con
ramificaciones variadas que suelen ser Acido Glucurénico y Arabinosa. Uno muy comun es el
Glucuronoarabinoxilano.

PECTINAS

Polisacaridos que REALMENTE forman la matriz. Es un grupo bastante heterogéneo de polisacaridos. Esté
fuertemente hidratados. Tienden a asociarse con moléculas de agua. Por ello constituyen la matriz acuosa
bafa las fibras de celulosa y las células.

Las pectinas acidas son las mas comunes y son fuertemente polares e hidratadas. Tienen grupos acidos. L
mas abundante es el Homogalacturonano. Es una secuencia de Acidos Galacturénicos enlazados por enlas
Alfa-1-4. Eventualmente, los grupos acidos del AcGal pueden estar metilados (enlaces ester) — Acido Meti
Galacturonico.

Hay otras mucho mas complejas. El ramnagalacturonano es también muy importante. El tipo | es el mas
simple y comun. Hay un tipo Il mas complejo. Esta formado por moléculas de Ramnosa unidas por un enlac
Alfa-1-2 a un Acido Galacturénico que se une a su vez a la siguiente Ramnosa por un Alfa 1-4.



Cada cierta cantidad de monémeros, hay ramificaciones. En esas ramificaciones se unen a unas pectinas
neutras llamadas Arabinanos. También hay Galactanos o Arabinogalactanos unidos como ramificaciones.

En conjunto se ven como zonas libres y zonas con muchas ramificaciones que alternan.

Como se estabiliza el conjunto? El principal elemento ensamblador de pectinas es el ibn CALCIO! Es un
cation positivo que establece enlaces iGnicos con los grupos acidos de las pectinas acidas.

A través de esos enlaces se estabiliza la red de pectinas hidratadas que constituye la matriz extracelular
vegetal.

Si los grupos acidos estan metilados (esterificados), el calcio no puede unirse, pero también estabiliza.
Otro elemento estabilizador es el Acido Bérico, un elemento que ser4 mas importante mas adelante.

Las pectinas forman una red hidratada — pero también tenemos las hemicelulosas de eslabones entre celul
Pero por si todo eso es poco también hay.....

PROTEINAS

Estan en un porcentaje muy pequefio. Su funcion no es completamente claro. Son glicoproteinas la mayor
parte de ellas. Son generalmente ricas en prolina, glicina o hidroxiprolina. Sus porcentajes varian mucho
dependiendo del tejido. En un ataque de patdgenos, la cantidad de proteinas en la pared aumenta brutalme
por lo que evidentemente es un sistema de defensa.

Otro sistemas de proteinas frecuentes son las proteinas arabinogalactanicas. Estan asociadas a polisacaric
largos como el arabinogalactano. Se cree que tienen que ver con sefializacion, reconocimiento, etc. pero ne
sabe.

COMPOSICION TIPICA DE LA PARED PRIMARIA (es la media esperable al analizar la pared primaria)

- 80% agua (esta fuertemente hidratada)

— 20% otros componentes

— 25% celulosa

- 25% hemicelulosa

- 35% pectinas

— 8% proteinas

— el resto es acidos, sales, boro, calcio, etc.

ORGANIZACION GENERAL

Las Microfibrillas de celulosa estan paralelas, enlazadas por las moleculas de hemicelulosa. Las pectinas
cementan todo el tema. Las proteinas cruzan toda la estructura tridimensionalmente. El resto es agua que |

todas las fibras y esta atraida por las pectinas.

ESTO ES REALMENTE UN GEL! por el que pasan todas las moléculas pequefias. O sea que no es una



BARRERA, y decirle pared es algo incorrecto. Es una estructura relativamente rigida o flexible pero con un
indudable capacidad de transporte. Recordar el concepto inicial.

SINTESIS DE LOS ELEMENTOS DE LA PARED

La celulosa se sintetizan en la membrana plasmatica por accién del sistema CELULOSA SINTASA que act
en el exterior. Varias unidades se agrupan formando una roseta (suelen ser 8 unidades). Ese complejo
macromolecular permite sintetizar varias moléculas a la vez. Ya desde la sintesis salen en paralelo, con fori
de microfibrillas. Otro sistema enzimatico participa — la SACAROSA SINTASA. Esta asociada al otro
complejo, pero por el lado interior. La sacarosa sintasa es la que suministra los monomeros necesarios par
sintesis de la celulosa. EI monomero es la UDP-glucosa, por lo que la SACAROSA SINTASA lo que hace ¢
romper la molécula de Sacarosa, une la Glucosa al UDP y deja Fructosa resultante. La UDP—-glucosa es el
monomero que se incorpora al sistema anexo de la CELULOSA SINTASA!

LA FUENTE DE CARBONO PARA LA PARED PROVIENE DE LA SACAROSA

La mayor parte del carbono que sintetiza la planta se dirige a la sintesis de los componentes de la pared. O
gue estas proteinas son muy importantes. Mucho del carbono pasa por ahi!!!

Echarle un ojo al sistema de la CELSINT (fijarse en el mecanismo enzimatico)

IMPORTANTE: EL COMPLEJO CELULOSA SINTASA se mueve por la MP dirigido por los microtibulos
del interior de la célula. Si los microtUbulos estan en una orientacién entonces, la celulosa tendra LA MISM/

Los otros componentes provienen del Golgi. El RER es el lugar de sintesis de proteinas, obviamente. En el
aparato de Golgi se sintetizan las Hemicelulosas y las Pectinas. Mediante las vesiculas que se emiten del £
de Golgi, se vierten al exterior los componentes de la matriz.

PROCESO ENSAMBLANTE DE COMPONENTEs

Es un proceso espontaneo. Su forma de enlazarse es natural y relativamente rapida. Algunos sistemas
enzimaticos juegan un papel importante en el ensamblaje. La XILOGLUCANO ENDOTRANSGLICOLASA
esta en la pared y se ocupa de romper cadenas de XILOGLUCANO (una hemicelulosa de las que se unen
celulosa) que estén "viejas" e incorporarles cadenas "nuevas" que puedan establecer nuevos enlaces puen
hidrogeno. Asi se mantiene la estabilidad de la planta.

Otros sistemas quitan las metilaciones en las pectinas para que el Calcio sirva para estabilizar. Recordar qt
Calcio es mas eficiente. Por cada Calcio se puede estabilizar cuatro grupos acidos.

En su transito por el sistema de Golgi....en la sintesis, los grupos acidos de las pectinas estan bloqueados |
metilos. A penas salen de la célula, las ESTERASAS DE PECTINAS liberan los grupos metilos y permiten
ensamblar las PECTINAS mediante Calcio.

PARED SECUNDARIA

Algunas células necesitan capas gruesas soélidas que forman la Pared Secundaria. Los tejidos esqueléticos
tienen. A veces no cubren toda la superficie de la célula (caso del colénquima). El xilema tiene pared
secundaria completa.



Tienen mas fibras de celulosa (50% o mas del peso seco de la pared..., elementos RIGIDOS). Disminuyen
proporciones de hemicelulosa y pectinas (elementos FLEXIBLES).

Las fibras se disponen en capas sucesivas orientadas en angulos diferentes (similar al hueso) —— eso le da
rigidez excepcional.

Ademas suele incluir un polimero llamado Lignina. Ese polimero complejo desplaza al agua de la pared. Ur
entre si la lignina a las fibras de celulosa. Entonces, en vez de estar en un gel acuoso, en la pared secunda
las celulosas estan atrapadas entre lignina. Consecuencia: IMPERMEABILIDAD TOTAL! INTERCAMBIO
ENTRE CELULA Y EXTERIOR ES CERO. POR ELLO, SI LA PARED SECUNDARIA RODEA
COMPLETAMENTE A LA CELULA, EL PROTOPLASMA MUERE. ES POR ESO QUE EIl XILEMA

ESTA MUERTO.

En el caso del colénquima, no toda la célula esta cubierta, por lo que realmente estan vivas.
LA EXPANSION DE LA PARED CELULAR PARA PERMITIR EL CRECIMIENTO CELULAR
La pared celular limita el volumen de la célula. Para que la célula crezca, la pared debe expandirse.

Las células meristematicas indiferenciadas suelen ser células isodiamétricas, pequefas, practicamente de
tamario similar en todas sus orientaciones.

A medida que se diferencian, van aumentando su tamafo. El aumento del tamafo celular dependera de la
orientacion de las fibras de celulosa. Si las fibras estuvieran dispuestas al azar, sin ninguna orientacion
predominante, el crecimiento de la célula seria igual en todas las dimensiones y tenderia hacia una forma
esférica. Pero sabemos que las células vegetales son polihédricas alargadas, masomenos como un primsa
irregular.

Por qué el crecimiento esta polarizado en un eje predominante?

Lo que genera este crecimiento en principio es la disposicion de las fibras de celulosa. Esa disposicion es €
perpendicular con el eje longitudinal de crecimiento. Se suele hacer el simil de esa distribucion con lo que
ocurre con un tonel de madera. A un tonel de madera se le ponen unos aros de hierro, que sirven como
abrazaderas. Si el tonel se llena de liquido, la madera se expande por la presién del liquido. Lo que limita le
expansion de la madera son los aros metalicos (crean una tensién opuesta a la presién de la madera!)

Una célula vegetal es similar, estd en una situacion de turgencia y estrés en la que el citoplasma tiende a
expandirse. La pared se opone a esa tension para mantener el equilibrio.

Para que la célula crezca, la disposicién a lo ancho de la celulosa es lo que limita el crecimiento en esa
direccion. De esa forma, la célula vegetal puede aumentar de tamafio en la direccién perpendicular a las fib

Dependiendo del caso puede aumentar en miles de veces su longitud.

Para que la célula pueda crecer, para que la pared se pueda expandir hacen falta dos cosas. Primero hace
gue la célula SINTETICE NUEVOS MATERIALES para la pared celular. Si la célula crece, pero los
materiales de la pared no aumentan, la pared se hace mas delgada con el crecimiento y habria un moment
gue sin poder sujetar la presion interna, la célula estallaria. Es necesario que el ancho se constante, por lo
la sintesis es esencial. Segundo, necesita perder temporalmente UNA PARTE DE SU RIGIDEZ (quitarle
algunos anillos al tonel).

La mayor parte de la gente opina que una sefial externa a la célula marca la polaridad y que la orientacién
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los microtibulos sea consecuencia de eso. La orientacidn de los microtlbulos es entonces clave para el
crecimiento de la planta en una direccién y no en otra.

Las distintas capas de la celulosa tienen distintas orientaciones. Las capas mas externas se reorientan seg
eje de crecimiento longitudinal. Si uno hace un analisis de la orientacién de las fibras en cada capa., la cap:
interna es perpendicular al eje. Si analizamos las capas sintetizadas con anterioridad vemos que son cada
mas perpendiculares hasta que hay una perpendicular a la mas nueva. Eso es un efecto causado por el
movimiento natural de la célula en crecimiento. Las fibras se van reorientando.

Si no se pierde algo de rigidez, la pared. Si no se perdiera rigidez, la pared se engrosaria sin sentido. Las
células con pared secundaria afladen materiales sin crecimiento de la célula. Por eso la pared aumenta. Pe
esas ya son células diferenciadas especificas.

Las células en crecimiento siempre necesitan relajacién. O sea que la pared secundaria se sintetiza siempr
después de que se termina el crecimiento.

Una célula normal siempre esta en situacion de hinchamiento o turgencia. Esa presion intenta expandir el
volumen. Frente a esa turgencia, la pared estd generando una tension en sentido contrario que se opone a
expansion. Para que la célula se expanda, la fuerza que se opone debera disminuir. En el equilibrio, las fue
se contrarrestan, por lo que no puede haber expansion.

COMO ES LA EXPANSION (al examen)

Los puentes de hidrégenos de las celulosas con las hemicelulosas se rompen. La tensién se relaja. ¢ Como
rompen esos puentes de hidrégeno?

No se rompen todos, pero su cantidad disminuye, por lo que la expansién de la pared se logra solo por la
relajacion de algunos.

En el momento en que el protoplasma se expande, la turgencia disminuye. Esa disminucién de presion hac
gue el potencial hidrico de la célula (letra phi mayus) disminuya. El resultado es que la célula esta en
condiciones para que le entre mas agua y de esa manera volver a llegar la turgencia anterior — recuperar el
equilibrio anterior pero con un volumen mayor.

Al hacer esto de una forma asi secuencial la célula va creciendo.
Cuando una célula crece, lo que realmente hace es acumular agua en su vacuola. El crecimiento de una cé
vegetal realmente significa el crecimiento notorio de su vacuola. Realmente el protoplasma crece muy pocg

relacion a lo que crece la vacuola.

MECANISMOS QUE EXPLICAN LA ROTURA DE LOS PUENTES DE HIDROGENO - LA HIPOTESIS
ACIDA

Una de las hormonas de crecimiento vegetales — la AUXINA seria la sefial para que la célula entre en
expansion. Lo que hace la auxina es fundamentalmente estimular la actividad de la proton ATP asa de la
membrana plasmatica.

La auxina estimula esa proteina haciendo que los protones se bombeen hacia el exterior gastando ATP. La
pared celular se acidifica como consecuencia. Esa acidificacion hace que los grupos acidos desprotonados
las Hemicelulosas se llenen con protones?

La acidificacién estimula las EXPANSINAS, unos sistemas enzimaticos de la pared. Esas expansinas
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producen la ruptura parcial de los enlaces de hidrégenos.

Cuando el volumen llega al final, la sefial de auxinas cesa, las expansinas se inhiben...etc.

PROCESOS DE TRANSPORTE Y NUTRICION MINERAL
TEMA 3: EL POTENCIAL HIDRICO -

Por cada gramo de materia organica que sintetiza una planta consume 500 gramos de agua. Evidentement
esto NO ES POCO. Un arbol de una tonelada necesita 500000 litros de agua. Una cosecha de cereal de
algunas toneladas requiere millones de litros de agua. Una cosecha tipica de 15 kg por hectarea implica 7,-
millones de litros de agua por hectarea.

O SEA QUE CONSUMEN MUCHA MAS AGUA QUE LOS ANIMALES!!!

El agua es su medio de conseguir electrones. Ademas no la reciclan (los animales tienen rifiones!!). Un 10¢
del agua se usa para la fotosintesis. El resto se desperdicia.

Un arbol de 10 metros de agua tiene que bombear 500000 litros de agua. Evidentemente necesitaria MUCE
JODIDO ATP para llevar esos litros de agua hasta arriba. Las plantas no consumen ni un pufietero ATP pa
llevar ese agua hasta ahi. TODO ESO GRACIAS A QUE SON BOMBAS NATURALES.

Los animales gastamos un tercio de la energia que consumimos en bombear los liquidos y reciclarlos en
nuestro cuerpo.

Somos eficaces en el consumo de agua, pero necesitamos mucha energia para eso. Por eso necesitamos
tanto. NADA SE RECICLA GRATIS. REQUIERE UN CONSUMO DE ENERGIA!!

Las plantas no reciclan ni un gramo de agua. Reciclan casi todo lo demas pero ni un gramo de agua.

La mayor parte del agua que consume un pais, la consume la agricultura!! En un pais tan seco como Espai
se deberia tener una cultura del agua mucho mas ambientalista. Los agricultores se pasan la vida criticand
gue no se hacen trasvases y pantanos, pero ellos no aportan NADA al manejo del agua...

El riego de aspersion es COMPLETAMENTE INEFICIENTE, SOBRETODO EN VERANO!!!

La produccién de un cultivo dependera siempre de la disponibilidad del agua para el cultivo. Al aumentar la
disponibilidad del agua, la produccion aumenta, pero a partir de un punto, por mucha agua que pongas, la
productividad no aumenta MAS!

Las plantas deberan transportar entonces volumenes enormes de agua contra la fuerza de gravedad y sin
un misero ATP!

Como lo consiguen? Aprovechando las propiedades fisicoquimicas del agua y algunas leyes fisicas. Son ur
ingenieras increibles!

El oxigeno comparte electrones mediante enlaces covalentes con los Hidrégenos. Esos electrones pasan n
rato junto al oxigeno que es mas electronegativo. Aunque el agua es eléctricamente neutra se comporta co
un dipolo que tiene cargas parciales positivas en el H y carga parcial negativa en el O. El resultado de esto
la de los enlaces hidrégeno miltiples que se establecen entre varias moléculas de agua todas al mismo tier
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Esas millones de interacciones temporales hacen que el agua tenga una elevada COHESION!

Eso también hace que el agua tenga una gran ADHESION frente a superficies cargadas o polares. Esas dc
propiedades son aprovechadas por la planta!

Derivadas de estas dos propiedades, existe la propiedad de la TENSION SUPERFICIAL del agua. El agua
tiene una elevada tension superficial. Fundamentalmente se debe a la cohesiéon! Las moléculas de la super
son mas atraidas por la columna de agua debajo de ellas que por el agua que existe en forma de vapor en:
aire. La consecuencia de afiadir la adhesion al esquema es que la tensién superficial es mayor en el centro
cerca de las paredes. Esta es la razon por la que el agua en una pipeta, en la superficie se ve concava.

La tensién superficial se transmite en toda la columna.

EL MECANISMO CLAVE QUE IMPULSA LA SUBIDA DEL AGUA SE BASA EN LA TENSION
SUPERFICIAL ELEVADA DEL AGUA!!

LAS "CANERIAS" ADECUADAS HACEN EL RESTO

Otra consecuencia de las propiedades es el fenomeno de CAPILARIDAD. Si tenemos un recipiente con ag!
y le ponemos una pajita, el agua sube por la pajita hasta un determinado punto. Sube por la capacidad de
adhesion a las paredes de la pajita y por la tension superficiall Ese fendmeno se llama capilaridad. Se detie

cuando la fuerza de la gravedad es mayor que la fuerza de la subida capilar.

Fundamentalmente la fuerza de la capilaridad depende del radio del tubo por donde esté subiendo el agua.
Cuanto mas pequefio sea el radio, mas alta sera la velocidad de ascenso por capilaridad.

Capilaridad (metros subidos) = 14,9 . 10-6 m2 / radio
El radio del xilema es 10 micrémetros, lo cual significa unos 1,49 metros

El agua también tiene una elevada FUERZA TENSIL. Es la resistencia que opone el agua a una fuerza de
succion. También se deriva de la adhesion y la tensién superficial.

RECORDATORIO: La presion es una fuerza POSITIVA por unidad de superficie. La tension es una fuerza
NEGATIVA por unidad de superficie (es una fuerza de SUCCION!!!). En la tensidn superficial, la columna
del agua TIRA del agua superficial.

Ahora....QUE GENERA LA TENSION PARA QUE EL AGUA SUBA POR EL XILEMA?

La tension la genera la TENSION SUPERFICIAL QUE HAY EN LAS HOJAS.

A veces, la fuerza tensil puede llegar hasta 30 MegaPascales. Si una atmésfera es 0,1013 Megapascales. |
rueda neumatica tiene 0,2 Megapascales.

O SEA QUE LA FUERZA TENSIL QUE GENERA UNA PLANTA EN LAS HOJAS PUEDE SER

MPa =10 6 Pa
Pa=N/m2=J/m3

Termodinamica: Todo cambio implica una variacion en la energia libre. En una reaccion quimica, esa

13



diferencia en energia libre es igual a RT . In (C) (D) / (A) (B)

En el transporte de una sustancia dese un compartimiento inicial a uno final, la diferencia en energia libre e
igual a RT In (Final) / (Inicial)

O sea que es la diferencia entre la energia libre del estado final y la energia libre del estado incial.

De esa manera, si la Energia libre del estado final es menor, el proceso libera energia y es espontaneo. Si
necesito energia, la energia libre del estado final es mayor y el proceso no es naturalmente espontaneo
(necesita energia).

Ejemplo: En el agua en una presa, la caida del agua supone un cambio en el sistema. Se pasa desde una
determinada energia libre (esta a una altura dada) a otra energia libre. La energia libre abajo es menor. O ¢
gue se libera energia. Esa energia se aprovecha con turbinas para generar electricidad. De qué depende Iz
energia libre en este caso? Depende de la diferencia de altura y de la fuerza de gravedad.

O sea que la energia libre puede depender de factores muy diversos, pero todos ellos relacionados en algu
forma fisica. En la planta, diferentes factores influirdn en la energia libre del agua haciendo que sea mas
factible que ascienda por el xilema!

El agua se mueve a favor de energia libre evidentemente, ya que no necesita ATP. El agua en la atmosfere
tiene menor energia libre que en el suelo EN EL CASO DE LAS PLANTAS!!I ESTO PARECE MUY

El tema es que el termino energia libre esta muy alejado de los MPa....mas que hablar de energia libre, hat
gue hablar de potencial quimico! Ese potencial quimico del agua, o mu (letra griega) es la energia libre de
mol de agua.

El potencial quimico es la energia libre asociada a un mol de sustancia.

El potencial quimico se mide entonces en JULIOS por MOL....

Pero lo que realmente mueve el agua dijimos que es la presidn...Entonces como hacemaos para acercar ma
presién nuestra expresion energética?

El potencial HIDRICO del agua es un artilugio matematico para acercar mas a las unidades de presion el
potencial quimico del agua. Se divide el potencial quimico por el volumen molar del agua y obtenemos Julic
sobre metros cubicos.

Recordemos que los moles de agua se pueden expresar en metros cubicos a través de la expresion del vol
molar del agua!

Potencial Quimico = J/mol

Pero Pa=J/m 3

Potencial Hidrico = J/m 3

Cual es el volumen molar parcial del agua...

Cuantos moles de agua hay en un litro
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M = 18 gramos por mol

Cuantos volumenes molares tiene un litro de agua

Densidad = 1kg por litro

1 litro de agua tiene 55,5 moles de agua

18 cmcubicos por mol... 1,8 . E-05 metroscubicos por mol es el VOLUMEN MOLAR DEL AGUA

El potencial hidrico en la hoja es menor que el potencial hidrico en la raiz. Eso parece il6gico, pero es lo qu
hace que el agua se mueva hacia las hojas por el xilema.

Primera consideracion: Hay que recordar que el ascenso del agua es un sistema en tres partes. El agua va
suelo a la planta en la raiz y de la planta a la atmdésfera en las hojas. Hay tres partes raiz—hoja—atmoésfera.

Movimientos de Fluidos

Difusién: si tenemos un balde con agua y afladimos tinta china como colorante hidrosoluble en una zona, a
principio la zona estara completamente azul y el agua estara incolora. Con el tiempo, la tinta china se habré
extendido por todo el balde. Esta impulsado por el gradiente de concentraciones. Siempre las sustancias se
difunden desde donde estan mas concentradas hasta donde estan mas diluidas. Para el agua es exactame
igual. El agua se movera de donde esta mas diluida a donde esta mas concentrada.

En el proceso de difusion, cada molécula, en una difusién, se mueve independientemente del resto de las
moléculas. Ellas se mueven por propio movimiento Browniano o de vibracién. Ese movimiento las impulsa ¢
la difusién.

Flujo Masivo: Las moléculas de agua se mueven de forma concertada y simultanea, impulsada por un
gradiente de presién. Es el caso del agua que sale por una tuberia en el grifo por ejemplo. Las moléculas n
son independientes. El movimiento es concertado.

Cada tipo de movimiento tiene una ecuacion que explica el tipo de flujo.

En una membrana bioldgica, el agua podra pasar de dentro a fuera o de fuera a dentro a través de la bicap
lipidica por difusién molécula a molécula, usando gradientes de concetracién, o bien mediante acuoporos
(formados por acuaporinas) o canales acuosos, impulsada por flujo masivo, usando diferencias de presion.

¢En qué sentido se movera el agua? Dependiendo de los potenciales hidricos en un compartimiento u otro,
agua se dirigira hacia dentro o hacia fuera.

Si el Potencial hidrico del exterior es mayor que el del interior, el agua se movera hacia dentro, empujaria e
protoplasma contra la pared y la célula entraria en un estado de TURGENCIA. En una célula animal,
tremenda entrada de agua podria hacerla estallar. Eso no sucede en los vegetales gracias a la pared celule

Por el contrario, si el potencial hidrico del exterior sea mas pequefio, el agua tendera a salir de la célula, co
cual el protoplasma se quedara arrugado, dentro de los limites marcados por la pared celular. Eso se llama
estado de PLASMOLISIS.

Si el potencial hidrico es igual a ambos lados, no es que no hay movimiento de agua, pero el flujo neto es c

y hay equilibrio, se dice que esta en un estado de PLASMOLISIS INCIPIENTE. EN ESE ESTADO, NO
HAY PRESION INTERNA (la presion que se ejerce sobre la paredpor el contenido turgente de agua)!!!!
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FACTORES QUE CONDICIONAN EL POTENCIAL HIDRICO

Puede venir condicionado hasta por cuatro factores, uno seria la presencia de solutos. Esa presencia deter
el potencial osmotico (Psi s).

Otro seria la presion que determina el potencial de presion (Psi p)
El tercero seria la gravedad que determina el potencial de gravedad (Psi g)
El dltimo seria la adhesion superficial del agua que determina el potencial matrico (Psi m)

Ojo, no siempre el potencial en una parte del sistema depende de TODO, sino que en distintas partes del
sistema pueden influir algunas partes u otras, o incluso ninguna de ellas.

El potencial hidrico (Psi o Psi w del water — agua) neto sera la suma de cada uno de los cuatro componente
Psi=Psim+ Psis+ Psip+ Psig

Por convenio se considera que el potencial hidrico del agua puta a temperatura ambiente es 0 MPa. ¢ Por ©
se considera esto asi? Porque la temperatura puede modificar enormemente el potencial quimico. También
presion, por lo que si hacemos experimentos en dos sitiosnunca podriamos comparar los datos. Es por eso
es necesario establecer una referencia o parametro.

Potencial osmotico

Digamos que tenemos otro balde de agua, esta vez con agua solamente. ¢ Como cambiaria el potencial hic
referencia si le afiado Sacarosa (0,1M)? Evidentemente el potencial hidrico disminuye. Las capas de
solvatacién formadas alrededor del soluto disminuye la entropia del agua, pero los enlaces de hidrégeno nc
destruyen, ya que la molécula es polar. Como efecto positivo, en el caso de la molécula diluida, tenemos ot
tipo de molécula, con lo que la entropia aumenta en ese aspecto. Entonces, en suma el sistema agua se
desorganizo, por lo que es mas favorable.

La ecuacion de VantHoff dice que el Psis=-R.T.Cs(R=8,32J.K-1. mol-1)

El signo negativo es porque, recordando, el potencial osmatico siempre actia disminuyendo el potencial
hidrico neto. Si tenemos un electrolito, recordemaos que el Psi s hay que multiplicarlo por la cantidad de ione
en que se disocia la sal.

0JO de no confundir la presién osmética (fuerza con la que un soluto atrae al agua adentro de la célula) cu
férmula es similar solo que con signo opuesto.

El potencial osmético de una célula que esta a 20 grados centigrados es de —1 MPa. Calcular las osmolaric
de la célula expresando el resultado en moles por decimetro cubico.

-1E06J/m3=-8,32J.K-1.mol-1.293 K. Cs
Cs= 4,1 E-04 moles por decimetro cubico
Potencial de presién

Si la presién hidrostatica de un sistema es mayor que la ambiental, 0, el potencial de presién es positivo. Si
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por el contrario, la presién es menor que la ambiental, el potencial de presién es una tension. En una plante
encontramos las dos posibilidades. En el xilema, la presién hidrostatica es negativa, o sea que es una tensi
En el resto de las células de una planta que esta en condiciones normales, es decir un estado de turgencia
presion hidrostatica en el interior de la célula es un presion positiva. Esa presion hidrostatica se conoce con
PRESION de TURGENCIA. Es la presion que ejerce el agua del protoplasma en turgencia tendiendo a que
pared se dilate.

Potencial de gravedad

Es el efecto que tiene la gravedad sobre el potencial hidrico de cualquier sistema. Como en el caso de la pi
la altura es la determinante de ese valor. Cuanto mas alto, mayor sera el efecto de la gravedad, por lo que !
mayor el potencial de gravedad, que siempre es positivo.

Potencial de gravedad = g (aceleracion de la gravedad) . h (altura — height) . d (densidad del liquido)

Que efecto tendréa este potencial? Depende de la zona donde actle y el tipo de planta. En arboles y arbust
pequenios, el potencial tiene un valor tan bajo que esta por debajo de la milesima de otros potenciales por I
gue son ignorados. Hay un cierto convenio de que en arboles de 5 m de altura, el potencial gravitacional se
puede ignorar. Cuando los arboles son de mayor altura, en esas hojas a mayor altura, el potencial gravitaci
si es importante. En un arbol por encima de los 130 metros, la capacidad de tomar agua y de que el agua
llegue a esas ultimas hojas es tan pequefia que ya no pueden crecer mas.

Muchos arboles milenarios logran vivir cientos de veces mas que los animales. Hay un limite para la
longevidad? Esas respuestas pueden encontrarse en el potencial de gravedad

A 100m de altura, el potencial gravitacional es de 0,98 MPa. Un arbol gigantesco como las Sequoias tienen
hojas a 100m que tienen un potencial hidrico neto de —1,3 MPa. Eso quiere decir que sin el efecto de la
gravedad, el potencial seria de casi —2,3 MPa, una tension BRUTAL.

Potencial matrico o matricial

Es el efecto que tiene una superficie a la que el agua puede adherirse sobre la energia libre del agua. Es ul
término que esta en discusién y muchos autores ni siquiera lo consideran. En el Taiz por ejemplo no lo
considera. Cuando el agua queda adherida a una particula de arcilla 0 a una membrana, o a una
macromolécula, eso tiene un efecto sobre la energia libre. La energia libre del sistema disminuye, por
supuesto. El efecto matricial es indiferenciable de los efectos de los solutos y de los efectos de presion. Tie
un valor tedrico muy pequefio. Entonces, si uno esta considerando el potencial de solutos y el de presién, s
puede considerar que se esta tomando en cuenta el potencial matricial a través de ellos.

En el caso del suelo, el potencial matricial es mas visible. Se supone que es un efecto real pero que lo que
origina es una tensién, por lo que se transforma en un potencial de presion.

EL PROFE NO LO TIENE CLARO!
Después de comentar los componentes del potencial hidrico, lo importante es saber que en la célula veget:

los que estan incidiendo realmente son el potencial de solutos u osmoético y el potencial de presion. Solo en
caso especial de arboles muy altos podemos considerar el potencial de gravedad.

A una disoluciéon de agua a 20 grados centigrados le metemos una solucién 0,1M de Sacarosa
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Potencial osmoético=—-8,32.J. mol-1. K-1.293 K .0,1 mol dm-3 = -244 J/dm3 = —244 J/m3= - 0,24
MPa

Potencial de presién = 0 (seguimos a presion ambiente)
Potencial hidrico = —0,24 MPa

En la solucion metemos una célula vegetal que esta flaccida y que tiene un potencial osmaético de —0,732
MPa. Obviamente su potencial hidrico es de —0,732 MPa. Pero qué le sucede cuando la metemos en la
disolucién? El agua deberia entrar o salir?

La diferencia de potencial para la salida del agua es —-0,244 + 0,732 MPa = POSITIVO (no es favorable). Le
diferencia de potencial para la entrada es -0,732 + 0,244 MPa = NEGATIVO (favorable).

Cual sera el potencial hidrico en el equilibrio? Para ello deberemos considerar que la diferencia de potenciz
osmdtico es despreciable (son nanolitros!!!). Por ello, se considera que los potenciales osméticos son los
mismos que antes. Entonces lo Unico que cambi6 debe ser el potencial de presion. Evidentemente, la célul:
adquiere turgencia gracias a la entrada de agua, asi que todo parece logico.

En la condicion de equilibrio el potencial hidrico de la solucién es —0,244 (no cambia) por lo que el potencia
hidrico de la célula debe ser —0,244. Se generd en la célula un potencial de presion igual a + (0,732 — 0,24«
La ecuacion final para la célula queda como -0,244 MPa = 0,488 MPa - 0,732 MPa

Normalmente, cuando se da un cambio en el potencial hidrico, lo que suele ajustarse, lo que suele cambiar
realmente es el potencial de presion. Verdaderamente, el potencial de solutos no suele cambiar.

Luego cambiamos sacamos la célula y la ponemos en una concentracion de sacarosa de 0,3 M. El potenci:
hidrico de la solucién después del equilibrio es —0,732 MPa. El potencial hidrico de la célula era de 0,244
MPa. Por ello, el agua saldra de la célula y pasara a la disolucién de sacarosa. Se alcanzara el equilibrio
cuando los potenciales hidricos se igualan. El potencial de la célula cambiara hasta llegar a —0,732 MPa. P
eso, el potencial de presién habra de disminuir nuevamente hasta 0. La célula ha perdido turgencia y entra
una fase de plasmodlisis.

Comprobamos nuevamente que el potencial osmatico raramente cambia, sino que lo que realmente se refle
en el potencial hidrico son los cambios del potencial de presion.

Esto no quiere decir que el potencial osmético nunca cambie. En casos extremos si lo hace.

Si tenemos una célula turgente en la solucién inicial de 0,1 M y le aplicamos una presién mecanica artificial
la célula largara agua hacia fuera. Hacemos que salga la mitad del agua, con lo cual la concentracion osmc
habra cambiado hasta el doble. Por ello, el potencial osmotico sera el doble: en vez de -0,732, sera —1,464
MPa. El potencial de presion cambiara en consecuencia hasta que recupere su condicion de equilibrio. El
potencial hidrico de la célula no cambia.

Los cambios del potencial osmatico casi nunca modifican el potencial hidrico de equilibrio. Lo que se intent
es mantener el potencial hidrico constante y modificar el potencial de presion.

Los potenciales que moveran el agua hasta las hojas estan conectados todos entre si. El potencial del tallo
debe ser menor que el de la raiz. El potencial de las hojas debe ser menor que el del tallo, etc. Ademas no
todas las células de las hojas tienen el mismo potencial hidrico. El potencial de las células que estan mas le
deberia ser mucho menor que el de las células que estan cerca del xilema. De esa manera, todas las célulz
recibiran algo de agua.

18



Normalmente el potencial hidrico de la célula y de la planta debera gran parte a las condiciones ambientale
La sequia por ejemplo es un tipo de estrés hidrico. Cuando un suelo esta seco, sus potenciales hidricos se
muy pequefios y puede llegar el caso de que el potencial hidrico del suelo sea mas bajo que el de las raice
Entonces el agua de las raices pasaria al suelo y la planta se marchitaria por falta de agua.

¢, Como pueden hacer frente a esto las plantas?

Hay que ajustar los potenciales hidricos para poder seguir tomando agua del suelo. Hay que hacerlos aln
menores que como estan normalmente. Eso se puede hacer cambiando radicalmente la concentraciéon de
solutos en la vacuola. Eso hace que su potencial osmoético cambie y en resumen su potencial hidrico cambi
La célula sintetiza azUcares y aminoacidos como la prolina que son osmorreguladores. Esos se acumulan e
vacuola y su potencial osmotico disminuye.

Como es obvio, el componente del suelo es fundamental en la regulacion del potencial hidrico.
EL SUELO

Es un sistema variado y muy heterogéneo. Las particulas mas pequefias son las de los suelos arcillosos. L
arenas estan en el otro extremo llegando hasta los 2 mm. El area superficial de un gramo de arcilla es mucl
mayor que la de un gramo de arena. Esa area superficial es la que importa. La de la arcilla es del orden de
0 1000 veces mayor que la de la arena. La capacidad de retencién de agua de un suelo dependera de cuar
grande sea el area superficial por gramo de sus particulas. O sea que un suelo arcilloso retendra mucha m:
agua gue un suelo arenoso. Eso es obvio considerando que los espacios que quedan entre las particulas d
suelo en el caso de las arenas son mucho mayores y por lo tanto el agua discurre mas facilmente. Ademas
suelos arcillosos suelen tener mayor carga eléctrica (abundancia de cargas negativas) y esas cargas retien
mejor el agua por el efecto de adhesién a superficies.

Cuando llueve en un suelo abundantemente, llega un momento en que se encharca. Todos los espacios es
llenos de agua y se forman los charcos superficiales, los charcales.

Con el paso del tiempo, el agua que esta en el espacio entre particulas empieza a pasar hacia las capas m
profundas del suelo. El agua que esta menos unida a las superficies de las particulas empieza a viajar haci
capas fredticas. Esa agua que se pierde se llama agua gravitacional. Ese es un agua que no estara disponi
para la planta. Entonces, el Unico tipo de agua disponible sera fundamentalmente el que esté unido a las
particulas por efecto matricial.

Un riego intenso entonces no es necesario ya que la sobre abundancia de agua no sera utilizada. El agua
gravitacional serd mayor en un suelo arenoso ya que los espacios entre particulas son mayores.

Menos perdida gravitacional
Mas superficie para retener agua por su mayor superficie por gramo
Mayor interaccion matricial por su mayor cantidad de cargas

El agua retenida en la superficie se llama Agua de CAPILARIDAD. Ese sera el agua disponible para la plan
El aire pasara a ocupar los espacios entre particulas. La superficie de contacto nueva que se formara sera
superficie aire—agua de capilaridad. Ahi se creara una tension superficial que tiende a minimizar la superfic
O sea que el agua esté retenida por un efecto matricial pero que realmente lo que produce es una presién
negativa (tension). Entonces, el agua esta sometida a un efecto matricial o a un efecto de tensiéon? Da igua
gue los dos efectos serian practicamente lo mismo (da igual donde lo incluyamos en la ecuacion, lo que si |
podemos hacer es incluirlo dos veces, no?)
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El potencial de presion o matricial esta dado por —2 T (ension superficial del agua) / r (radio en metros de lo
meniscos que se forman en las burbujas de agua). T = 7,28 E-8 MPa . m

Cuanta mas pequefia sea la burbuja de aire, mayor sera el valor absoluto del potencial de presién, pero en
conclusion sera menor el potencial de presién (mas negativo).

Este valor determina casi Uinicamente el potencial hidrico en el suelo. El efecto de la gravedad es nulo. El
efecto de solutos podria influir, pero en la mayoria de los suelos, la cantidad de solutos en el agua de capa
pequefa y se suele despreciar. En los suelos salinos se hace una excepcion. Ahi el potencial osmotico inflt
de forma marcada y notable.

Si no hubiera burbujas el potencial hidrico seria 0 ya que no habria tensién superficial que trabajara.

La capacidad de campo es la maxima cantidad de agua de capilaridad que puede retener un suelo. El pote
hidrico del suelo en la capacidad de campo, es muy préximo a cero, ya que no hay burbujas. En un suelo
arcilloso, la capacidad de campo esta en un 55% del peso de ese suelo. En un suelo arenoso, la capacidad
campo esta por debajo del 20%. Eso es obvio: los suelos arenosos pueden retener menos agua.

El valor del potencial hidrico para el cual el agua ya no puede ser absorbida por la planta se llama Porcenta
de Marchitez Permanente. Esté alrededor de los —1,5 MPa. En el caso de los suelos arcillosos, eso sucede
cuando el porcentaje de agua esta alrededor del 20%. Eso quiere decir que entre 20 y 55% el suelo podra
ceder agua perfectamente a la planta. Si el porcentaje es mas bajo la planta no puede absorber agua. En e
de los suelos arenosos, el porcentaje esta alrededor del 10%. Por tanto, entre el 10 y el 50%, el suelo funci
bien para la planta. Fuera de esos parametros, la planta puede tener dificultades para sobrevivir.

ATMOSFERA
El agua en la atméfera estd en forma gaseosa. En forma gaseosa, el potencial hidrico no estd marcado por
parametros que vimos. Cuando el agua esta en forma de gas, el potencial hidrico esta determinado por la

humedad relativa del aire. HR = CvH20 real / CvH20 que habria si estuviera saturado

O sea que es la diferencia entre concentraciones de vapor de agua. La primera marcara el potencial hidricc
CvH20 sat es un valor constante a una temperatura constante.

El potencial hidrico atmosférico esta dado por (RT/Vmolar) . In HR

La HR se puede expresar de 0 a 1 o en tantos por ciento.

En la hoja, el agua también esta en forma de vapor de agua, por lo que conviene aprender las férmulas. ¢ F
gué seran bajos los potenciales hidricos del agua en la atmdésfera? La atmdésfera es muy desordenada. El a

de vapor es muy entrépica, aunque no tenga enlaces de hidrégeno.

SEGUN LA PARTE DE LA PLANTA, EL POTENCIAL DETERMINANTE (driving potential) SERA
DIFERENTE

En el suelo es el potencial de presién o matricial. A través de la raiz estara involucrado todo el potencial
hidrico. En el xilema, es el potencial de presion. En los espacios aéreos de las hojas sera el potencial

Realmente esta mal diseccionar el sistema dado que realmente es un equilibrio continuo. Ademas la cantid

de agua que entra es igual a la cantidad que se transpira realmente cuando la planta esta en el equilibrio
hidrico correcto.
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La planta tiene solo un punto de control para el circuito. Ese punto de control esta en las hojas en los eston
Controlando la transpiracion la planta controla el flujo y la absorcion de agua.

TEMA 4 - MOVIMIENTO DEL AGUA A TRAVES DE LA PLANTA

La relacién planta—atmosfera es una relacion un poco dificil. Como la atmdsfera estd mas seca, el agua
tendera a ir hacia la atmoésfera. Por otra parte, la planta necesita el CO2 de la atmdésfera ya que es el sustre
de la fotosintesis. Si la planta permite un intercambio libre de gases, podra tomar mucho CO2 pero perdera
mucho agua. Si restringe el intercambio, perdera menos agua, pero tendrd menos CO2 para la fotosintesis.
ello, un sistema de control estomatico le permite llegar a un equilibrio para poder fotosintetizar sin quedarse
secas. La fotosintesis y la transpiracién son procesos intimamente conectados. Los factores que influyan el
fotosintesis pueden afectar la transpiracion y viceversa.

La planta incorpora 500 moléculas de H20 por cada 1 molécula de CO2 que sintetiza. Eso se llama la TR
(tasa de respiracion). Eso es tipico de las plantas de fotosintesis C3. Las plantas C4 o CAM tienen unas tas
de traspiracion de alrededor de 200 moles de H20 por cada CO2. Se dice que son mas eficientes. Eso por
han desarrollado mecanismos para mejorar el aprovechamiento del agua, no mejorando los potenciales
hidricos, sino sus mecanismos fotosintéticos del aprovechamiento CO2. Es un buen ejemplo de cémo el
aprovechamiento del agua, la traspiracién y la fotosintesis son todos procesos intimamente relacionados.

Las hojas son las que fundamentalmente traspiran. Hay dos fases. La primera es la evaporacion que tiene
lugar en las paredes celulares de las células del mesofilo y de la epidermis. En esas paredes, el agua esca,
por evaporacion. Para ello falta calor del orden de unas 580 calorias por cada gramo de agua evaporada. E
calor viene de la radiacién solar. Cuanto mayor sea la radiacion solar, mayor sera la evaporacién en las cél
del mesofilo y la epidermis.

La segunda fase es la transpiracion por difusién del vapor de agua desde los espacios internos de la hoja h
la atmésfera. Depende de una diferencia de concentraciones. Es un movimiento pasivo. Ese flujo de
traspiracion (E) tiene una ecuacion:

E = (CvH20 en los espacios internos de la hoja — CvH20 en la atmésfera) / resistencias
I=V/R
O sea que el flujo se equipara a un circuito eléctrico.

La humedad relativa esta practicamente al 100% en los espacios internos de la hoja. En la atmésfera, en
condiciones normales esta alrededor del 50%. Cuando esta cerca del 90% hay mucho bochorno y eso sofo
mucho. Normalmente esta alrededor del 50%.

El interior de la hoja esta saturado asi que su potencial hidrico es de —1,38 MPa. En el aire esta entre -7 'y
-100 MPa. Esa diferencia es muy grande y hace que el intercambio sea muy favorable hacia el aire.

El intercambio con el interior se da mediante: a) los estomas o directamente a través de b) las células

epidérmicas. La via de las células epidérmicas es muy poco importante. La epidermis esta recubierta de un
cuticula muy impermeable que hace que la resistencia al paso sea muy alta. Esta formada por ceras y acid
grasos (es muy hidrofoba). Por ello, el paso del vapor de agua es casi exclusivamente mediante los estoma

Ademas de la cuticula hay una capa llamada limite (boundary layer). Es una capa de aire muy delgada, en
gue el aire circula con un flujo laminar paralelo a la superficie de la hoja. Esa capa afiade una resitencia ma
gue se debe considerar afladida a la de la cuticula. El flujo a través de los estomas también tiene que venc
esa resistencia por capa limite.
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En el flujo por los estomas entonces hay dos resistencias: la resistencia estomatica y la resistencia de la ca
limite. E= (Ch — Caire) / R estomas + R capa limite

El estoma es una especie de diafragma que la planta puede abrir o cerrar, modificando la resistencia
estomatica y modificando el flujo de transpiracion. Entonces, si quiere limitar la transpiracién cierra los
estomas y la tasa de transpiracion baja por el aumento de la resistencia. O sea que el diafragma se abre m
menos a voluntad de 0 a 12 o mas micras. A partir de 10 micras, la transpiracion crece asintéticamente.

Esto es lo Unico que controla la planta de toda la ecuacién y es lo que utiliza para controlar la toma del H2C
del suelo. O sea que los estomas son lo mas importante de la planta!!!

La resistencia de la capa limite depende de la velocidad del aire. No es lo mismo la velocidad de transpirac
un dia que haga viento que un dia que el viento esta en calma. Ademas no es lo mismo el flujo laminar o
turbulento. El viento genera turbulencias en la zona entre el limite de la hoja y la capa limite se hace mas
delgada haciendo que oponga menos resistencia. Si hay mas viento, los estomas deben cerrarse mas. ES

Vimos que el flujo de viento en la superficie y la humedad relativa influyen directamente en la transpiracion.
La HR en particular tiene mucho que ver con la concentracidn de vapor de agua en la atmésfera. Pero a su
vez, la HR esta intimamente asociada a la temperatura. La temperatura incide en la concentracién de
saturacion del vapor de agua en la atmdésfera. Cuando mas alta sea la temperatura, la saturacion sera may
con lo cual para la misma concentracioén de vapor real, la humedad sera mayor. En resumen, cuanto mas a
sea la temperatura, mas agua puede haber en la atmésfera. Esto se ve en cosas tan complejas como la
fisiologia vegetal o en cosas tan simples como la formacién de nubes en altura. La Antartida es el continent
mas frio y SECO del planeta, simplemente porque el frio hace que el aire esté sin agua.

Si estamos a 20° C y tenemos una Creal de 0,48 moles por m3, cual sera la HR?

Csat es 0,961 moles por m3. Entonces la HR estara cerca de 50%.

Si sube la temperatura en el mediodia y hace 25°C, la Csat sera 1,28 moles por m3. Entonce la HR dismint
notablemente hasta un 35% aproximadamente. El potencial hidrico era igual a RT/Vmol . In HR por lo que
también cambio.

En la hoja, el aire esta siempre saturado de agua. Si el sistema cambia y la concentracién de saturacion de
cambia, la hoja comenzara a evaporar agua hasta poder rellenarse hasta la nueva concentracion de satura
La temperatura afecta enormemente a la hoja a través de la saturacion. Al aumentar la capacidad de tener
agua, en la atmésfera le da igual. Pero en la hoja no da igual ya que siempre debe tener una concentracién
saturacion para poder mantener el E para mantener el potencial hidrico en la hoja.

(TEMA DE EXAMEN!)

OTROS FACTORES QUE INCIDEN EN LA TRANSPIRACION

La concentracion de CO2 en el aire es un ejemplo. Todo lo que afecte a la fotosintesis afectara a la
transpiracion. Son procesos conectados. Pero para ver eso, primero tenemos que ver el tema de los estom
gue es la llave de regulacion de la transpiracion y del flujo de agua interno. Haciendo que el estoma esté
abierto o cerrado la planta regula su potencial hidrico en la hoja.

LOS ESTOMAS

Una célula puerta o guarda es la que regula la transpiracion, la entrada de gases, etc. Estdn acompafiadas
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células que ayudan en el proceso de apertura y cierre. El estoma de las gramineas es especial, tiene forma
alargada y la abertura tiene forma de hisopo.

Es mas frecuente que solo estén en el envés de la hoja (plantas hipoestomaticas), aunque en algunas espe
hay también en el haz (plantas anfiestomaticas).

Lo mas importante es la distribucién de las fibras de celulosa. En la mayor parte es radial. La densidad es
mayor en la zona cercana al poro. Es menor en el lado opuesto. O sea que las fibras se abren como en abs
En la zona de donde salen las fibras, su densidad es mayor.

Esto es una caracteristica tan importante que determina si el poro se abre o no.

Las células guardicas actian como valvulas de presién multisensoriales. Sienten multitud de estimulos:
temperatura, luz, HR, etc. Esas células perciben el estimulo y dan una respuesta integrada provocada por ¢
sumatorio de los factores. Si solo cambia la HR puede no pasar nada, si las células guardia consideran que
es necesario abrir los estomas.

La respuesta consiste en un cambio en la concentracion de iones y metabolitos en el interior de las células
guarda.

Para la apertura de los estomas, aumenta la concentracion en las células guarda. Disminuye el potencial
osmdtico de la célula. El potencial hidrico también disminuird por lo que entrara agua y la célula se hinchar:
El incremento del volumen puede ser hasta del doble. Las paredes son muy elasticas y el incremento es mi
notable. Ahi esta la clave de todo. Como las fibrillas de la pared no estan distribuidas homogéneamente, el
incremento de volumen no sera homogéneo. Lo que se acentla es la forma arrifionada de la célula dado qt
aumenta el volumen celular en la zona distante al poro. En resumen, el poro se ensancha. Esto puede
graduarse para que el cambio en la transpiracién sea proporcional a lo que haya aumentado la concentraci
de iones y metabolitos en el citoplasma de las células guarda. La respuesta de aumentar o disminuir la
concentracion de iones esta graduada y dependera de la integracion de la sefial ambiental.

Para el cierre de los estomas se hace lo opuesto, se disminuye la concentracion en las células guarda y el
sale de la célula. En consecuencia el volumen disminuye y el poro se cierra.

Lo que dispara la apertura del estoma es el incremento en la actividad ATPasa de la membrana vegetal. El
resultado de expulsar protones al medio externo se refleja ya que se alcaliniza el medio interno relativamen
Ademas se acidifica la pared del apoplasto. Esos cambios actlan haciendo que el potencial eléctrico celula
cambie y los iones potasio entren en la célula por la apertura de los canales de potasio dependientes de vo
Asi aumenta la cantidad de iones interna.

Para controlar la entrada masiva de iones, se utiliza un sistema complejo. Entran iones cloruro que disminu
el efecto de la hiperpolarizacion. También aumentando la concentracién interna de malato (acidos
inorganicos). El acido malico procede de la degradacion del almidon de reserva. El almidén se degrada dar
maltosa, luego triosa—P y finalmente malato que se acumula en la vacuola. El K y el Cl también se acumula
en la vacuola.

Para el cierre, se expulsa el potasio, se expulsa el cloruro, el malato y se deja entrar protones. El tema del
cierre esta poco estudiado.

RELACION ENTRE Conc CO2 aéreo y la APERTURA ESTOMATICA

La concentracion de CO2 es alta a la madrugada y los estomas estan cerrados. En la mafiana, a medida q
hay mas luz, el nivel de CO2 disminuye y los estomas se abren parar meter el CO2 dentro. Ademas, la
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maquina fotosintética se activa mas en presencia de luz. Cuando la luz se acaba, en el anochecer, los esto
se van cerrando a medida que la Concentracion de CO2 vuelve a crecer.

El efecto est4 asociado con la intensidad de luz.
Lo que regula la apertura estomatica es el aspecto fotosintético, las relaciones con la luz y el CO2.

La luz visible tiene muchos tipos de luces de colores combinados. Se ha estudiado el efecto de la intensida
las luces azules que parecen tener muchos efectos reguladores en las plantas.

Los estomas distinguen las luces rojas monocromaticas (activas en fotosintesis) de las luces azules (no

fotosintéticas). Cuando se ponen las luces azules, los estomas se abren. O sea que la luz azul es el princip
componente de la luz solar que provoca esa apertura. Al amanecer, la cantidad de radiacién azul es mayor
atardecer predominan las radiaciones rojas. Eso también provoca la apertura relativa a las intensidades sol

La luz azul realmente activa la protén ATPasa, fundamental para la apertura y cierre de los estomas, tal y
como vimos en la ultima clase. El medio externo de la planta se acidifica cuando los estomas se abren por
efecto de la luz azul. La acidificacidn es proporcional a la intensidad de los flashes de luz azul.

EL ESTADO HIDRICO TAMBIEN AFECTA LA APERTURA ESTOMATICA

El potencial hidrico en el suelo disminuye después de que pasan algunos dias sin lluvia o riego. Como
consecuencia, la planta se va deshidratando, perdiendo potencial hidrico. La planta incrementa una de las
hormonas vegetales llamada ABA (ABscisic Acid). Esas hormonas hacen que la planta responda cerrando
estomas. Asi aumenta la resistencia estomatica y en consecuencia se mantiene el agua adentro sin transpi

GRAFICAS PARA LOS EXAMENES!!

Una hoja en el mediodia puede perder todo su contenido en agua en media hora. Lo cual quiere decir que ¢
necesita un suministro de agua, por lo menos igualmente intenso. El agua llega a través del xilema ramifica
en las hojas de manera que ninguna célula en la hoja esta alejada a mas de 1 mm del xilema.

XILEMA

Células muertas sin membrana ni protoplasma. Son realmente una cafieria de pared vegetal agujereada. A
ofrecen menos resistencia. Pueden ser de dos tipos: Traqueadas (alargadas y delgadas) y Vasos (cortos y
gruesos). Los vasos son exclusivos de angiospermas. Las gimnospermas solo tienen traqueidas.

Los vasos tienen una pared celular mas resistente vy lignificada.

En las paredes presentan punteaduras distribuidas irregularmente. Son zonas donde no hay pared secundz
la pared primaria es muy delgada. Eso hace que el paso de agua sea facil. La punteadura de dos células
contiguas esta alineada para que el agua pase de una célula a otra facilmente. O sea que tienen un sentidc
claro: permitir movimiento lateral de agua.

En las traqueidas, hay una estructura interna llamada el toro (Torus) que funciona como una valvula que
permite o impide el paso de liquido. Es tipico de las gimnospermas.

Las traqueidas estan perforadas entre si y son lo suficientemente delgadas para que realmente funcionen c
una cafieria en cualquier sentido. Los vasos necesitan esas punteaduras para que el agua pase de un lado
otro. En las angiospermas se combinan vasos y traqueidas en el tejido xilémico. EI movimiento es de FLUJ
MASIVO (NUNCA DIFUSION!N, En consecuencia esta impulsada por una diferencia de presion.
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El flujo sigue mas o menos la ecuacion de Poiseville: Flujo (J) = (pi . r4) / 8n . diferencia de Fi—presién

Como vemos, el flujo serd mayor cuanto mayor sea el radio. Por tanto, el flujo ser4 mayor en los vasos. El
agua va mas lenta en los bordes de los vasos. El efecto matricial se nota menos en los vasos que en las
traqueidas. El tener vasos o traqueidas influira en el flujo notablemente.

En un abeto o un pino, el flujo a través del xilema sera menor que en las angiospermas. En las gimnospern
sera de entre 0,2 a 1,5 mm por segundo. En las angiospermas, es del orden de 10 veces mayor, hasta 15 r
por segundo. Esto es consecuencia de que las angiospermas tienen vasos y traqueidas.

Si el agua sube por los vasos y traqueidas impulsado por un gradiente de presion, ¢dénde se genera la ten
gue hace subir el agua? La teoria que lo explica es la teoria de la TENSION-COHESION. Durante mucho
tiempo se discutié sobre como subia el agua, donde estaba la fuerza impulsora. Algunos decian que las rai
impulsaban, otros decian que las hojas succionaban, otros decian que todo se combinaba.

Con la experimentacién se logré ver que no habia fuerzas de empuje, sino una fuerza de succidn que se
generaba en las hojas. La tension que tira del agua hacia arriba se esta generando en el apoplasto de las c
del mesofilo de la hoja como consecuencia de la evaporacion que tiene lugar en ese apoplasto. O sea que
mismo mecanismo de perdida de agua hace que el agua se recupere!!!

En el mesofilo, el aire esta en contacto con el agua del apoplasto de las células vegetales. Como consecue
se genera una tension superficial en el agua del apoplasto. Las moléculas de agua tiran de las compafieras
haciendo que el efecto final sea el mismo que el que vimos en el suelo. Hay un agua adherida a las parede
gue esta en contacto con el aire. Hay, en consecuencia una tension generada por el aire. Pero el efecto es
mucho mas severo. En el suelo, la tensién estaba en los —0,1 MPa o -0,01 MPa. Pero en las hojas, el aire 1
del agua con hasta —3 MPa. El efecto es mucho mas intenso. La tensién es mucho mayor. El mecanismo, s
embargo, es el mismo. ¢ Cudl es la diferencia? En la hoja, el agua esta evaporandose y al evaporarse se
generan meniscos cuyo radio dependera de la fuerza de la evaporacion. El efecto de la presion matricial
dependia del valor de la tension superficial del agua y del radio de los meniscos generados. Cuando la
evaporacion es pequefia, el radio es grande. Cuando la evaporacién es mas grande, los meniscos son cad:
mas pequefios. Un radio de un menisco de 0,01 micras puede dar lugar a una presion hidrostéatica de —-15
MPal!ll Pero cuando la evaporacion es intensa, la transpiracion es intensa. Necesita mucha agua para
compensar. Pero afortunadamente para la planta, el mismo mecanismo de evaporacion genera una fuerza
sube el agua desde el suelo. Una traspiracion y evaporacién intensas generan absorcion muy intensa.

La segunda parte de la teoria se basa en la cohesion del agua. Las moléculas de agua estdn muy cohesior
entre si. Cuantos mas enlaces de hidrégeno tiene, se comportara mas como una masa entera. Puede move
por lo tanto, como un todo en flujo masivo. Eso hace posible que la tensién superficial se transmita a toda Iz
columna de agua del xilema. Si eso no fuera asi, el agua nunca podria subir desde las raices. Es similar al
efecto de la jeringuilla. La evaporacion es como la mano que tira de toda la columna de agua en el émbolo
una jeringuilla.

El fendmeno de la formacion de burbujas de aire en una columna de agua sometida a una tensién es conoc
como LA CAVITACION. Ese es el caso del xilema. En el xilema, hay una columna de agua sometida a
tension, con lo cual se producen fenbmenos de cavitacion, es decir pequefias burbujas de aire. El probleme
la cavitacion es que si se hace muy intensa (suele suceder si la tension es muy fuerte) puede dar origen a
embolia. Eso es cuando las burbujas se expanden, se juntan unas con otras y forman una gran burbuja que
el caso de las plantas puede taponar todo un vaso o una traqueada, imposibilitando la circulacién de agua |
ese vaso. A cavitacién es normal. La embolia no! Eso puede no ser problematico, pero si el proceso de
embolia se generaliza, la planta puede deshidratarse!!! Es por eso que las punteaduras, etc. son esenciales
Una de sus funciones es funcionar como un bypass para el paso de agua.
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0JO! La tension superficial alta se genera como consecuencia de una transpiracion alarmantemente alta. C
gue eso solo se produce cuando hay mucha evaporacién — en el mediodia. Cuando llega la noche, la
traspiracion cesa, la planta no necesita tomar CO2 y cierra los estomas y disminuye la tensién superficial. E
consecuencia, la embolia puede recuperarse.

Es decir que estos son fendbmenos temporales. Es raro que una embolia se quede fija. Puede darse el casc
un vaso quede inutilizado, pero tampoco eso es problematico ya que el cambium crece creando mas y mas
vasos.

La traspiracion es clave para que la planta tome agua del suelo, pero eso no quiere decir que la planta quie
transpirar. La planta quiere chupar agua, pero finalmente lo que logra es terminar transpirando para lograr
chupar. El proceso de transpiracion NO ES NECESARIO para que la planta viva, solo para tomar agua
cuando la esta perdiendo. Si la planta NO PIERDE AGUA por transpiracion ENTONCES NO

NECESITA ABSORBER!!!' Y CERRARA LOS ESTOMAS!!

ME FALTA UNA CLASE AQUI

La caida en un nutriente de la planta resultaba en una desaceleracién del crecimiento de la planta. El nitrég
es un ejemplo tipico. Cuanto mas nitrégeno tiene una planta, el crecimiento es mas rapido. Si una planta tie
déficit de nitrégeno crece mas lento y es mas pequefia. Si una planta tiene déficit de azufre o potasio tambi

se producen.

La clorosis (pérdida de clorofila) es un resultado tipico. La deficiencia en Nitrégeno se observa primero en
clorosis de las hojas nuevas. La deficiencia en Azufre se observa primero en las hojas jévenes.

Con la deficiencia de magnesio y hierro pasa algo similar. También producen clorosis pero gue se manifies
en las zonas intervenicas (0 sea en las zonas de parenquima alejadas de los tejidos conductores). La de
magnesio se ve en hojas viejas. La de hierro se ve en hojas jovenes.

Algunos nutrientes se movilizan rapidamente. Otros se desplazan mas lento. Como la demanda es mayor €
las hojas jovenes, normalmente esos elementos de alta movilidad se van rapidamente hacia las zonas jéve
Es el caso del Magnesio, del Nitrégeno, del potasio, del fésforo, etc.

La deficiencia se ve mejor en las hojas maduras para estos elementos moviles.

Los elementos de baja movilidad son el Calcio, el Azufre, el Hierro, el Boro o el Cobre. Con ellos sucede lo
opuesto. Al ser menos mdviles abundan en las hojas maduras y la deficiencia se nota mejor en las hojas
jovenes.

La de nitrogeno y hierro son deficiencias comunes. La de Azufre es mas rara.

La deficiencia en Fdsforo provoca que primero las hojas tomen un color verdoso para luego cambiar a unos
colores rojizos y rosados.

En potasio, la clorosis comienza en los bordes de las hojas y luego avanza hacia las zonas centrales.

La deficiencia en Boro es mas espectacular. Las células se joden rapidamente. Las paredes se desestructu
las hojas se necrotizan rapidamente.

Las deficiencias también afectan a las raices y otras zonas de la planta, pero no suele ser necesario ver mé
gue las hojas.
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Los analisis de suelo no suelen ser indicativos de las deficiencias potenciales para una planta. Normalment
nitrdgeno abunda en el suelo, pero no abunda en forma inorganica. Suele abundar en forma organica, pero
planta solo puede incorporar amonio o nitratos. Entonces lo correcto es analizar el nitrogeno disponible par
las plantas. El analisis de suelo entonces suele ser una aproximacién no siempre correcta.

El analisis de savia es el mas exacto para determinar las deficiencias, aunque también es el mas caro.

En los ecosistemas naturales las deficiencias no son frecuentes. Son mas comunes en los sistemas agraric
los que el agricultor tiene muchas plantas juntas y que requieren mucho aporte de nutrientes. Es en estos c
donde surgen la mayor parte de las preocupaciones por determinar.

En los afios 60 (revolucion verde) comienzan a usarse fertilizantes con objeto de palear el hambre del mun
Se aumentaria asi la produccién de forma que se podria disminuir el precio y aumentar el volumen de
alimentos en el mercado mundial.

Se aument6 espectacularmente el nimero de cosechas en los paises desarrollados. El precio alto se pagé
contaminacién ambiental. La agricultura es la actividad humana globalmente mas contaminante. Alln mas ¢
la industria. Una buena parte de los fertilizantes van a parar a las aguas freaticas y entonces dejan de ser (i
para los usos domésticos. Tienen nimeros de nitratos muy elevados y pueden ser toxicas. ESos nitratos vie
de los fertilizantes (tipico del Levante espariol). Otro tanto sucede con los fosfatos, con los sulfatos y con
plaguicidas.

Es evidente que aun asi la productividad aumenta tanto que compensa por la contaminacién generada.

El pico en la productividad esta en los 70 kilos de Nitrégeno por ha. aunque tipicamente se utilizan 140 o m
A partir de ahi la productividad disminuye producto de la desproporcion que adquiere la planta en partes
como las hojas en detrimento de las raices, los granos, etc.

El porcentaje de contaminacion ambiental generado a partir de 70 kilos por ha. de N es del orden de 50%, «
sea 35 kilos que se van a las capas freaticas. Ese nitrdgeno va a los rios y finalmente eso mata a los peces
(bacterias mediante). Con 140 kilos, la contaminacién llegaba al 60%!!! Y la productividad no aumentaba!!!
Auln asi, con revolucién verde y todosigue habiendo muertos de hambre en el mundo.

El hierro es uno de los tipicos elementos involucrados en déficits y contaminaciones. El hierro férrico se
acompleja con unos compuestos especiales. Las raices se lo dan al quelante en forma ferrosa. Asi lo
mantienen soluble. El hierro férrico podria precipitar si no existieran esos quelantes. O sea que su funcion €
hacer que el hierro esté disponible para la planta.

Ademas hay quelantes para el zinc, el cobre, etc.

Las raices SOLO pueden incorporar elementos metalicos reducidos!!!

Problema: Los elementos solubles ocmo los quelantes, los nitratos y los cloruros pueden descender hacia |
capas fredticas mediante el agua de lixiviacién. En ese lugar ya estan fuera del alcance de las plantas. Con
todos esos elementos, el agricultor mantiene un equilibrio entre su solubilidad y el peligro de que lixivie. O
sea que la ultrasolubilizacién es mala. Es una regulacion problematica que tiene que resolver la planta para
guedarse sin hierro y otros nutrientes.

SUELOS - COMPOSICION

Desde el punto de vista de la productividad, cuanta mas materia organica tenga un suelo, mas rico es. Ade
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de materia organica que suele estar entre un 1 y un 5% hay agua, minerales inorganicos, aire y otros
organismos. Por supuesto que entre los organismos tenemos gusanos (que airean y oxigenan los entornos
las raices de la planta). Las raices solo respiran usando oxigeno para crecer ya que no hacen fotosintesis.
por eso que es tan importante que haya gusanos. Si los suelos son muy compactos, las plantas no crecen |
La practica agricola del arado es simplemente lograr que la tierra se airee.

Ademas estan las bacterias que excretan amoniaco y otros compuestos aminicos que hacen que el nitroge
esté disponible para la planta.

El suelo esta dividido en capas denominadas horizontes. Para las plantas, el horizonte A es el vital. En él s
acumulan los compuestos organicos en parcial o total descomposicion. Suelen tener colores oscuros que s
aclaran en profundidad.

Debajo esta el horizonte B. Hasta alli pueden llegar las raices de la planta a aprovechar .

Debajo esta el C que tiene restos de la roca madre. Mas hacia abajo ya encontramos la roja madre como te
veces llamada horizonte D.

El tamafio de los horizontes depende de muchos factores ambientales entre los que se incluye la temperatt
la precipitacion, la erosién, el arrastre, la composicién organica superficialetc.

Los suelos arenosos tienen menaos cargas negativas. Los suelos arcillosos tienen mas silicatos y por lo tant
tienen mas cargas negativas. Esto no solamente tiene que ver con la disponibilidad de agua. Los cationes
también interaccionan con las cargas negativas de las arcillas y por lo tanto éstas retienen mas los iones gt
las arenas. En éstas Ultimas, la mayor parte de los iones se van por lixiviacion.

El intercambio catidnico es la habilidad que tiene un suelo para retener los iones positivos en las mallas de
silicatos por reemplazo de protones que son los que se van en la lixiviacion.

La capacidad de intercambio catiénico de un suelo es una caracteristica tipica que se mide para un suelo.
Cuanto mayor sea su capacidad de intercambio idnico, mas rico sera el suelo. Los suelos arcillosos tienen
valores mucho mas altos de intercambio cationico.

Ademas, los acidos organicos también retienen cationes. Los suelos arcillosos y con materia organica y qus
sean aireados serian los mejores suelos posibles.

El nitrato no suele quedarse ya que tiene cargas negativas. No es retenido y por lo tanto es lixiviado. Los
agricultores saben eso y por lo tanto siempre se ponen formas reducidas del nitrdgeno (amoniaco, urea) en
de nitratos.

Es mas facil retener fosfatos y sulfatos ya que son menos solubles que los nitratos. Ademas suelen reaccio
con ciertos iones para precipitar y quedarse en el suelo. El peligro del exceso de retencién es sin embargo
la planta no pueda tomar lo que haya en el suelo. Volvemos a hablar del equilibrio que debe haber en un st
para que la planta tenga la disponibilidad de nutrientes necesaria. Ese equilibrio es muy fragil y dificil de
mantener.

El PH del suelo es otro factor importantisimo. No solo determina el grado de solubilidad de nutrientes en el

suelo sino también el tipo de microorganismos que podran crecer. Elementos como el Mo no se ven afectac
Pero la disponibilidad de elementos como el Boro si se puede ver muy afectada por cambios muy someros
PH. Entre 5y 6,5 los elementos suelen estar todos ellos disponibles. O sea que los PH algo acidos son los
mejores para que la planta los incorpore. A PHs mas alcalinos hay otros nutrientes, como el Mn o el B que

pueden volverse no disponibles para la planta.
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Los metales pesados como el Cadmio, el Molibdeno o el Mercurio son contaminantes graves para algunas
plantas. Pero hay plantas que sirven para hacer fitorremediacién de suelos. El altramuz es muy tipico y no ¢
crece sino que incorpora esos nutrientes en su estructura. Luego la solucién tipica es trasplantarlos o
guemarlos, pero aun asi el problema no se resuelve al 100%.

FACTORES BIOTICOS DEL SUELO

En las raices se da la absorcién. Cuanto mas desarrollado esté el sistema radicular mayor sera su capacid:
absorcion de nutrientes y por ello su capacidad de crecimiento. Dependiendo del tipo de planta en general |
biomasa radicular es importante con respecto a la biomasa total. Sobre todo importa la extension de esas
raices.

Unos americanos intentaron establecer el tamafio de las raices de una planta de centeno y llegaron a la
conclusion de que una planta de centeno, bien desarrollada, venia a tener del orden de 13 millones de raic
primarias y laterales. Claro que eso no es nada espectacular. Son grandes y pueden llegar a un metro. Si l¢
poniamos una al lado de otra, la superficie de absorcion generada era de alrededor de 200 metros cuadrad
sea que, extrapolando esas dimensiones a un arbol de metros, el sistema radicular es asombroso.

Esta afectado por muchos factores, como por ejemplo, la irrigacion del suelo. Pueden estar mas o menos
desarrollados segun diversos factores ambientales y el estrés ambiental general. Ademas se dan cambios
morfoldgicos diversos.

El agua no se transporta por igual en todas las raices. En la zona donde la raiz ya esta formada, la pelicula
suberina esta tan desarrollada que el transporte no es ptimo. En la zona apical meristematica no llega el
xilema por lo que hay menor transporte de agua. En la zona de la elongacién el transporte i6nico es maxim
Ciertos iones se absorben mejor en la zona apical que en el resto de la raiz. Salvo casos particulares y rarc
como éste, en general la absorcion de iones por la raiz es mayor en las zonas de elongacion, exactamente
que el caso del agua.

Los iones como el Amonio se van incorporando, desde los mas proximos a los mas lejanos. Lo que se gent
es un gradiente de concentracion entre la zona préxima a la raiz y la zona distal. La consecuencia de ese
gradiente de concentracion es que los iones se irdn difundiendo desde donde hay mas hacia donde hay me
(zona mas proxima). Ese gradiente hace que la planta chupe también los iones que estén mas alejados. Er
algin momento se alcanzara en la zona circundante a la planta una concentracion para el nutriente tan baj:
gue la planta no tendréa otro remedio que crecer hacia zonas donde ese nutriente abunde. Se extendera asi
a poco hasta alcanzar valores como los que midieron los americanos.

MICROORGANISMOS DEL SUELO

La mayor densidad esta en los primeros 25 o 30 centimetros de suelo, en ese horizonte A, mas 0 menos ric
en materia organica. Fundamentalmente son hongos, bacterias y algas (en la zona mas superficial). Dentro
de ese horizonte A, la abundancia es mayor en las zonas mas préximas a la raiz (rizosfera — raiz mas 5 mn
gue rodea a las raices). Esos microorganismos viven a expensas de los exudados de las raices de las plan
Esos exudados estan ahi para congregar microorganismos. Esos suelen ser mayormente sapréfitos heterd
gue hacen una digestion fuera de la célula. Los restos de la digestion son aprovechables por la planta!

Mas distribuidos por todo el suelo podemos encontrar quimiosintéticos y autotréficos + una dispersiéon de
heterétrofos dependiendo de la disponibilidad local de materia aprovechable.

Ciertos organismos viven directamente asociados a las raices de las plantas, en vez de estar simplemente

alrededor. Esos organismos pueden ser EPIFITICOS (viven sobre la superficie) 0 ENDOFITICOS (penetrar
en el organismo y viven completamente o en parte dentro de la raiz). Los mas interesantes desde el punto
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vista de la nutricion de la planta son éstos ultimos.

Algunos tienen un efecto genérico no muy conocido. Muchas bacterias son endofiticos y producen lo que s
conoce como GPR (sustancias promotoras de crecimiento — growth promoting r). Algunas son hormonas
vegetales directamente. Otras pueden ser de diversos tipos. Lo que hacen es desarrollar el sistema radicul:
(estimulan su crecimiento con estas hormonas de crecimiento). Mas crece la planta, mas se nutre, mas
exudado y mas se congregan las bacterias. El sistema es una retroalimentacion MUY positiva para la plant:

Las bacterias del género Rhizobium se asocia con leguminosas tipicamente, pero cuando en Egipto se
inoculaba Rhizobium en el arroz se aumentaba el crecimiento. Se pensé que el Rhizobium fijaba nitrégeno
como hacia con las leguminosas, pero descubrieron que no era eso lo que sucedia. Realmente el Rhizobiu
generaba GPRs que hacia que el crecimiento de las plantas fuera exacerbado. La productividad en grano
aumentaba enormemente en consecuencia, derivado del crecimiento radicular.

Asociaciones para fijar N

Las asociaciones mas conocidas son las que se dan con organismos fijadores de Nitrégeno atmosférico co
se vi6 entre leguminosas y bacterias fijadoras.

Hay un verdadero lenguaje quimico entre las plantas y las bacterias. Esos mensajes son muy abundantes ¢
naturaleza. Es un sistema muy eficiente. En los animales estan las feromonas, pero en las plantas vemos ¢
también hay cosas por el estilo. Entre las aves o insectos y las flores se da! También se da entre las raices
(secrecién de flavonoides) y las bacterias!

Los flavonoides se emiten en exudados para llamar a las bacterias fijadoras de Nitrégeno. Las bacterias
reconocen esos flavonoides con una especificidad 1 a 1. Bacterias del género rhizobium que nodulan con e
trébol no son eficientes con las lentejas o las judias. Y también viceversa. O sea que las asociaciones
simbidticas son super—especificas.

En las bacterias, los flavonoides activan los genes de nodulacién. Esos genes promueven la formacion de
nodulos fijadores de N2 en las raices. Los factores NOD son heteropolisacaridos que secreta la bacteria en
respuesta a los flavonoides y hace que la planta facilite la entrada de las bacterias a las raices.

Hongos micorrizicos

Se creia que era muy raro, pero se cree ahora gque es realmente supercomun. El 100% de las gimnosperm:
estan micorrizadas. El 80% de las angiospermas pueden micorrizar. La verdadera excepcion es que no hay
una asociacion entre hongos y plantas. Hay dos tipos generales de micorrizas: las ectotrépicas y las
vesicular—arbusculares.

Estan formadas por las hifas que se asocian en micelios y a su vez con las raices de la planta. La biomasa
micelio en las ectotrGpicas es enorme. Tienen casi la misma biomasa que la raiz. Son exclusivas de especi
arbdreas: todas las gimnospermas y todas las angiospermas arbéreas. O sea que la biomasa de las raices
pino + la biomasa de los micelios asociados puede llegar a ser de toneladas. Las hifas pueden penetrar en
organismos pero nunca pasando de los espacios intercelulares. NUNCA PENETRAN DENTRO DE LAS
CELULAS. Son caracteristicas de las especies arboreas.

Las vesiculares arbusculares se asocian a herbaceas. Son solo de angiospermas. La biomasa del micelio €
mucho menor. Como mucho un 10% de la biomasa de la raiz. No recubren totalmente la raiz, estan en
parches. Las hifas se extienden hacia el suelo ademas de hacia dentro de los tejidos. En el suelo forman
cuerpos fructiferos de clamidosporas. Penetran dentro de las raices y S| PENETRAN DENTRO DE LAS
CELULAS. Alli pueden dar origen bien a vesiculas o a ramificaciones arborescentes (arbusculos).

30



Las micorrizas hacen que las plantas asociadas absorban 4 veces mas fosforo que las plantas no micorriza
O sea que es esencial la micorrizogénesis. Ademas la entrada de otros nutrientes también se ve favorecida
Esta claro que la importancia de estos hongos para las plantas es esencial.

TEMA 6 - TRANSPORTE DE NUTRIENTES

POTENCIAL QUIMICO

El potencial quimico de una sustancia mide la energia que aporta un compuesto segln su concentracion er
compartimiento que lo contenga. El potencial de una sustancia es igual a su potencial estandar + RT In C

Si el soluto tiene carga se debe incluir el aporte energético de la carga.

Para un electrolito: Potencial quimico del ién = potencial estandar + RTInC +z. F. E
F: constante de Faraday 96,490 Julios / mV.mol

Z:. carga

E: potencial eléctrico

R: constante de los gases

T: temperatura ambiental en Kelvin

Existen, por tanto, dos componente para el potencial quimico de un ién: la componente quimica propiamen
dicha y la componente eléctrica.

Cuando una sustancia pasa de un compartimiento A a un compartimiento B, la diferencia de potenciales
guimicos entre los dos compartimientos es clave para entender el comportamiento de la sustancia.

La variacion del potencial quimico = RT In CB / CA

La variacion del potencial quimico de un electrolito = RT InCB/CA + zF. E

La variacion del potencial quimico establece el gradiente de difusion de una sustancia. Siempre las sustanc
tienden a moverse a favor de su gradiente de potencial quimico. Asi puede que una sustancia se mueva en

contra de su gradiente de concentracién, sin aporte energético, si su gradiente eléctrico lo supera.

El transporte pasivo (no requiere aporte energético) siempre se da desde el sitio con mayor potencial al siti
con menor potencial.

El transporte activo (requiere aporte energético) siempre se da desde un compartimiento con menor potenc
a uno con mayor potencial, es decir en contra de gradiente.

El transporte a través de las membranas biolégicas esta regulado por estas leyes termodinamicas simples.
las células, las membranas suelen ser selectivas para el paso de unos iones sobre otros. Eso implica un ca
en la permeabilidad para un tipo de ion. Esa permeabilidad es bidireccional.

Como consecuencia se generan potenciales de membrana. El Potencial de difusion se genera debido a la

diferencia de potencial electroquimico en los lados de la membrana. Los iones se moveran dependiendo de
permeabilidad y hasta generar un equilibrio electroquimico a los lados de la membrana. Ese equilibrio se
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genera cuando el flujo neto es cero. En ese estado de equilibrio, los iones se estan moviendo. El potencial
difusién sera cero en el estado de equilibrio.

El estado de equilibrio para un i6n se alcanzara cuando el potencial electroquimico a un lado es igual al
potencial de equilibrio del otro lado de la membrana. Pero el estado de equilibrio de una membrana no es
nunca el estado de equilibrio para un ién ya que hay varios iones a ambos lados y cada uno tiene un estadc
equilibrio determinado. El estado de equilibrio de la membrana es una puesta en comun entre todos los
estados de equilibrio de los iones y es resultante de los mismos.

El equilibrio electroquimico para un ién puede calcularse a partir de la siguiente manera:
Potencial externo = potencial interno

RTInCe+zfEe=RTIn Ci + zf Ei

Derivada de la operacién matematica se encuentra la ecuacion de Nernst:

deltakE = RT/zF . In Ce/Ci

O sea que la diferencia de potencial eléctrico a través de la membrana resulta de la diferente concentracior
electrolitos a los lados de la membrana y de la carga que lleven.

En un experimento clasico se vié que realmente la célula vegetal tiene un potencial de equilibrio de membr:
muy alejado del equilibrio ibnico de muchos cationes y aniones, excepto para el potasio. Los cationes estak
en mucho menor cantidad que lo esperado, y los aniones estaban en mucho mayor cantidad. Eso quiere de
gue el transporte de aniones necesitara transporte activo, en contra de gradiente. Toda la salida de aniones
por difusién. El caso de los cationes es precisamente lo contrario, saldran por transporte activo y entraran p
difusion.

Esto es una situacion ideal aunque sea un experimento.

El tema es que esta la vacuola que es un regulador osmético del transporte muy importante. Normalmente
potasio se va a difundir porque esta practicamente en equilibrio excepto si la concentracion externa es muy
baja. En el caso del sodio, puede difundir sin problemas hasta la vacuola. Los procesos en general son
similares en lo que concierne al transporte hasta la vacuola y hasta el exterior. Es como si fuera un medio
externo dentro de la célula. El calcio tiene el mismo comportamiento que el sodio. Los aniones, por el
contrario.

La ecuacion de Goldman establece que el potencial eléctrico de membrana no solo depende de las
concentraciones externas e internas, sino también de las permeabilidades diferenciales de la membrana pa
los diferentes iones. Solo considera las permeabilidades del potasio, el sodio y el cloro.

Vm = RT/F . In (PK+ . Cext + PNa+ . Cext + PCl-. Cint) / (PK+ . Cint + PNa+ . Cint + PCI- . Cext)

El potencial de difusién esta entre =50 y —80 mV pero la célula tiene entre =110 y —130 mV de potencial.
Siempre es negativo hacia el interior de la célula. O sea que el potencial de membrana de una célula veget
siempre mas negativo que el potencial de difusién. O sea que hay otros factores, no solamente el potencial
difusién iénico, de los que depende el potencial real de membrana. Ademas debe ser un factor importante \
gue es casi dos veces mas negativo!!!!

Ese factor es una proton ATPasa que esta expulsando iones hacia el exterior constantemente gastando AT
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Se puede ver afiandiendo un inhibidor clasico de la cadena de transporte electrénico como es el cianuro.

Después de afiadir cianuro el potencial de membrana cambia rapidamente y se hace menos negativo llegal
a un valor de -50 0 =70 mV.

Comparando las permeabilidades relativas de las membranas biologicas con el de las bicapas lipidicas ven
gue para ciertos compuestos como el oxigeno, el CO2 o el glicerol es el mismo. Pero ciertos iones y el agu
tienen una permeabilidad mayor en las membranas biologicas. Eso quiere decir que hay elementos proteic
gue facilitan el paso de esas sustancias.

Esos elementos son los canales i6nicos, las permeasas (carriers) y las bombas, para el caso de los iones. |
el agua existen poros acuosos que facilitan su paso.

En los canales siempre se da por difusion. En las permeasas se puede dar el transporte activo o pasivo. La
bombas son siempre de transporte activo. El transporte esta acoplado a una fuente externa de energia, lar
usual la hidrélisis del ATP, aunque pueden ser cadenas de transporte también.

Los canales de potasio estan muy bien caracterizados en las células animales. Sobre todo los mas estudia
son los que detectan voltaje y se abren o cierran dependiendo del potencial local de membrana. La sefial q
abre o cierra los poros suele ser siempre el voltaje, pero en animales también se da la apertura por unién a
metabolitos (receptores ionotrépicos de neurotransmisores en las células nerviosas). Hoy se sabe que el io
va uniendo en ciertas partes de la membrana. Estan caracterizados por tener una rapida velocidad de
transporte.

Transporte activo primario:

Las bombas dependientes de ATP o de cadenas transportadoras de electrones.

Transporte activo secundario:

En muchas permeasas, el transporte contragradiente se hace mediante un proceso de cotransporte. Se
transportan simultaneamente dos elementos, uno contra gradiente y uno a favor de gradiente. En el sumatc
de los dos procesos, el balance energético debe ser favorable. Realmente se consume energia mediante Iz
eliminacion de diferencia de potencial quimico para el elemento transportado a favor de gradiente.
Generalmente en las células vegetales se dan simportes o antiportes con PROTONES.

TIPOS DE PROTON ATPasas

« Tipo P: se unen al protén. Es sensible a la inhibicion con vanadato (la distingue de los otros tipos)

* Tipo F: distribucion en mitocondrias y cloroplastos.

« Tipo V: vacuolares

Las Bombas de Calcio y Protones — también se fosforilan en presencia de ATP (Atp—binding—casette)

La Protén Atpasa genera un gradiente electroquimico de protones que sirve para energizar el transporte de
otros elementos, por transporte activo secundario (Cotransporte) — Cambios conformacionales

Cotransporte:

« Simporte
 Antiporte
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Encontramos los dos en las células vegetales.

Ejemplo: Transporte de Glucosa. Se afiade glucosa a la planta (lenteja de agua) lo que despolariza la
membrana. Entran cargas positivas simultdneamente con la glucosa (simporte). Ademas el aumento del pH
exterior de la célula. Una vez ha entrado la glucosa, la membrana expulsa los protones recibidos antes al
medio externo para recuperar los valores iniciales.

CINETICA DEL TRANSPORTE
Ayuda a entender el transporte que se esta produciendo.

» Transporte de libre difusién: el factor limitante para el transporte es la concentracién. Ademas, un aumen
de la concentracion de soluto implica un aumento de la velocidad de transporte (siempre y cuando no se
sature)

» Transporte con permeasas: cinética micaelinana — 2 fases. La velocidad aumenta con la concentracion.
Cuando hay saturacion, la velocidad no aumenta aunque aumente el ligando. En éste caso la variable
limitante es la cantidad de transportador.

En la realidad el transporte es doble o triple como por ejemplo la sacarosa (cinética de saturacioén): la cinéti
de entrada de sacarosa se da con un simporte de protones. Pero si aumenta la concentracion de sacarosa,
cinética se vuelve lineal. Dependiendo de la cantidad de sacarosa obtendremos una cinética u otra.

Hay plantas que pueden tener varias cinéticas sobrepuestas dependiendo de la concentraciéon exterior de
ligando.

TRANSPORTE EN LA MEMBRANA PLASMATICA'Y VACUOLAS

* Membrana plasmatica:

« El punto clave es la proton atpasa (que funciona con gradiente electroquimico de protones). Es un simpo
fundamentalmente.

 Otros elementos salen por antiporte también con protones.

» También hay canales para la salida de sacarosa y para el cloro, potasio y sodio para el mantenimiento de
homeostasis

* Vacuola:

« Con referencia a la membrana externa tiene un potencial de membrana de —90 mV. Con respecto al
hialoplasma, tiene un potencial de membrana de +20 mV.

» Genera gradiente electroquimico de protones, transportados del hialoplasma al interior de la vacuola por
una protén ATPasa (tipo V).

« Posee mecanismos de antiporte con cationes para regular el transporte entre ella y el hialoplasma. Los
aniones pasan a través del canal.

HOMEOSTASIS DE POTENCIAL DE MEMBRANA

Todos los mecanismos mencionados anteriormente producen fluctuaciones en el potencial de membrana g
tienen que ser corregidos por la célula para mantener el equilibrio. Cuando se despolariza la membrana la
célula lo corrige sacando cargas positivas al exterior mediante un aumento de la actividad de la protén
ATPasa y canales potasio. Cuando se hiperpolariza la célula introduce protones y cargas positivas y saca
cargas negativas. La protén ATPasa practicamente deja de funcionar. Abre canales de potasio para que en
cationes y abre canales de cloro para que éste salga.

Otro elemento clave en el proceso homeostatico es el calcio. Para mantener bajos los niveles de calcio:
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« antiporte de calcio con protones (se introduce calcio en la vacuola)
 Saca calcio al exterior a través de canales

Pero si la célula necesita introducir calcio al citoplasma, simplemente abre los canales de la membrana
plasmatica y vacuolar.

TRANSPORTE DE IONES EN LA RAIZ
Dos vias posibles:

« Vias de simplasto: tienen que atravesar dos membranas: una de entrada al simplasto y una de salida de
al xilema

« Via del apoplasto: tiene que esquivar la banda de Kaspari, para lo que se introduce en el simplasto (desp
pueden continuar por éste o NO)

MECANISMOS:
Los potenciales electroquimicos son mayores en las raices que en el suelo y el xilema asi que:

* Los nutrientes entran por transporte activo
« Y Salen al xilema por difusion

TEMA 7 - Traslocacién floémica: TRANSPORTE A TRAVES DEL FLOEMA

Hasta ahora vimos como las plantas vasculares toman el agua y las sales del suelo y la suben desde el sue
hasta las hojas a través del xilema. En las hojas tiene lugar la produccion de materia organica (fotoasimilad
gue se deben distribuir por toda la planta. Todas las partes no fotosintéticas necesitan un suministro de
materia. Asi que ademas del xilema, es necesario un sistema para el transporte de materia organica. Son v
mas periféricos.

No son células muertas, a diferencia del xilema. Las paredes no son gruesas ni lignificadas. Las células est
eso si: modificadas enormemente.

Los elementos basicos son los elementos CRIBOSOS. Presentan abundantes poros distribuidos por toda I
célula. En el caso de las angiospermas, los elementos se disponen formando tubos CRIBOSOS de forma q
las paredes transversales entre los sucesivos elementos estén en contacto. Los poros son de mayor diame
esas paredes de conexion transversal. Se forman asi placas CRIBSOSAS exclusivas de las angiospermas.
células vivas con hialoplasma, con pared (nunca lignificadas), etc. Pero el interior ha sufrido modificaciones
Carecen de nucleo o de vacuola (eso se ve a simple vista). No tienen ribosomas ni citoesqueleto. Tienen sc
reticulo liso, mitocondrias y cloroplastos. Todos los procesos nucleares de informacién estan impedidos, o ¢
gue no sintetizan sus propias proteinas. Aln asi abunda la proteina P, una proteina que sirve para taponar
punteaduras en el caso de que el elemento criboso sea defectuoso, bien porgue se haya quebrado y haya |
escape, bien porque su génesis fue incorrecta. Ademas de la proteina P, otro elemento tapona las puntead
(elemento glucidico: CALLOSA).

De donde viene la proteina P? Los elementos cribosos siempre estan acompafiados por las CELULAS DE
COMPANIA. Son las encargadas de suministrarles energia, proteinas y todos los elementos que necesitan
para mantener con vida el hialoplasma. Esas células de compariia son células morfolégicamente normales
presentan abundantes plasmodesmos que las conectan con el elemento criboso que acompafian. Estan
perfectamente interconexionados. El conjunto de célula de compafiia + elemento criboso seria la unidad
funcional del floema. Son células hermanas en las angiospermas (o sea que provienen de la misma divisior
celular). En los tallos, los elementos son mas grandes que las células de compafiia. La situacion se invierte
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las hojas.

En las gimnospermas, los elementos cribosos no se disponen en tubos. No hay placas cribosas que los
conecten unos con otros. Aparecen en los poros algunas estructuras membranosas. No hay proteina P, pel
hay CALLOSA. En general las células de compariia no son células hermanas de los elementos cribosos, pe
si las hay.

Hay a veces mas de 1 célula de companiia por elemento criboso. Se distinguen 3 tipos. Las células ordinari
las de transferencia y las intermediarias.

Los tres son células completas y bien formadas. Tienen pequefas diferencias morfolégicas en cuanto a la
disposicién de los tilacoides en los cloroplastos. Lo fundamental son las diferencias en cuanto a las
conexiones plasmodésmicas con los diferentes tejidos de la hoja.

En las ordinarias y de transferencia practicamente no hay plasmodesmaos entre la célula de companiia y otre
tejidos de la hoja. Entonces solo tienen una conexién apoplastica a través de las paredes celulares.

En las intermediarias, si hay en general conexiones plasmodésmicas con otras células del resto de tejidos,
lo cual, la conexién de la unidad funcional con los tejidos de la hoja sera una conexion simplastica.

Las de transferencia tienen invaginaciones por el lado opuesto de donde esta la unién con el elemento crib
Esas invaginaciones hacen que la superficie de contacto con las células proximas sea mayor debido a esas
invaginaciones.

Composicién del floema (la savia elaborada)

Varia mucho de unas plantas a otras. También depende del estado y el momento fisioldgico. A grandes ras
en caracteristicas generales, el pH es alcalino, mas que el citoplasma de las células. Ademas es mas alcali
gue el xilema (pH 5,5 0 6,5). El floema por su propia naturaleza tiene una osmolaridad altisima porque tiene
muchos compuestos de bajo peso molecular disueltos. Ademas puede tener un potencial osmético de hast:
La viscosidad es alta, mucho mas que la del xilema. La proporcién de materia seca es alta (contenido en ag
es bajo). Mas del 10% del floema es materia seca. En el xilema apenas llega al 1%. El componente basico
la sacarosa. Hay algunos aminoacidos (transporte de nitrégeno) — muy poco amonio y nitrato viaja por el
floema. Hay abundancia de acidos organicos y proteinas. También viajan hormonas y sales minerales. Hay
mas cationes que aniones y el mas abundante es el potasio, con bastante diferencia. Asi que es un liquido
en sales, materia organica, algo alcalino (pH = 8) y viscoso.

No tiene monosacaridos con grupos carbonilos libres (monosacaridos acidos o reductores). Eso es porque
poco util transportar monosacaridos tan reactivos. En las plantas con células de compafiia intermediarias, s
encuentran ademas de la sacarosa otros compuestos derivados como la Rafinosa, la Estequiosa y la

Verbacosa. Son moléculas de sacarosa modificadas por la unién de una, dos o tres moléculas de galactose

Los aminoacidos que se transportan son el glutdmico y la glutamina y la asparagina y aspartato. Casi todo
nitrdgeno es nitrégeno organico. En el caso de las leguminosas que estén viviendo con bacterias simbibtice
fijadoras, hay otros compuestos que transportan nitrégeno, como la citrulina, la alantoina o el acido alantéic
(UREIDOS).

El movimiento no es unidireccional. ES BIDIRECCIONAL (puede ir en sentido ascendente o descendente).
En unos elementos ira en un sentido. En otros ird en el opuesto. Nunca son simultaneas las dos direccione
un mismo tubo.

El flujo va a ir siempre en el floema desde las zonas de produccidn o liberacién de la materia organica
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(FUENTES) hasta zonas de consumo y almacen de materia organica (SUMIDEROQOS).

Las fuentes son l6gicamente en las hojas y en los lugares donde hay almacen de materia organica. Esas s
hojas maduras, verdes ya desarrolladas. También en las raices y otras zonas de almacén. En las plantas
bienales, gue almacenan en las raices napiformes materia organica durante el primer afio que se consume
segundo afo (afio de crecimiento), tenemos un ejemplo de fuentes a partir de zonas de acumulacion y rese
de materia organica.

Los sumideros son los apices de crecimiento, las hojas inmaduras, las raices, los frutos y las zonas de rese
en los periodos cuando se construyen los almacenes.

Los sumideros usan siempre las fuentes mas cercanas. Eso se ve cuando se experimenta con carbono
radiactivo. Se marca el CO2 y se le suministra a las fuentes. Se verifica que solo aparece radiactividad en |
sumideros cercanos.

FASES DEL MOVIMIENTO A TRAVES DEL FLOEMA
CARGA
La carga del floema a partir de las fuentes es la primer parte.

Las fuentes serian las células del mesdfilo. La coneccidn es via simplastos hasta las células de la vaina y It
hasta las células parenquimaticas del floema. Entonces hay dos mecanismos de carga segun el tipo de tub
criboso que tengamos. Si tenemos células de compafiia ordinarias o de transferencia, la carga del element
criboso sera apoplastica. Si las células de compafiia son intermediarias, la carga sera simplastica, a traves
plasmodesmos.

En el caso de la via apoplastica, cuantas membranas tiene que atravesar al sacarosa para pasar desde el
parénquima del floema hasta la célula de compafiia? Dos! La salida al apoplasto y la entrada a la célula de
compaifiia. Siempre al concentracidn es mas alta en la célula parenquimatica del floema que en el apoplast
La salida es por difusion y va a favor de gradiente (mecanismo pasivo). Pero la concentracién en el apoplas
es mucho menor que la de sacarosa en el tubo criboso, por lo tanto, sera un transporte activo.

El transporte se da por un simporte con protones. La concentracién de protones es baja en el plasma celulz
del tubo criboso (pH = 8,2), por eso se puede usar el simporte.

La protén ATPasa de la célula acompafiante vuelve a bombear los protones al apoplasto gastando ATP. El
consumo final es de 1 molécula de ATP (se rompe en ATP + Pi) por cada sacarosa que debe ser transporte

La via simplastica se da a través de plasmodesmos. Es solo en plantas con células de compaifiia de tipo
intermediarias. Las moléculas de sacarosa difunden a través de los plasmodesmos hasta el elemento cribo
Es frecuente que ademas de sacarosa en el floema abunden oligosacaridos derivados de la sacarosa que ¢
para mantener el gradiente de sacarosa para permitir la difusién en el sentido correcto.

DESCARGA

La variabilidad de sumideros es mayor que la de fuentes, por lo tanto los procesos de descarga seran tamb
muy diversos. Basicamente encontramos también dos vias: la simplastica y la apoplastica.

1 - Simplastica — Conexidn a través de plasmodesmos con el sumidero final. El transporte se da por difusic

de sacarosa y demas elementos. Son generalmente zonas de crecimiento activo que estan utilizando
constantemente sacarosa para crecer y por lo tanto crean gradientes lo suficientemente favorables como p:
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funcionar por la via simplastica.

2 — Apoplastica — En algunas fases el floema discurre por el apoplasto. Esto puede ser inmediatamente
después de la salida, en un punto intermedio de la descarga, o al final. Esto implica que hay que atravesar
nuevamente 2 membranas, lo cual implica un gasto energético considerado para el paso de la sacarosa de
el apoplasto hasta la célula receptora.

Posibles destinos de la sacarosa — Es importante que ésta se metabolice y no se acumule en el sumidero y
gue eso impediria la formacién de gradientes y por lo tanto el transporte se veria entorpecido. Se desdobla
generalmente en fructosa y glucosa. Esta hidrélisis se puede dar directamente en el apoplasto, en el
hialoplasma o recién en la vacuola.

TRASLOCACION

La difusion es un proceso muy lento. Segun la Ley de Fick, el tiempo de difusion dependera de la distancia
gue debe ser recorrida al cuadrado, dividida por el coeficiente de difusién que es 10E-09 m2 sobre segund
Por ello, como el movimiento de difusién es muy lento y solo sirve a distancias cortas, el movimiento a trave
del floema de los nutrientes debe darse por flujo masivo primero. Ese flujo masivo se consigue a través de

diferencias de potenciales de presidn que ya hemos visto. La Presion osmatica de los nutrientes es mayor ¢
las fuentes que en los sumideros. Esta es la razén por la cual la diferencia de potencial hace favorable el p:
de sustancias desde las fuentes a los sumideros a través de todo el sistema floemético. Pero eso mete muc
agua en el floema, por traslocacion. Si solo existiera este proceso el floema seria un tejido muy turgente. P
esa entrada de agua se compensa con la salida de agua en los sumideros. Ahora lo veremos.

En los sumideros ocurre lo contrario. Ahi sale el agua del floema, junto con los nutrientes y va a parar a las
células que los necesitan. La presion de turgencia en esas zonas disminuira. Pero en angiospermas ésta
hipétesis no es valida ya que nunca hay movimientos por difusién fundamentalmente dado a que no hay
membranas dentro de los tubos floematicos. Puesto que en las gimnospermas si hay membranas, el transg;
deberia ser completamente por difusion. Pero esto tampoco es asi, hegro o blanco. El agua no puede ir cor
gradiente. El flujo masivo se genera igualmente gracias a las diferencias de potenciales hidricos y punto.

DESTINO DE LOS FOTOASIMILADOS

Par del Carbono se queda en el cloroplasto y otra parte pasa al hialoplasma. El elemento que regula esos
procesos — Allocation and Partioning. La distribucion del carbono dentro de la célula se llama Allocation. La
distribuciéon dentro de la planta se llama Partioning. Hay cierta competencia entonces entre los sumideros y
fijacion de carbono. Eso se mide con un parametro llamado la Fuerza del Sumidero. Esa fuerza dependera
esos valores de competencia entre los sumideros y otras zonas de la planta fijadoras de carbono.

PARTE Il - BIOQUIMICA' Y METABOLISMO VEGETAL

TEMA 8 - Luz y fotosintesis — vision general de la fotosintesis, naturaleza de la luz, absorcion de luz por la
moléculas y destino de la energia absorbida. Pigmentos fotosintéticos.

La fotosintesis es un proceso de traducciéon de energia luminica en energia quimica. Se puede formalizar ¢
CO2 + 2 H2A - CH20 + 22 + H20. Para esto, el compuesto donador de electrones cambia. Segun la
fotosintesis sea oxigénica o anoxigénica, tendremos un donador diferente. En la oxigénica, el donador de
electrones es el agua, o sea que A = O. CO2 + agua dara MOrg + O2 + H20. En la anoxigénica, el donadol
electrones puede ser cualquier cosa.

La fotosintesis oxigénica tiene 2000 millones de afios y data de las cianobacterias. Hoy en dia, las plantas,
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algas y las cianobacterias son todos organismos que usan la fotosintesis oxigénica.

La fotosintesis sulfogénica es una tipo de fotosintesis anoxigénica que usa el sulfhidrico como donador de
electrones. Se produce como resultado un depésito externo de azufre. Todas las bacterias fotosintéticas,
excepto las cianobacterias son anoxigénicas.

Es un proceso endergdnico, o sea que requiere un gasto de energia de 2840 kJ por mol de glucosa. Hace 1
toda esa energia a partir del aprovechamiento de luz para crear glucosa. Entonces la ecuacién se complete
el aporte energético en forma de fotones.

El oxigeno producido en fotosintesis procede del agua. Eso que hoy parece tan obvio, hace decenios provc
un quilombo barbaro en el mundo de la bioguimica vegetal. Uno de los padres de la biologia vegetal se mui
pensando (el pobre sefior Barbu se muri6 en los afios 60) que provenia del diéxido de carbono. El sefior Be
era muy excitable, como una neurona postsinaptica

El cloroplasto es el organulo donde se da parte de la fotosintesis en los vegetales oxigénicos. Tiene 3
membranas y tres espacios. Las tres membranas son la externa, la interna y la tilacoidal. Los espacios son
estroma, el citoplasma y el espacio tilacoidal.

Las dos fases, luminica y no luminica dependen de la luz. O sea que realmente no hay la llamada fase osci
fase clara. Es mas correcto hablar de una fase de OXIDACION DEL AGUA y una fase de REDUCCION
DEL CARBONO.

FASE DE OXIDACION DEL AGUA

Se desarrolla en las membranas tilacoidales. En esa fase el agua se oxida a oxigeno y los electrones que
provienen del agua son recogidos por el NADP+ (un transportador de electrones y protones del agua). En €
fase se libera suficiente energia como para que se forme ATP a partir del ADP + Pi.

FASE DE REDUCCION DEL CO2

El carbono se reduce hasta carbono inorganico. Para ello necesita energia que se obtiene a partir de la rott
del enlace fosfato del ATP y el poder reductor del NADPH.

LAS DOS FASES SE PUEDEN SEPARAR SUMINISTRANDO UN ACEPTOR DE ELECTRONES
DIFERENTE DEL CO2. SE PUEDE DE ESA MANERA OBSERVAR LA REACCION LUMINICA EN LA
LLAMADA REACCION DE HILL. SE ANADE FERRICIANURO QUE ES EN ULTIMA INSTANCIA
HIERRO OXIDADO. USANDO LOS ELECTRONES DE LA OXIDACION DEL AGUA, SE GENERA UN
COMPUESTO COLORADO CON LO CUAL SE PUEDE MEDIR LA TASA FOTOSINTETICA.

EASE DE OXIDACION DEL AGUA

1) ABSORCION DE ENERGIA LUMINICA POR MOLECULAS CAPTADORAS

2) TRADUCCION DE LA ENERGIA EN POTENCIAL REDOX (acto fotoquimico)

3) TRANSPORTE DE ELECTRONES PARA GENERAR EL NADPH

4) FORMACION DEL ATP (fotofosforilacion)

ABSORCION DE LUZ
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La pequefa franja de luz visible se caracteriza por estar entre 400 y 800 nanémetros de longitud de onda.

Las plantas utilizan ondas de luz que estan fundamentalmente en el visible. Las particulas de luz de las onc
luminosas son los fotones. Cada fotdn tiene asociada una determinada energia que viene dada por la ecua
de Planck:

Energia = constante de planck . frecuencia

Pero la frecuencia es igual a la velocidad de la luz dividida por la longitud de la onda de esa luz (C= 3E-08
m/s) Con lo cual, la ecuacién completa seria:

Energia = h . C/longitud de onda

Cada foton esta caracterizado por una cierta energia. Un fotén cargado con una cierta energia define un
cuanto. La luz entonces realmente esta dividida en cuantos moviles.

Para saber la energia que tienen los fotones en un paquete de cuantos, basta con aplicar la ecuaciéon de Pl
(h=6,62 . 10E-34 J.s).

Finalmente, cada longitud de onda tiene una energia asociada.

Cuando una molécula absorbe un cuanto, pasa de un estado basal a un estado excitado, producto del cam
en la distribucion de los electrones de valencia. Uno de los electrones de valencia va a dar un salto y pasa
su orbital basal a un orbital de mayor energia. Es decir, los electrones absorbe la energia de los cuantos y
pasan a orbitales mas alejados del nlcleo y con mayor contenido energético.

Pero las leyes de la mecanica cuantica imponen una restriccion para los saltos electrénicos, de manera que
para que se produzca el salto electrénico, se debe producir que la energia del fotdn sea la diferencia de ent
entre la del estado basal y la del estado excitado. Si hay un julio de mas o de menaos, el electrén volvera a ¢
estado original o se ir4 volando por ahi!ll

Por lo tanto, una molécula no puede absorber cualquier energia luminica, sino solo la correspondiente a las
longitudes de onda para las cuales sea posible un salto de electrones dentro de sus electrones de valencia
Entonces, ciertas longitudes de onda pueden absorberse y ciertas otras no.

Para la clorofila, ella puede absorber, de entre todo el espectro visible, solo las luces rojas y azules. No pue
absorber la luz amarilla y la verde. Eso es porgue en la clorofila, esas luces no producen cambios electronic
gue los hagan pasar a estados excitados. En el caso de una molécula con orbitales moleculares complejos
una serie de estados excitados fundamentales y una serie de subastados posibles.

Es decir que en una molécula hay muchas posibilidades de absorcion de energia, hay muchas longitudes d
onda que se pueden absorber, siempre dependiendo del tipo y nimero de enlaces de la molécula.

Las longitudes cercanas a los 650 corresponden a las energias que pueden crear estados excitados. Esos
subastados estan generados por diferentes energias ademas de la luminica como la rotacional, la vibracior
etc. Entonces todo lo que esté cerca de 650 se podra absorber en el caso de la clorofila. Eso corresponde «
color rojo.

La otra zona de excitaciéon posible esta cerca del 450 y corresponde a las luces azules que son de mayor
energia que las luces rojas. Si una molécula de clorofila recibe energia de luz azul, saltara a un orbital
energético de mayor energia que si recibe energia de luz roja. La luz amarilla o verde estan en el medio, pe
no pueden ser absorbidas, por lo que se repelen (POR ESO LAS PLANTITAS SON VERDES!!).
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Estos estados de excitacién que se producen se llaman estados de excitacidn singletes. Eso es porque los
electrones excitados mantienen el espin electrénico que tenian en el orbital de donde salieron (el
correspondiente al par que formaba en su orbital completo). Tienen una vida media de 10E-09 segundos, ¢
lo cual se mantienen en el singlete durante muy poco tiempo hasta volver a su estado basal.

Cuando una molécula de clorofila absorbe energia adecuada formara el singlete. Inmediatamente después
estado tiende a desexcitarse y el electrén vuelve al estado basal, pero hay cuatro posibles vias para
desexcitarse.

Practicamente en todos los casos se produce primero una relajacion, que es simplemente una pérdida de
energia vibracional que se mide en forma de calor y que hace que el electrén pase desde el orbital en el
subestado donde fue a parar por excitacion a otro orbital de excitacién pero de menor energia. Se emite ca
por relajacion en el proceso de desexcitacion. La desexcitacion se da solo hasta el estado excitado de la lu;
roja. Una vez producida la relajacién y llegado hasta el singlete de menor energia, una de las posibles vias
emitir un fotén, proceso conocido como fluorescencia. El fotbn emitido va a tener menor energia que el fotd
del cual se absorbi6 la energia. Eso es porque parte de la energia se disipé en forma de calor por relajacior
perderse energia vibracional.

La otra via posible es la fosforescencia. Para ello, primero se debe llegar hasta el llamado triplete, un estad
energético mas bajo que el del primer singlete en el que se cambia el sentido del spin del electrén. Se pasa
entonces a este estado intermedio y muy efimero. Recién ahi se produce la fosforesencia. Esto es menos
frecuente que la fluorescencia.

Las otras dos vias son las importantes para la fotosintesis.

Una se da entre los pigmentos antena de los parches fotosintéticos en las membranas tilacoidales. Se llam;
transferencia excitonica. Consiste en que cuando una molécula pasa a un estado excitado, la vuelta la hace
transfiriendo la energia vibracional a otra molécula mediante resonancia electromagnética. Entonces, la
segunda molécula pasa a un estado excitado y asi sucesivamente entre todos los pigmentos antena. Asi se
de las clorofilas a otras clorofilas o a las ficobiliproteinas o a los carotenoides y otras moléculas excitables c
las membranas tilacoidales.

La ultima via es la transferencia fotoquimica. El electrén no vuelve al estado basal sino que pasa a un orbit:
excitado y desde ese orbital es recogido por otra molécula aceptora de electrones que es mas avida por el
electrén que la molécula en estado basal. Entonces se da directamente la transferencia electrénica.

La molécula de clorofila es el donador que se oxidara y el compuesto aceptor se reducira. En ese acto
fotoquimico la energia luminica se ha transformado en energia redox—quimica.

Desde el punto de vista estricto de mecanismos, ESTO ES LA FOTOSINTESIS VERDADERA! Luego esa
energia se pasara de compuesto en compuesto hasta llegar al compuesto de carbono organico, pero la
verdadera fotosintesis es esta. Eso se da en los centros de reaccién de los parches fotosintéticos de las
membranas tilacoidales. Es importante destacar que en este caso no se vuelve estrictamente al caso inicial
gue ahora los compuestos han cambiado a diferencia de los otros tres casos.

La transferencia excitdnica y la fotoquimica requieren gue las moléculas alrededor de la molécula excitada
estén en estados basales. Entonces, el tiempo que se mantenga el electrén excitado en el estado de single
dependera de las condiciones ambientales electronicas de su entorno bioquimico. Esa es otra diferencia
importantisima.

La molécula excitada siempre tiene mas potencial que la no excitada. La molécula excitada con mas poten
electronegativo sera entonces la que ceda el electrén?
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La molécula de clorofila A se oxidara de esta manera y cedera el electrén en los centros reactivos.

En condiciones fisiolégicas de iluminacién, la mayor parte de la energia absorbida ir4 a fotosintesis. El
porcentaje que se perdera por fluorescencia o fosforescencia sera pequefio cuando hay luz. El parametro g
sirve para indicar el rendimiento del proceso es lo que se llama el RENDIMIENTO CUANTICO (letra griega
PHI). Ese numero sale de dividir el nimero de productos fotoquimicos formados (es decir nUmero de actos
fotoquimicos que han tenido lugar) por el nimero de cuantos de luz absorbidos. En condiciones 6ptimas, el
rendimiento cuantico es de 1. Eso implica que todos los cuantos absorbidos dan lugar a transferencia
fotoquimica. Eso es irreal, aungque generalmente una planta en buenas condiciones de agua pueden tener :
PHI de 0,95, muy cercana a ese valor ideal. El restante 5% se iria en disipacion.

El paso del resto de energia radiante a energia quimica, como dijimos, se produce en los centros de reacci
O sea que la antena es realmente un canalizador de energia de radiacidn que pasa la energia hasta los cel
de reaccion mediante resonancia electromagnética de electrones conjugados.

CUALES SON LOS PIGMENTOS FOTOSINTETICOS?
Hay tres grandes tipos:

« Clorofilas (bacterioclorofilas — a, b, c, d, e, g — y euclorofilas - a, b, c ,d)
« Carotenoides
* Ficobiliproteinas

El pigmento clave en la fotosintesis oxigénica es la clorofila A. Ademas, los organismos fotosintéticos
oxigénicos pueden tener otras formas de clorofila que tienen un funcionamiento secundario anexo. En las
algas verdes la clorofila b es la que acompafia. En las algas pardas, es la c. En las rojas, es la d. En las
cianobacterias solo hay clorofila a. Los proclorofitos (los mas similares al plasto) hay ay b.

En el resto de las bacterias, nunca hay clorofila, sino bacterioclorofilas. Su diferencia es pequefa.

La mas ampliamente distribuida es la A, que esta casi en todos los grupos fotosintéticos de bacterias. Las
heliobacterias son las Unicas que no tienen la a. Ademas de las clorofilas, todos los organismos fotosintétic
tienen distintos tipos de carotenoides. Solo dos grupos fotosintéticos del reino biédtico tienen ficobiliproteina:
las algas rojas y las cianobacterias.

Como vemos, solo con clorofila o bacterioclorofila A y carotenoides se puede hacer fotosintesis. Es obvio g
la clorofila y los carotenoides son lo esencial.

Todos los pigmentos tienen algo en comuln en su estructura quimica. Tienen dobles enlaces conjugados.

En el caso de las clorofilas, tenemos un ndcleo tetrapirrélico (cuatro anillos pirrélicos asociados entre si en

anillo de porfirina similar al grupo hemo de las hemoglobinas o a los grupos porfirinicos de los citocromos).

La diferencia del nacleo pirrélico es que esta asociado con un atomo de Magnesio en la clorofila, cosa que
el resto de los pigmentos suele ser el Hierro. Luego, ademas del nucleo porfirinico tenemos la cadena de fif
una cola hidréfoba que tienen todas las clorofilas. Esa cadena de fitol esta formada por isoprenos.

Entre la bacterioclorofila A y la clorofila A no hay mas que algunos radicales hidrogenados u oxigenados.
Esas pequefias diferencias quimicas se diferencian en unos cambios de la capacidad de absorcion de luz.
gue haya unas propiedades espectrales diferentes, es decir, absorben diferentes longitudes de onda.

La clorofila b es también similar a la A, solo cambia porque un radical metilo es oximetilo en la B.
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Los maximos de absorcion de la clorofila A es en el violeta y cerca del rojo. El de la B es entre violeta y azu
y entre el naranja y el rojo. En la bacterioclorofila, el pico esta en el UV y el IR. Sin embargo, se ve un ciertc
solapamiento en otras zonas que no son los picos.

Los carotenoides son tetraterpenos formados por isoprenos (estructuras organicas comunes con enlaces d
conjugados). Esa energia y esos electrones resonantes son los que le permiten a estas moléculas absorbe
energia de los cuantos. Hay dos grandes grupos: los carotenos y las xantofilas (las que terminan en —xantir
-nina, etc.)

En los extremos de la cadena de terpenos, los carotenoides tienen unos ciclohexenos con radicales metilos
diferentes posiciones. Esos anillos de los extremos son los que diferencian unos carotenoides de otros. En
xantofilas los radicales de los ciclohexanos estan algo oxidados, cosa que no sucede en los carotenos.

Las diferencias espectrales son pequefas también. Los carotenoides tienen 3 picos en las regiones entre €
ultravioleta, el violeta y el azul. Pueden transferir la energia a las clorofilas de las antenas, pero su papel
fundamental no es de fotosintesis, sino que estan ahi mas que nada para proteger al aparato fotosintético c
exceso de radiacion de onda corta. Recordemos que las plantas estan enfrentdndose constantemente a
radiaciones altas con mucha intensidad luminica (estan todo el dia expuestas al sol). Ese exceso de generz
de poder reductor puede ser venenoso (el NADPH de hecho lo es). Por eso estan los carotenoides.

El dltimo grupo son las ficobiliproteinas. Son las Unicas que aparecen covalentemente unidas a proteinas. L
clorofilas y los carotenoides estan asociados a proteinas pero por uniones débiles (al igual que los grupos
hemo o muchos transportadores de electrones de la cadena); esa es la diferencia principal.

Son tres tipos fundamentales: la ficocianinas, la alloficocianinas y las ficoeritrinas. Son familias de proteinas
Las ficocianinas y las aloficocianinas tienen un color azulado. Las ficoeritrinas tienen un color rojo fuerte (de
ahi lo de cian- vy eritr-). Los compuestos asociados a estas proteinas, que les dan las caracteristicas de
absorcion se llaman ficobilinas. Son las ficocianobilinas y las ficoeritrobilinas.

Son anillos tetrapirrélicos abiertos, no cerrados como en el caso del grupo hemo o la clorofila. Son también
anillos. Estan siempre unidos a la proteina por un enlace de azufre (tiol) desde un residuo de Cisteina.

Hay distintos tipos de ficobiliproteinas que se forman por cadenas proteicas diferentes que ademas estan
unidas a un distinto niamero de ficobilinas en lugares diferentes de la cadena.

Generalmente absorben en la zona del espectro visible donde no absorben las clorofilas (o sea las luces
naranjas, amarillas y verdes).

Permite a las algas rojas y a las cianobacterias usar mejor el espectro visible. O sea que, combinando la
clorofila A y los carotenoides con las ficobiliproteinas, pueden aprovechar todo el espectro visible. Se
localizaran en las zonas mas altas de una columna lacustre y hacen que poca radiaciéon alcance los niveles
inferiores.

Las ficobiliproteinas normalmente se asocian en unas estructuras que tienen forma semidiscoidal. Se asoci
las membranas tilacoidales por fuera mirando hacia el estroma de los cloroplastos. Se llaman Ficobilisomas
Siempre se organizan con un nucleo central de aloficocianina, por fuera con ficocianina y en la parte mas
externa la ficoeritrina. Esto es obviamente en los casos tipicos de las cianobacterias y las rojas.

TEMA 9 - PIGMENTOS Y CADENA DE TRANSPORTE

Los pigmentos se asociaran y se situaran en las membranas tilacoidales que es donde se desarrollara la fa
luminica de la fotosintesis.
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Situémonos en la membrana tilacoidal y veamos los elementos que tenemos ahi y que participan de la
oxidacion del agua.

Lipidos de las membranas tilacoidales:

Estan formados por una bicapa lipidica con las proteinas inmersas en el famoso mosaico fluido. Pero la
composicion lipidica es diferente de la de cualquier otra membrana bioldgica. La mayoria de las membrana
los lipidos dominantes son los fosfolipidos. Pero en la membrana tilacoidal los fosfolipidos son minoritarios.
El 80% son galactalipidos. Hay un 10% de sulfolipidos que no son muy frecuentes en otras membranas y u
10% restante de fosfolipidos.

No solo es la abundancia de galactolipidos lo curioso, sino también porque predominan los acidos grasos
insaturados que son los que dotan de mayor fluidez a las membranas.

Inmersos hay cuatro grandes complejos macromoleculares: el llamado FOTOSISTEMA I, el complejo de
citocromos B6F, el FOTOSISTEMA |y el complejo ATPasa.

Aungue no vamos a hablar de la fotosintesis anoxigénica cabe destacar que en las bacterias con fotosintes
anoxigénica solo hay un unico fotosistema. Los Unicos organismos fotosintéticos con dos fotosistemas son
gue tienen fotosintesis oxigénica. Las bacterias parpuras, verdes, etc, tienen solo uno de los dos fotosisternr

Ademas de los elementos inmersos, hay otra serie de elementos que participan en el transporte electrénicc
gue conectan unos complejos con otros. Esos elementos moviles que se desplazan por la membrana son [
quinonas (PLASTOQUINONA) que conectan el Fll con el B6F, las cianinas (PLASTOCIANINA) que
conectan el B6F con el Fl, la ferredoxina que recoge electrones del Fl y se los cede a otro elemento mévil ¢
es la Ferredoxin—-NADP+ oxidorreductasa (FNR). La FNR se los cede finalmente al NADP+,

Como consecuencia del transporte electrénico a través de la cadena, se acumularan protones en el espacic
intratilacoidal. El paso de los protones de vuelta al estroma a través de la ATPasa proveera la energia
necesaria para la creacién de un enlace de alta energia en el ATP.

EL FOTOSISTEMA I
También conocido como H20-PQ Oxidorreductasa.

Las proteinas mas interesantes con la D1 y la D2 que es a donde esta asociado el centro de reaccion del P
(P680). A estas también estan asociados otros receptores y donadores de electrones que participan en el
proceso.

La clorofila del centro de reaccion (CR) es de tipo A (maximo de absorcién a 680). Tiene una longitud de
onda mayor que otras clorofilas lo que le permite recibir energia de excitacion de otra pigmentacion con
méximos de absorcion menores.

Ademas de estos elementos, el PSII, tiene 3 cadenas polipeptidicas conocidas como OXYGEN ENVOLVIN
COMPLEX (OEC) donde se oxida el agua y que se caracteriza por el Claster—Mn (4 &tomos de Manganesc
También hay cadenas CP (CP43y 47), asociadas a moléculas de clorofila de la antena (antena intrinseca c
propio centro de reacciéon=.

El resto del complejo antena es el Light Harvesting Complex Il (LHC-II). Su asociacion al PSIl no es
permanente. Los LHC-II estan formados también por cadenas polipeptidicas asociadas a pigmentos (160
moléculas de clorofila A, 70 de clorofila B, 10 de beta—caroteno, 3 de luteina, 4 violaxantinas 'y 7
neoxantinas)
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EL FOTOSISTEMA |

También conocido como Plastocianin—Ferredoxin—Oxidorreductasa. Formado por cadenas polipeptidicas d
las cuales las mas importantes son la PsaA y PsaB o simplemente llamadas A y B. Aqui es donde esta
asociado el CR (P700) que consiste en una clorofila A (de maximo de abosorcién a 700nm) que también
puede recibir energia de excitacion de pigmentos con maximos de absorcidon a menores longitudes de onde

Hay una proteina D periférica en el lado del estroma que es la que se asocia a la Fd.
Luego hay una cadena polipeptidica F en el lado del lumen a la que se le asocia la Plastocianina.

El Light Harvesting Complex | esta asociado permanentemente al PSl y esta formado por cadenas
polipeptidicas también asociadas a pigmentos (190 clorofilas A, 24 clorofilas B, 27 beta—carontenos, 12
luteinas, 9 violaxantinas y 2 neoxantinas).

COMPLEJO CITOCROMOS B6F

También conocido como Plastoquinona—Plastocianin—Oxidorreductasa. Hay 3 elementos funcionales clave
Esta el citocromo b6, el citocromo fy la llamada proteina RIESKE donde se encuentra el centro activo
ferro—sulfarico.

COMPLEJOS IMPLICADOS EN EL TRANSPORTE DE ELECTRONES Y PROTONES

Las Plastoquinonas son elementos moviles derviados de los terpenos. Tienen una anillo aromatico con gru
funcionales ceto. Consta de 2 estados de reduccion: el estado semiquinona con coger 1 electrén y el estad
hidroquinona cuando coge un segundo electrén y 2 protones. Conecta el PSIl con el complejo de citocroma
se desplaza por la bicapa lipidica (coeficiente de difusién 10E06 cm/seqg)

La Plastocianina: se mueve por el lumen del espacio tilacoidal. Tienen bajo peso molecular y el Cobre comq
cofactor. Conecta el PSI con el complejo de citocromos b6f.

La Ferredoxina (Fd): proteina de bajo peso molecular con Hierro como cofactor. Es multifuncional. Participe
en el transporte de electrones de la cadena pero también en otros procesos metabdlicos del cloroplasto. Es
situada en el lado del estroma. Cede los electrones del PSI a la proteina FNR (mayor peso molecular que I
Fd). Esta Ferredoxin—~NAD—-Reductasa tiene FAD como grupo prostético y coge los electrones de la Fd
cediéndoselos al NAD+ a través del FAD.

La ATP-asa: es similar a la variante mitocondrial. Esta formada por 2 grandes subunidades. El Fo disipa el
gradiente proténico. El F1 se ocupa de formar el ATP.

La DISTRIBUCION de todos los componentes es heterogénea en las membranas tilacoidales de las que he
tipos en los cloroplastos.

Los Grana son membranas tilacoidales apiladas donde se sitian preferentemente los citocromos y los PSl|
Luego estan las regiones que dan directamente al estroma abierto. Ahi encontraremos el PSl y las ATP as:
El aparato fotosintético se debe adaptar a las condiciones de luz, por lo que la colocacion de los componen
nunca es demasiado estable, para evitar luego problemas de inadaptabilidad.

El transporte de electrones se da desde el agua hasta el nucledtido de pirimidina (NADP). El potencial del
agua es 0,8. El potencial redox del NADP es 0,2-0,3. O sea que el transporte de electrones se da desde ur
potencial redox muy positivo hasta uno mas negativo. Eso es muy poco favorable y es absolutamente
imposible en espontaneidad. Por ello se debe suministrar energia. La energia se suministra en los dos

45



fotosistemas. Con la absorcion de la energia luminica un electrén de cada PS salta a la cadena de transpot
La enorme afinidad de los PS por electrones supera a la del agua y hace que se pueda oxidar.

El NADPH se reduce finalmente. El inico momento en que los electrones fluyen en contra del gradiente es
los que se excitan los PS.

La antena es una estructura perfectamente organizada. Sus componentes estan asociados y orientados pa
haya transferencia por resonancia.

Los pigmentos antena absorben energia y la transmiten de unos pigmentos a otros hasta canalizarla
Falta un cachito
SEPARACION DE CARGAS EN EL LADO REDUCTOR DEL FOTOSISTEMA I

El sistema es el P680. Cuando la energia luminica incide sobre P680 pasara a su estado excitado,
produciendose el salto del electrén a un estado superior de energia. Ese electrén sera recogido por la feofit
una molécula de clorofila sin &tomo de magnesio en el nucleo porfirinico.

El P680 se queda en estado oxidado. La Feofitina queda reducida. El P680 entonces tiene 3 estados posibl
el estado normal, su estado excitado (reductor) y su estado oxidado (oxidante fuerte). La Feofitina cede el
electrén rapidamente a una quinona llamada QA, covalentemente unida a las proteinas del centro de reacc
(D1 y D2). Coge un electrén y se transforma en una semiquinona parcialmente reducida. Las quinonas tien
dos estados de reduccion: semiquinonas (con un electron) e hidroquinonas (con 2 electrones y 2 protones).
Las quinonas ceden el electron a la Quinona B. Ese QB es una plastoquinona que se puede unir o separar
fotosistema Il. O sea que mas que una molécula propiamente dicha el QB es una localizacién dentro del
fotosistema Il a la que llegan, a través de la membrana, por difusién, de moléculas de quinona oxidadas de:
el fotosistema I. Alli recogen un electron cedido desde las quinonas A fijas en el QA. Asi, el electrén que
procede de la oxidacion de la clorofila ha pasado hasta un aceptor mas permanente que es la plastoquinon
Todos estos procesos, hasta la plastoquinona, se dan rapidamente y muy favorablemente, en tiempos del ¢
de picosegundos (10 elevado a la menos 12). El P680 recupera su electrén sacandoselo al agua.

Ese P680 esta en condiciones de recibir un segundo fotén de luz. Esa segunda excitacion luminosa vuelve
reproducir todo esto hasta el QA. Pero ahora, el QA le da el electrébn nuevamente a la MISMA QUINONA B
QUE ESTABA PARCIALMENTE REDUCIDA EN ESTADO DE SEMIQUINONA. CON LA SEGUNDA
EXCITACION LA QB LLEGA A HIDROQUINONA. TOMA EN ELLO LOS DOS PROTONES del

estroma Y AHORA S| YA PUEDE VIAJAR NUEVAMENTE HASTA EL FOTOSISTEMA |, llevando

consigo los dos electrones. La Quinona hidroxilada viaja hasta el fotosistema |. Alli dejara sus electrones y
vuelta al fotosistema II.

Este lado reductor esté hacia el estroma.

EL LADO OXIDANTE (lumen tilacoidal) DEL FOTOSISTEMA Il

Es lo mas misterioso. Para generar un oxigeno se deben oxidar 2 de agua. Ello libera 4 protones en el lume
se generan 4 electrones. El P680 tendra falta de 1 electrén. Entonces, entre el proceso de oxidacion del ag
el de la reduccién del P680, tiene que haber un mecanismo en el que se acumulen cargas negativas. Esa
acumulacion

Donde esta esa acumulacion de cargas? En el llamado ciclo S de Kok. Hay un centro especial anexado al

centro de reaccion que tiene cuatro atomos de Mn. Ese atomo actua como acumulador de cargas. Ese cen
tiene 5 posibles estados redox: So, S1, S2, S3 y S4. Hasta ahora solo se localizaron So, S1, S2y S3. La

46



evidencia de S4 se publicé la semana pasada en la Nature. Entonces el modelo sigue siendo valido hasta t
en dia. El estado So correponde al Mn sin carga eléctrica neta. El S1 corresponde a 1 carga positiva: es de
un huevo electrénico. El estado S2 tiene 2 huecos. El S3 3y el S4 4 huecos. El S4 es tal avido por electron
gue es capaz de quitarselos al agua. Ninguna otra molécula biolégica es capaz. Y no solamente biolégico.
cree gue la fotosintesis artificial es imposible.

Entre Sy P, hay un residuo de tirosina llamado Yz que pertenece a la proteina D1. Ese es el intermediario
entre el Sy el P. También esta en ciclos de oxidoreduccion con todos estos compuestos. Cada cuatro
excitaciones se libera 1 O2.

Se sabe también que si no hay cloruro o calcio, no se produce oxigeno en el PSIl. No se sabe como estan
implicados todavia.

Hasta la QA todo sucede en picosegundos. Hasta la Qb, es mas lento, en microsegundos. El paso desde |z
hasta el P680 es en nanosegundos.

LAS PLASTOQUINONAS REDUCIDAS LLEVAN ELECTRONES HASTA EL COMPLEJO DE
CITOCROMOS B6F

El paso no se conoce bien en los detalles. Es bastante complicado. Tiene lugar en lo que se llama el Ciclo |
de las Quinonas. Es un proceso que tiene lugar en dos etapas continuas llamadas turnover o intercambios.

La PQH2 va hasta el sitio Qp del complejo b6f. Ese esta del lado del lumen. Alli liberar& los electrones y los
protones. Volvera al estado de quinonay se ira para el PSII. Por el lado del estroma esta la localizacion Qn
De los dos electrones generados, uno va hacia la plastocianina a través de un centro hierro azufre 4 unido
proteina rieske, y el citocromo f. El otro va hacia los citocromos b y llega al sitio Qn. Alli se cede a una
plastoquinona oxidada. Esa se queda en forma de semiquinona.

En la siguiente fase, el proceso se repite. Se le cede otro electrén a la PC. Y la PQ del sitio N se reduce
nuevamente. Esta toma 2 protones del estroma y finalmente llega a hidroquinona. En ese estado ira a
regenerar el pool de PQH2. O sea que cada 2 electrones que van a la PC han entrado dos PQH2 y se perd
una PQH2 que se transformd en PQ y se han traslocado 4 protones. O sea que lo Unico que esta sucedient
gue se traslocan mas protones de los que tedricamente serian necesarios.

EL LADO REDUCTOR DEL FOTOSISTEMA |

También hubo una excitacién y absorcién de la energia luminica con lo cual uno de los electrones del P700
habréa saltado hasta el orbital excitado y en un proceso fotoquimico similar al del fotosistema I, el electron €
recogido por un aceptor primario en vez de volver a la clorofila de donde parti6.

El Ao es una molécula de clorofila especial. Esa se lo transfiere a un segundo aceptor A1 (una quinona). Tc
€s0 en cuestion de picosegundos. Asi llega hasta aceptores algo mas estables como Fx, Fa y Fb (ndcleos
sulfoférricos todos contenidos en el PSI). Desde esos Ultimos aceptores se pasa el electrén a la ferredoxing
es una proteina movil que tiene hierro como aceptor electrénico y que se localiza en el estroma.

EL LADO OXIDANTE DEL FOTOSISTEMA |

El hueco electronico que quedo en la clorofila del centro de reaccién se llena con los electrones que vienen
la plastocianina (que tiene el cobre reducido).

EL FNR (NAD reductasa)
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Se ocupa de reducir el NAD+ con los electrones provenientes de la ferredoxina. EI NAD+ necesita 2
electrones para reducirse. Por lo tanto, la FNR necesita 2 ferredoxinas. Por ello se necesitan 2 electrones
provenientes del PSI y por lo tanto dos fotones.

ESTEQUIOMETRIA FINAL Y GLOBALIZACION DEL PROCESO

2 Aguas generan 1 oxigeno y desprenden 4 protones que van al lumen tilacoidal. Los 4 electrones van al ci
S con el Mn reduciéndose y oxidandose en etapas sucesivas, entregando el electrén al P680 oxidado para
reducirlo permitiendo su excitacion posterior. Esos 4 electrones se transmiten desde el PSIl a las quinonas
dando una PQH2 por cada 2 electrones. Las PQH2 entregan los electrones a cada complejo de citocromos
uno. Esos electrones van hasta la plastocianina y de ahi hasta el PSI donde son cedidos a las P700 oxidad
Las P700 reducidas se excitan y se lo pasan a la Ferredoxina. De las cuatro ferredoxinas reducidas genera
cada dos de ellas se formara un FNR reducido. Cada FNR reducido dara lugar a un NADPH a partir de
NADP+ y H+.

En resumen, el desprendimiento de una molécula de oxigeno a partir de 2 moléculas de agua genera 4
electrones que después de recorrer toda la cadena van a generar 2 moléculas de NADPH. Son necesarios
ello 8 fotones de luz: 1 por cada electrén por cada fotosistema o sea 4 por cada fotosistema.

El rendimiento cuantico tedrico es entonces 8 fotones y 2 aguas por cada 2 NADPH y 1 O2 generados. En |
practica se necesitan de 9 a 10 fotones. Eso es porgue algun fotén siempre se pierde. Por eso la eficiencia
es del 100%. Pero en cualquier caso, el rendimiento real es alto. Pero ademas se creo un gradiente proténi
Por cada 2 Aguas, o sea 8 fotones, se traslocan 12 protones al lumen tilacoidal. 4 se liberan directamente ¢
oxidacion en el lumen del agua. 8 se traslocan en el ciclo Q de las plastoquinonas. Aungque en teoria en ese
ciclo estan implicados, en principio, solo 4 protones, la mecéanica del ciclo hace que se trasloque el doble.

ESTE TIPO DE TRANSPORTE ES EL QUE SE CONOCE COMO NO CICLICO YA QUE HAY UNA
FUENTE DE ELECTRONES (EL AGUA) Y UN SUMIDERO DE ELECTRONES (EL NADP+).

EN EL SE GENERA LA ENERGIA Y EL PODER REDUCTOR NECESARIO PARA LA LLAMADA
FASE OSCURA - O FASE DE REDUCCION DEL CARBONO

TRANSPORTE CICLICO DE ELECTRONES

Solo esta implicado el fotosistema |. Los electrones salen del PSI y vuelven al PSI. No hay ni fuente ni
sumidero de electrones. No hay balance final de electrones. Con el paseo de electrones por la membrana
tilacoidal y la energia proveniente de fotones logran traslocar protones. Basicamente el proceso consiste er
gue el PSI se excita: uno de sus electrones pasa a un estado excitado — a toda la cadenas de aceptores y
finalmente a la Fdx. Pero la Fdx no le pasa los electrones a la FNR. En éste caso, la Ferredoxina los lleva, |
el estroma hasta las plastoquinonas. Los electrones se supone que pasan por una proteina hipotética, toda
no caracterizada ni aislada (putativa: se piensa que esta) llamada Ferredoxin—PQ oxidoreductasa. Los
electrones entonces reducen las quinonas y atraviesan el ciclo Q. Se traslocan los protones debidos y
finalmente las quinonas le entregan los electrones al complejo de citocromos b6f. De ahi van de vuelta hast
el PSI a través de la PCianina.

Obviamente aqui no se oxid6 el agua y no se redujo NAD. De hecho el balance electrénico es nulo.
De donde se saca la energia de éste proceso entonces? Se saca de los fotones de luz que llegan al PSI.
Mucha gente duda de que el proceso exista, dado que la proteina putativa todavia sigue siendo putativa.

Mucha gente también dice que hay otras vias, aunque la proteina no exista para llegar a las PQ. Por lo tant
evidencia mas clara es la generacién de gradiente electroquimico de protones sin generacion de O2.
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Entonces el transporte ciclico solo sirve para generar ATP a través del gradiente de protones y la bomba
protén ATP-asa.

EL COMPLEJO DE LA BOMBA PROTON-ATPASA

Lo que se hace es almacenar energia potencial. Esa energia potencial guimica se transforma en energia
cinética en la bomba. Esa bomba a la vez funciona como una turbina y hace que la energia cinética pase a
energia quimica nuevamente, con la formacion de enlaces de alta energia.

La ATPasa tiene la subunidad FO anclada ala membrana. Por ahi atraviesan los electrones. Ese paso de lo
protones impulsan el giro de la cabeza de la subunidad F1. En esa rotacion, esta acoplada la sintesis de AT
La estequiometria del proceso ciclico ha ido cambiando.

Hoy se piensa que la mas correcta es de 4 protones para formar 1 ATP. Asumiendo esa estequiometria y
teniendo en cuenta que en el transporte no ciclico se habia traslocado un total de 12 protones, esos 12 pro
permitirian la sintesis de 3 ATPs. Entonces, en el balance total, por cada 2 aguas, 3 ADPs, 3 Pi, 8 fotones
NADP+ - se generaria 1 oxigeno, 3 ATPs y 2 NADPH.

La reduccién en el ciclo de Calvin de 1 CO2 requerird 2 NADPH y 3 ATPs exactamente. Es decir que la

estequiometria del proceso, de acuerdo a las ecuaciones globales es la correcta. Por cada molécula de O2
desprendida, se fija 1 molécula de CO2. Pero éste balance tan perfecto para la fijacién hace que mucha ge
dude de la necesidad del transporte ciclico para generar ATP. De hecho, ese ATP estaria tedricamente de

Sin embargo, en mutantes de Arabidopsis a las que se les inhibe el transporte ciclico, la fotosintesis no cicl
no funciona. O sea que debe ser esencial para la vida de las plantas. Entonces el transporte electrénico no
tienen solamente una funcidn fotosintética, sino también de energizacion de la planta para el mantenimient
de procesos no fotosintéticos de las plantas.

Ademas hay otro aspecto en el que se ha visto que es importante el pH acido que se genera en la membra
tilacoidal. Es para disipar el exceso de energia luminosa al cual se puede ver sometida una planta si llega r
luz de la que la planta necesita. O sea que el exceso de luz en la planta puede traer problemas. Sin transpc
ciclico, no habria superacidificacién del espacio tilacoidal y por lo tanto no habria disipacion de energia.
Efectivamente es esencial.

i¢, DE QUE MANERA EL APARATO FOTOSINTETICO SE PUEDE ACLIMATAR A LAS
VARIACIONES EN LA LUZ?!

Las plantas no estan sometidas a unas condiciones de luz constantes y permanentes. La luz cambia muchi
en fracciones de muy poco tiempo. Ademas hay plantas que por su situacion estén expuestas a intensidade
luz muy fuertes mientras que otras pueden estar en zonas mucho mas sombreadas. En un bosque no es lo
mismo las hojas de las copas de los arboles que la luz que le llega a las hojas que estan por debajo de ese
0 a las que estan en el suelo. Hay un gradiente de intensidades de luz que no solamente es un gradiente ds
intensidad sino que también es un gradiente de calidad espectral de la luz porque no toda la luz, aunque to
es luz blanca, tiene igual intensidad. La luz que pasa a través de las copas de los arboles hara que las luce
rojas y azules se queden arriba y solo pase el verde. La luz del amanecer por ejemplo es muy rica en luz a:
Las del alba es mejor en rojas. Ademas las nubes, los gases atmosféricos, las modificaciones ambientales.
sea que la luz tiene cambios extremadamente dinamicos. Eso las plantas tienen que preverlo de alguna
manera.

Dentro de las respuestas de las plantas en cuanto a fotosintesis con respecto a variacion de las intensidade

luz hay adaptacion. Hay plantas adaptadas a crecer a intensidades de luz altas y plantas adaptadas a crece
regiones de umbria. Eso implica cambios en la morfologia de las hojas, la distribucion de los cloroplastos, I:
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cantidad de pigmentos y el tipo. Esos son cambios a largo plazo y que solo pueden permitirse plantas que
vayan a estar distribuidas ambientalmente siempre igual.

Entonces esos cambios y adaptaciones a largo plazo las veremos luego.

Pero hay las llamadas aclimataciones a corto plazo. Esos cambios son transformaciones constantes y rapic
de la planta.

Un aspecto fundamental es por ejemplo que para la fotosintesis funcione bien, los dos fotosistemas tienen |
funcionar de forma coordinada. En las bacterias es diferente, pero en las plantas hay 2 fotosistemas que tie
gue estar coordinados. Seria facil pensar que tienen la misma cantidad de pigmentos antena, pigmentos de
centro de reaccion, etc. Pero sabemos que no tienen los mismos pigmentos y ademas tampoco hay un nun
proporcional constante de centros de fotosistemas | y Il. Realmente el cociente esta lejos de 1. Y eso es
motivo de una adaptacién pero requiere una coordinacion.

El factor coordinante, ¢.cual sera?

La actuacion coordinante sabemos que depende de una pieza clave que se movia por la membrana tilacoic
gue es el pool conjunto de PQH2/PQ. ¢ Qué sucede si el PSII esta siendo mas activo que el PSI?
Evidentemente el pool de plastoquinonas aumentara ya que el PSI no puede drenar todas las PQH2 que
produce el PSII. Eso es bastante frecuente. La PQH2 en forma reducida aumenta tanto que actuara sobre 1
sistema de regulacién formado por una quinasa que fosforilara los complejos antena del PSlI (los complejo:
LHC I). Esos LHC-II tenian una relacién variable con el PSIl. Cuando el PSII esta muy activo, se
fosforilaran los LHC-II. Se cargan con cargas negativas del fésforo. Esos grupos fosforilados se repelen po
estéatica y como consecuencia los complejos antena se separan del PSIl y emigran hacia los bordes de los
grana (tilacoides apilados). La distribucién en los fotosistemas era diferente ademas. El PSII no dejara de
funcionar, pero la mayor parte de la antena se perdera en el momento en que los complejos LHC
desaparezcan. La capacidad de crear PQH2 disminuira y el sistema volvera a normal. Pero ademas, los
LHC-II se asocian al PSl y empiezan a actuar ahi como antena del PSI. Con lo cual no solo disminuye la
capcidad de PSII sino que aumenta la de PSI con lo que se corrige finalmente el problema de la acumulacic
excesiva de PQH2. Cuando la relacién PQ/PQH2 vuelve a lo normal se activa una fosfatasa que quita los
grupos fosfatos a los complejos LHC-II. Los complejos antena vuelven otra vez al PSII reestableciendo las
condiciones pasadas.

Eso esta produciéndose de una manera muy dindmica y constante, con lo cual en cuestién de segundos lo:
LHC estan constantemente viajando de un sistema a otro permitiéndole a la planta equilibrar el
funcionamiento de los dos PS.

¢, Qué sucede cuando una planta esta sometida a un exceso de luz al que no puede responder debido a su
capacidad fisiologica?

FOTO-OXIDACION: CICLO DE LAS XANTOFILAS Y FOTOINHIBICION

Si una planta estd sometida a un exceso de luz, de alguna manera tiene que hacerle frente. Y eso no pued
esperar dado que el exceso de luz da origen a procesos denominados foto—oxidacién que destruyen las
membranas tilacoidales y los pigmentos fotosintéticos. Esos dafios, si son muy grandes, el individuo puede
morir por foto—blanqueamiento. Los pigmentos se pierden y la hoja queda palida. La fotooxidacion se debe
gue el exceso de luz da origen a especies toxicas del oxigeno como los superéxidos o los perdxidos. El rad
del oxigeno (singlete), el i6n radical superéxido, o el radical hidroxilo son especies tipicas. Son
tremendamente toxicas y son las que producen la degradaciéon de las membranas bioldgicas. Estas misma:
especies son las causas del envejecimiento en los animales. En los animales los produce la mitocondria. El
vegetales se forman por fotosintesis. Pero en los vegetales se producen en mayor cantidad. El singlete se
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produce cuando la energia de excitacidn absorbida por los pigmentos fotosintéticos de la antena, en lugar ¢
cederse hacia el centro de reaccién es recogida por el oxigeno. Por ello, el que pega el salto es uno de los
electrones del oxigeno. En el hidroxilo pasa otro tanto. Pero el superéxido se forma a partir del PSI y de otr:
manera. El PSI en condiciones normales cede electrones a la Ferredoxina. Pero cuando hay una
sobreproduccion de electrones en el PSI y no hay suficiente Ferredoxina, entonces el oxigeno puede actua
como aceptor del electrén y se reduce a radical superéxido.

La generacion de estos radicales es muy peligrosa. Por lo tanto la planta debe evitar que esto suceda. Hay
mecanismos de desintoxicacion enzimatica para eliminar el Superdxido a través de la Superéxido—Dismuta
Ese sistema también lo tenemos los animales.

Ademas de estos mecanismos enzimaticos, la planta puede activar los mecanismos de disipacion de la ene
absorbida, es decir impedir las razones que generan los radicales nocivos.

Una opcién es la fluorescencia. Otra posibilidad es la emisién de radiacién de onda larga, es decircalor.
Cuando una planta esta sometida a una fuente de luz muy fuerte, aumenta la radiacion de calor y la
fluorescencia, es decir se activan los mecanismos de disipacion.

La mayor parte de la energia se disipara en forma de calor. La fluorescencia también aumenta, pero el
mecanismo mas basico serd la emision de calor. ¢ Pero cual es el sensor en éste caso? Para percibir el exc
de energia, la planta puede percibir la acumulacion de protones por traslocacion que se da en el espacio de
lumen tilacoidal. ; Cémo detecta entonces el gradiente proténico? Simple si el lumen esta acidificado en
exceso, unas proteinas se activan por ese pH. Esas enzimas transformaran un pigmento llamado Violaxant
en otra xantofila diferente, la Zeaxantina, por De—Epoxidacion. Si la cantidad de Zeaxantina aumenta, la
capacidad de la planta de recoger la energia de excitacién de clorofilas aumenta. Se puede de esta manere
activar la disipacion de calor. Pero no se sabe como se da la disipacién de calor todavia. Pero cuando el ca
disminuye, el pH aumenta y la Zeaxantina se epoxida nuevamente hasta Violaxantina. Este es el llamado
CICLO DE LAS XANTOFILAS.

Se han conseguido plantas mutantes de Arabidopsis sin esos carotenoides. Solo pueden crecer en condicic
anaerobias, en presencia de oxigeno se mueren rapidamente. O sea que las xantofilas son clave para los
procesos de de—epoxidacién y la liberacién de energia radiante.

Si el ciclo falla, y sigue habiendo un exceso de luz y aniones superdxidos el sistema de los PS puede fundir
fusible, es decir la FOTOINHIBICION. El fusible es la proteina D1 del PSII que es la proteina a la que estan
asociados los centros de reaccioén. Si la situacion es demasiado fuerte la proteina se separa del PSll y se
degrada, otra vez mediante activacién de sistemas enzimaticos. El PSIl desaparece y deja de funcionar cor
cual se evita la foto—oxidacion. Esto se lo puede permitir la planta fundamentalmente porque es mas facil
petarte una proteina y sintetizarla de nuevo cuando las condiciones vuelvan a la normalidad que dejar que |
fotoblanqueen que es una situacién irrecuperable. De hecho, la D1 es la proteina que mas se sintetiza en
hojas porque constantemente se estan quemando fusibles.

La imagen que deben quedarnos es que la fotosintesis es algo dindmico, constantemente en adaptacion y
acondicionamiento a corto plazo.

TEMA 10: LA ETAPA DE REDUCCION DEL CARBONO ¢ FASE OSCURA?

Si ponemos cloroplastos en oscuridad y les ponemos ATP y NADPH no reducen nada de CO2. Pero si les
damos un flash de luz, se activan los sistemas enzimaticos momentaneamente, permitiendo el ciclo de Cal
y la reduccion del carbono. Solo cuando los sistemas enzimaticos se activan por luz podremos reducir
Carbono. ¢ Entonces qué sentido tiene decir que es una fase oscura? Realmente lo concreto es que hay un
gue es solo luminica, que es la fase de oxidacidn del agua, y un proceso que se da tanto durante el dia con
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durante la noche.

La reduccion del CO2 se da mediante el CICLO REDUCTIVO DE LAS PENTOSAS FOSFATADAS
TAMBIEN CONOCIDO COMO CICLO DE CALVIN - se reductivo porque hay uno oxidativo!

El Ciclo de Calvin fue coautorado por Calvin y Benson. Benson trabajaba en el laboratorio de Calvin aunqut
éste Ultimo se llevo el crédito.

El Ciclo de Calvin tiene 3 fases claramente diferenciables. La primera fase es la fase de carboxilacion en la
gue el CO2 se une a un azucar de 5 carbonos, la Ribulosa - 1,5 — bisfosfato y se forma un compuesto de 6
carbonos que se distribuye en 2 moléculas de 3 carbonos, 3—PG. En esa fase no se consume nada de pod
reductor ni de energia. La segunda fase es la de reduccién. Ahi ya si es necesario el aporte de energia en

forma de poder reductor. El 3—PG se reducira a Gly—3—-P usando ATP y NADPH. A través de diversas vias
G3P servira para generar Sacarosa y Almidén. Otra parte del G3P sera empleada en regenerar la ribulosa -
1,5 - hisfosfato. Esa ultima parte es la de regeneracion. Ahi también hara falta energia en forma de ATP er
una de las reacciones.

PRIMERA FASE: FASE DE CARBOXILACION - LA RUBISCO
La Carboxilacion esta catalizada por la Ribulosa — 1,5 — BisFosfato Carboxilasa Oxigenasa.

Hay un compuesto intermediario de 6 carbonos que es inestable. Con agua ese compuesto se escinde en 2
moléculas de FosfoGlicerato. El sistema es el mas abundante de toda la biosfera. Su nombre no solo implic
carboxilacion sino que también implica la oxigenacion. Esa actividad hace que oxigene, en vez de carboxila
la ribulosa bisfosfato y que luego la escinda en 3—fosfoglicerato y 2—fosfoglicolato. Esa actividad inicia la
ruta de la Fotorrespiracion, otra ruta esencial en las plantas que sirve para eliminar el excedente de oxigent
ambientes superoxigenados y que serian potencialmente peligrosos para la planta.

Entonces el oxigeno y el didxido de carbono son dos sustratos alternativos en la rubisco y que compiten en
si por unirse al centro activo de la rubisco. La Km para el CO2 es de 12 micromolar. La Km para el O2 es
algo mayor, de unos 250 micromolar. Es decir que es mas afin para el CO2. Pero en el aire hay un 21% de
y 0,4% de CO2. Entoncesseria peligroso si fuera mas afin para el O2. Si fuera asien lugar de haber
fotosintesis, habria mas fotorrespiracion.

La Rubisco tiene 8 subunidades grandes de gran masa molar y 8 pequefias. Son 16 cadenas polipeptidicas
8 pequefias estan codificadas por el ADN del nicleo mientras que las 8 grandes estan codificadas por el Al
del cloroplasto. Entonces esta bajo el doble control del nicleo y el cloroplasto. Es un ejemplo de una proteil
bajo doble control genético.

SEGUNDA FASE: FASE DE REDUCCION DEL CARBONO

Se parte de las dos moléculas de 3—PG que se abian obtenido en la fase de carboxilacion. Ellas se reducir:
Gliceraldehido—3-Fosfato. El grupo carboxilico se reducira a un carbonilico. Es un proceso exactamente
opuesto al que sucede en la glucdlisis donde se pasa del G-3P al 3—-PG.

El 3—-PG primero se fosforila con ATP-ADP en su grupo carboxilo. Ese enlace anhidrido sera de alta energ
Como tenemos 2 moléculas de 3PG requeriré 2 ATP por cada Ribulosa carboxilada en la primer fase.

Luego comienza la etapa en la que los 1-3 BisFosfoGlicerato se reduciran mediante NADPH vy la ruptura ds
los enlaces fosfato. Finalmente obtenemos las dos moléculas de G3P.

Ahi ya tenemos un azlcar de 3 carbonos. Pero una parte del G3P servira para conseguir glucosa y otra pal
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servira para regenerar la Ribulosa.

Pero la pregunta es ¢,cuanto CO2 debera fijarse para generar por lo menos una ganancia neta de una molé
de G3P? Si quiero ganar un compuesto de 3C deberé fijar por lo menos 3CO2. Eso implicara el uso de 3
Ribulosas. En este caso se generaran 6 G3P de las cuales una ira a ganancia y 5 irdn a la regeneracion de
ribulosas.

Las G3P se iran condensando por diversas vias hasta generar la ribulosabisfosfato.
Veamos

En la primera via sera isomerizada a DHAP. Esa DHAP se une a la segunda molécula de G3P y formaran
hexosa como es la Fructosa—1,6—BisFosfato. Esa reaccién la cataliza una ALDOLASA.

La F-1,6—-BP se desfosforila por accién de la FBisFosfatasa (FBPasa). Se libera el primer fosfato. La F6P s
condensara con una tercera molécula de G3P. El compuesto de 9 carbonos se redistribuye en forma de un
compuesto de 5 Carbonos, la Xilulosa—5-P y un compuesto de 4 Carbonos, la Eritrosa—4-P. Esa reaccion

cataliza una TRANSCETOLASA. Ya tenemos la primera pentosa.

La Eritrosa—4P que me queda se unira a la cuarta molécula de G3P que primero se isomerizd en forma de
DHAP. La union de la E4P y la DHAP dara lugar a la Sedoheptulosa-1,7-BP (siete carbonos). Eso es
catalizado otra vez por una ALDOLASA. Igual que antes, lo que sucedi6 con la fructosa, por accién de una
fosfatasa se pierde uno de los fosfatos. Se genera por tanto la S—7-P. Ese compuesto de 7 carbonos se
combina otra vez por una transcetolasa con la tltima G3P que nos queda. Los 10 carbonos se redistribuyer
1 Xilulosa—-5P y una Ribosa—5P.

Asi las 5 triosas fosfato ya se han transformado en 3 pentosas fosfato ninguna de las cuales es la ribulosa -
- BISFOSFATO.

Pero la ribulosa solo necesita una fosforilacion mas, la ribosa solo necesita isomerizarse y la xilulosa solo
necesita epimerizarse. Por accién entonces de una isomerasa y una epimerasa ya tenemos ahora 3 moléct
de Ribulosa-5-P. La dltima reaccién esta catalizada por una kinasa y supone la fosforilacién de las 3
moléculas de R-5-P hasta R-1,5-BP. Haré falta 3 moléculas de ATP. Cada ATP cede un grupo fosfato y s
liberan 3 ADP. Hemos recuperado finalmente las 3 R-1,5-BP.

PERO CUANTO NECESITE DE ATP Y NADPH FINALMENTE!!???

ENERGETICA Y RENDIMIENTO

Para generar un G3P requeri lo siguiente

3C0O2 + 6 NADPH + 9 ATP ———— 1G3P + 9 ADP + 8 Pi + 6 NADP+

NADPH - 217 Kj

ATP - 29 K|

Glucosa — 2817 K|

Si nos fijamaos en el proceso, cada molécula de CO2 reducido requiere 2 NADPH y 3 ATP. Con lo cual, una

glucosa, de 6 C necesitaria 12 NADPH y 18 ATP. Pero si recordamos, 2NADPH y 3 ATP era lo que se
producia en la oxidacion de 2 moléculas de agua y la generacién de 1 O2 en la fase luminica. O sea que ce
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oxigeno que se libera servira para fijar 1 CO2 consumiendose en el proceso global 8 fotones. Siempre
hablando de valores te6ricos en que 02/C0O2 =1

Resumiendo.una glucosa necesitara 48 fotones siempre trabajando en un modelo tedrico. Teniendo en cue
los kilojulios que suponen los 12 NADPH y los 18 ATP, la produccién de una molécula de glucosa a partir d
6 CO2 supone un consumo de 3126 Kj por cada mol de glucosa.

Eso implica que si una glucosa en sus enlaces tiene 2817 Kj hemos tenido una eficiencia de fijacion del ord
del 90% aproximadamente.

Pero si tenemos en cuenta los fotones de luz (roja por ejemplo — la mas eficiente) el rendimiento sera menc
dado que 48 fotones, a 175 K] por fotdén (segun la ecuacién de planck), tienen una energia de 8400 kilojulio
El rendimiento seria de un apenas 30%. O sea que la mayor pérdida se da en la fase luminica.

Eficiencia de la fase oscura: 2817 / 3126 . 100 = 90,11 %
Eficiencia de la fase luminica: 3126 / 8400 . 100 = 37,21 %
Rendimiento total: 2817 / 8400 . 100 = 33,54 %
Evidentemente el rendimiento es mayor en la fase oscura.

A partir de las pentosas fosfato se generara toda la variedad de materia organica que la planta necesitara. |
es metabolismo secundario, flavonoides, etc. Pero esas metabolizaciones son mas a largo plazo. Las vias |
rapidas de metabolizacion de triosas serian a) la exportacién desde el cloroplasto al citosol para la sintesis
citoplasmica de sacarosa (que a su vez sera el disacarido que se exportara al resto de la planta) y b) la
acumulacioén en el cloroplasto en forma de almidén como polisacéarido de reserva.

La exportacioén de las triosas fosfato desde el cloroplasto hasta el citoplasma se consigue mediante un
antiporte con fosfato. Se exporta una triosa fosfato desde el plasto al citosol al mismo tiempo que se import
un fosfato. ¢ Por qué el mecanismo es en un antiporte? Porque asi se compensa el balance de fosfatos
cloroplastico. Recordemos que el noveno fosfato de los 9 ATP que se gastaban por cada 3 CO2 era el que
iba en el G3P. Pero si el G3P se exporta, deberemos importar un Pi para mantener el balanca de fosfato
cloroplastico.

En el citosol, 2 G3P dan lugar a una Fructosa Bisfosfato. La FBP se defosforila dando lugar a F6P. Esa
fructosa sigue la via inversa a la glucdlisis. Finalmente llega a Glucosa-1-P. Pero para la creacion de
sacarosa—P se necesita la union de un UDP-Glucosa y una F6P. La F6P vendra de una segunda exportaci
de 2 G3Ps. Pero la UDP Glucosa se debe sintetizar a partir de la Glucosa—1-P. Un UTP se une a la G-1-F
liberando 1PPi que luego es escindido en 2Pi (ruptura de 2 enlaces P). Eso da como producto la
UDP-Glucosa. La union de ésta con la F6P libera UDP y da lugar a Sacarosa Fosfato.

Para cada Sacarosa Fosfato se requeririan 4 G-3-P.

Hay isoenzimas de esta via en el cloroplasto que llevan también a la Glucosa—1-P a partir de las molécula:
G-3-P. Ahi, a partir de la G-1-P, la unién se da con ATP y da lugar a ADP-Glucosa. Esa ADP-glucosa se
aflade en mondémeros sucesivamente creandose las cadenas del almidén. Se libera como resultado un ADI

Pero qué decidira el destino de los G-3-P.

Hay lo que se llama una particion de los fotoasimilados, es decir el gliceraldehido. Una parte se quedara en
cloroplasto y otra parte se ira por el citosol y al hialoplasma.
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Pero el semaforo para esta particion es la cantidad de fosfato en el hialoplasma. Sin fosfato en el hialoplasr
el sistema de antiporte se inhibe y el fotoasimilado se queda en el cloroplasto y se acumula. Si hay fosfato
inorganico abundante en el hialoplasma, sefial de que la planta estd usando ATP y por lo tanto esta
necesitando energia, el antiporte se activa y el G3P se lleva al hialoplasma.

Ese sacarido puede tener 3 destinos.

« dentro de la célula: respiracion de la planta a través de la glucdlisis

* fuera de la célula
¢ transporte hacia partes de la planta necesitadas de energia para crecimiento, etc.
¢ transporte hacia partes de la planta donde hay tejidos de reserva

O SEA QUE EL TRANSPORTADOR DE LAS TRIOSAS FOSFATOS ES UNA PIEZA FUNDAMENTAL
DEL METABOLISMO DE LA PLANTA EN GENERAL!!!

El Ciclo Reductivo de las Pentosas Fosfato, para que funcione correctamente necesitara algo muy obvio co
es que haya metabolitos intermediarios. Fundamentalmente necesitard Ru—BisP. Cuando el Ciclo de Calvir
funciona a todo ritmo, de forma equilibrada, evidentemente todo marcha bien. Pero cuando se hace de noc
una parte de los compuestos carbonados se metabolizaran para mantener el metabolismo basal y el
crecimiento de la planta. Al amanecer, las células parenquimaticas, cuando comienza la actividad
fotosintética, los niveles de Ru-BisP han disminuido enormemente por culpa de éste efecto. O sea que la
Ru-BisP se respir6 por la noche.

Eso hace que durante los primeros minutos de la mafiana, practicamente la actividad del ciclo de Calvin se
centra en producir Ru-BisP. No hay ni exportacién ni respiracion de fotoasimilados, sino que el destino de
todo lo que entra en forma de CO2 es regenerar los niveles basales de Ru-BisP.

Claro que para una molécula organica de 5 Carbonos necesitaré 5 Ru—-BisP iniciales y 5 CO2. Eso generar
triosas que tienen 30 Carbonos. Ellas regeneraran las 5 iniciales y generaran una adicional de Ru-BisP.

Esto sucede a la mafianacomo dijimos.

FOTOACTIVACION DEL CICLO DE CALVIN

El ciclo entonces depende, como habiamos dicho de luz. Entonces necesita aunque sea un destello de luz.
es porgue cinco de los sistemas enzimaticos del ciclo de calvin que son activados por luz
(FOTOACTIVADOS).

Una vez activos ya funcionan, con lo cual no requieren luz constante. Es decir que no extraen energia de la
como hacen las clorofilas y las cadenas de transporte. Mas bien la luz es una manera de regular la producc

y el ciclo de calvin ajustandolo a un ciclo circadiano.

La RUBISCO, la Gliceraldehido BisFosfoGlicerato DHasa, y otros 3 sistemasla FBPasa, la SBPasa y
finalmente la Ribulosa—-5-P Kinasa.

Excepto la RUBISCO, todas se activan por la luz a través del sistema Ferredoxina—Tiorredoxina. Se dice qt
es una forma de activacion directa. La RUBISCO, por el contrario, se activa por la luz de forma indirecta.

La RUBISCO tiene dos formas posibles: la forma activa y la forma inactiva. El paso a la forma activa requie
3 cosas:

« alto nivel de CO2
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* pH elevado en el estroma
« alto nivel de Magnesio2+

La luz es necesaria para dos de estas tres condiciones. La luz es responsable de la alcalinizacién del estro
es responsable de elevar el nivel de magnesio en el estroma.

Si hay luz, hay transporte en cadena de electrones. Eso genera un transporte de protones. El gradiente
generado hace que el pH del estroma se alcalinice hasta 8 y pico. Pero el transito de protones tiene otra
consecuencia. Como siempre que se transportan iones, hay una generacion de un potencial de membrana
sera positivo en el lumen tilacoidal y negativo en el estroma. Este potencial de membrana se contrarresta
mediante la expulsién de magnesio desde el lumen tilacoidal hacia el citoplasma. O sea que el magnesio e:
elemento que equilibra las cargas cuando la membrana tilacoidal esta activada y la cadena de transporte e:
activada por la luz.

La Rubisco se activa finalmente por CARBAMILACION. El CO2 se une a la rubisco para que se de la
carboxilacion. O sea que el CO2 es un sustrato de la enzima. Pero ademas es un activador de la enzima. S
une a ella no solo en el centro activo sino que también se une por el centro regulador que esta en otra zone
topoldgica distinta de la enzima. Esa union reguladora es covalente. Pero para la unién se requiere la
liberacion de protones. Es por eso que el pH alcalino en el estroma promueve la activacion de la rubisco.
Ahora gue ya no hay protones, se une un carboxilo y se genera un grupo carbamato en un residuo de Lys.
Rubisco carbamilada ya puede unirse al ion magnesio. Finalmente la RUBISCO esta activada absolutamen

Finalmente hay una activacion ulterior mediada con RUBISCO ACTIVASA. Su mecanismo de accion no es
excesivamente claro.

Esto es porque hay dos formas inactivas. Una es la forma sin magnesio. La otra es la forma que esta unida
un Azucar—Fosfato. La RUBISCO ACTIVASA se ocupa de separar el azlcar fosfatado de la RUBISCO
INACTIVA permitiendo que se pueda activar. La activasa no necesita luz en principio. Sin embargo, a la
mafana se activa el transporte electrénico y la movilizacion de azlcares. Eso hace que la activasa se
promueva para remover el azlcar.

Como vemos, el papel es indirectola generacién de altos niveles de magnesio y el pH alcalino son
consecuencia del transporte electrénico. Esa mejoracion de las condiciones hacen que la rubisco se active.

Pero esto no es asi en los otros 4 sistemas enzimaticos

En la G3P DHasa, las fosfatasas y la kinasa.se activan mediante el sistema de la Ferredoxina—-Tiorredoxine
En la forma inactiva, el sistema enzimatico tiene puentes disulfuro formados. En la forma activa, los puente
disulfuro estan reducidos. O sea que lo que hace la Ferredoxina—Tiorredoxina es regular la oxidacién o
reduccion de puentes disulfuro. Los electrones necesarios para la reduccion vienen de la actividad del PSI.
Los electrones se pasan, al final de la cadena de transporte a la Ferredoxina disuelta. La Ferredoxina pued
cederle los electrones luego a la Tiorredoxina (que tiene varios puentes disulfuros oxidados). La Tiorredoxir
ahora reducida, con sus puentes reducidos le terminara pasando los electrones a las proteinas de los sistel
enzimaticos del Ciclo de Calvin. O sea que al final del camino, vuelvo a tener Tiorredoxina oxidada,
Ferredoxina oxidada, y todo se ha reseteado, solo que ahora, los sistemas estan activados. La cantidad de
electrones necesaria no es significativa energéticamente. Por eso basta con un flashazo de luz para que el
de Calvin se active. Pero con el tiempo, si no se van reduciendo continuamente los puentes disulfuro, pued
volver a oxidarse.

O sea que la Ferredoxina puede tener 3 vias: ceder electrones a la FNR (flujo aciclico), ceder electrones a
plastocianina (flujo ciclico) y ceder electrones a la Tiorredoxina (fotoactivacion del ciclo de calvin).
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CICLO OXIDATIVO DE LAS PENTOSAS FOSFATO es un ciclo respiratorio, una via respiratoria que tiene
muchas reacciones comunes con el ciclo reductivo. Muchas reacciones de Calvin son reversibles con lo cu:
pueden usarse las mismas enzimas, o enzimas parecidas para llevar a cabo el ciclo oxidativo. Hay dos enz
gue son exclusivas, una de cada ciclo. La Rubisco es de la via reductiva. La Glucosa—6-P DHasa es exclu:
de la via oxidativa. Para potenciar la fotosintesis, la Ferredoxina también jode la Glucosa—-6—-P DHasa
haciéndo que se inhiba la via oxidativa de las pentosas fosfato. Esto no lo hace mediante reduccién de pue
disulfurosino de otra manera.

FOTOOXIDACION

Este proceso es catalizado, en su paso inicial por la misma RUBISCO. Si lo que se une a la RuBisP es el
Oxigeno, la ribulosa se rompe en dos fragmentos, uno de 3 carbonos (3—Fosfo Glicerato) y uno de 2 carbot
(2-FosfoGlicolato).

Pero la afinidad de la RUBISCO es mucho mayor, casi 80 veces mayor para el CO2. Si hubiera entonces ig
concentracion de O2 y CO2, la fotooxidacion se daria solo 1 de cada 80 veces. Son inhibidores competitivo

Pero en el aire, el CO2 es mucho menos abundante que el O2. Con lo cual, de cada 4 RuBisP que se unen
RUBISCO, 3 son carboxiladas y 1 es oxigenada. La mayor parte de la pentosa entonces sigue la via
fotosintética. Eso es en las plantas que tienen metabolismo de tipo C3.

Pero hay plantas que se llaman C4 o CAM que tienen modificaciones fotosintéticas que les permiten evitar
via fotosintética normal.

La FOTOOXIDACION entonces solo es importante en ambientes muy altos en carbonos, mucho mas que I
gue normalmente hay en el aire.

El 3PG producido en la reaccién de oxigenacion es reciclable mediante el Ciclo de Calvin. Pero el

Fosfoglicolato no. O sea que de cada 5 carbonos de la Ribulosa, 2 se estan perdiendo por cada ciclo oxida
Ademas de que se dejo de fijar uno. Con lo cual realmente perdi 3!!!

O sea que hay una merma importante en la planta de fotoasimilados.
Pero hay una via metabdlica que permite reciclar una parte del 2PGly.
Esa via metabdlica es la FOTORESPIRACION!!

En ella, 2 moléculas de 2—-PG se transforman en una de 3-PG y en un CO2 liberandose un Pi. Ese 3PG lue
se recicla via ciclo de Calvin.

Si hacemos un balance generalde cada 10C que entran en forma de 2 RubisP, se producen 9 C reciclables
forma de 3-PG) y 1 CO2. Ahora solo perdimos 3CO2 en vez de 6(si consideramos los que se podrian habe
ganado). O sea que es una via compensatoria por la pérdida por actividad oxigenasa.

La FOTORRESPIRACION es una via de conexién que mezcla las vias del metabolismo del nitrégeno y del
carbono. O sea que a parte de ser compleja, es un punto clave de la regulaciéon de nutrientes de la planta.

Se llama fotorrespiracién porgue tiene lugar solo en presencia de luz. Se llama respiracién porque en el

balance global del proceso se consume O2 (en la oxigenacién de la RubisP) y se produce CO2 (en la reacc
de los glicolatos).
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La FOTORRESPIRACION necesita la interactuaciéon de organulos, ademas de enzimas. Los tres funcionar
coordinadamente en una forma ciclica. Comienza en el cloroplasto y va hasta el peroxisoma y la mitocondr
Luego vuelve al peroxisoma y termina otra vez en el plasto.

(OJO! HAY UNA ERRATA GORDA EN LA IMAGEN DEL CICLO EN EL APUNTE QUE NOS DIO!)
CLOROPLASTO

A partir de 2 RubisP y 2 O2 se generan 2 fosfoglicolato. Esos se fosfatan con una fosfatasa hasta glicolato.
glicolato sale del cloroplasto.

PEROXISOMA

En el peroxisoma la Glicolato oxidasa usa 2 O2 y transforma el glicolato en glioxilato. La oxidasa es una
oxidasa flavinica que generan agua oxigenada. Eso es transformado en el peroxisoma por la catalasa en
oxigeno nuevamente. Asi que se consume un neto de 1 O2 que se afiade a los 2 O2 de la rubisco.

Uno de los glioxilatos se transamina con glutamato y se transforma en Glicina. El glutamato pasa a
Alfa—Cetoglutarato. El otro glioxilato se transamina con Serina mediante la Serina—glioxilato
amino—-transferasa. El glioxilato pasa a Glicina y la Serina a Hidroxipiruvato.

Lo que sale del peroxisoma es 2 moléculas de Glicina. Ademas se produjo un consumo de 1 O2.
MITOCONDRIA

Las glicinas se incorporan al ciclo de los metilos mediado por THF. Una de ellas sufre una desaminaciéon
descarboxilativa mediante la glicina sintasa DHasa. Se genera un NADH. El carbono que falta de los 2 que
tiene la glicina pasa al THF y da lugar al MTHF. Ese MTHF le tranfiere el metilo a la otra glicina dando luga
a la Serina mediante la Serina Hidroxi—-metilTransferasa. Se llama Hidroximetil porque ademas incorpora ur
molécula de agua para afiadir el grupo hidroxilo que necesita el metilo que viene del MTHF para que se
incorpore como el grupo alcohol que tiene la serina. EIl MTHF pasé a THF nuevamente regenerando el ciclc
de los metilos.

Se ve evidentemente que se desprendié un CO2 en esta etapa. El amoniaco es un desecho toxico que deb
metabolizarse o expulsarse porque es téxico (desacopla gradientes de protones en las plantas y por lo tant
jode a la fosforilacion en el complejo proton—-ATPasa). La planta generalmente lo recicla.

VOLVEMOS AL PEROXISOMA

FALTA UNA CLASE

TEMA 11 - EMPEZAMOS - MECANISMOS DE CONCENTRACION DE CARBONO

Surgen como una alternativa al problema de la fotorrespiracion. Logicamente surgen en organismos
fotosintéticos que viven en ambientes que en principio serian muy favorables para la fotorrespiracion. Eso
quiere decir que vivirian en entornos con muy bajo CO2. Esos son los organismos en los que han surgido I
mecanismos fisiol6gicos que evitan la fotorrespiracion simplemente aumentando la concentracién de CO2 ¢
el microambiente de la RubisCo. Tienen toda la metabdlica para la fotorrespiracion pero no la dejan
producirse a través de mecanismos para impedir la actividad oxigenasa de la RubisCo. Eso lo logran
aumentando la cantidad del inhibidor competitivo del oxigeno, es decir el CO2.

En las plantas con metabolismo fotosintético C4 y las plantas CAM, tenemos plantas que viven en ambiente
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célidos y que son bastante secos. Son dos condiciones que en principio favorecerian a la fotorrespiracion.
gué? En primer lugar porque las altas temperaturas favorecen la actividad oxigenasa de la RubisCo. Eso e
dos razones, porque las caracteristicas cinéticas de la RubisCo se madifican con la temperatura y favorece
actividad oxigenasa y porque en altas temperaturas, cambia la solubilidad del CO2 y del oxigeno. Las dos
disminuyen con la temperatura pero disminuye mas la del CO2 que la del oxigeno. Con lo cual, en un
aumento de temperatura habrd menos CO2 disuelto y aumenta la proporciéon de O2. La sequedad del ambi
hace que (al haber poco agua en la atmésfera) la planta cierra los estomas para no perder agua y al cerrarl
ocurre lo gue antes, la proporcion CO2/02 disminuye al no poder entrar el CO2 y el O2 producido por
fotosintesis no poder salir de la hoja.

En algunas de esas plantas que viven en climas de esas caracteristicas han surgido estos mecanismos de
concentracion de CO2 en el entorno de la RubisCo para aumentar la actividad carboxilasa.

MECANISMOS ACUATICOS - EN CIANOBACTERIAS Y ALGAS

Los ambientes acuaticos también son peligrosos para la fotorrespiracién. La solubilidad del CO2 disminuye
mas que la del O2 en el agua. En el agua hay menos CO2 disuelto que O2. Eso hace que la actividad y la
fotorrespiracion aumente muchisimo. Ademas hay que tener en cuenta que el CO2 disuelto puede presente
distintas formas i6nicas. Puede estar en forma de CO2 obviamente, pero también en forma de i6n bicarbon
o de i6n carbonato. Las formas son interconvertibles evidentemente, pero en los pHs mas normales, en lo ¢
va desde 6,5 a 9,5 la mayor parte del carbono disuelto estan en forma de i6n bicarbonato.

Con lo cual la concentracién de CO2 en el agua es realmente baja. Eso favoreceria la fotorrespiracion. En |
cianobacterias y las algas, evolutivamente se desarroll6 el mecanismo de concentracién de carbono. Eso le
permite acumular carbono en la célula.

En cianobacterias, frente a concentraciones externas de carbono inorganico de 15 uM, la concentracion int
es de 50 mM. Hay 3 érdenes de magnitud mas alto. Eso es una absoluta pasada!!!!

Ese mecanismo de concentracion de CO2 se basa fundamentalmente en dos cosas

En un transporte activo de CO2 y en la existencia de la actividad carbénico anhidrasa (un sistema que cata
la interconversién del bicarbonato a CO2. La anhidrasa acelera el proceso enormemente, que en condicion
normales tendria lugar a una velocidad tan lenta que seria util para la planta.

Las cianobacterias no tienen cloroplastos. En ellas, las membranas tilacoidales estan dispersas en el
citoplasma, generalmente en la periferia de la célula. Ahi tiene lugar la fase luminica de la fotosintesis. La
RubisCo esta en unos cristales poliédricos proteicos. No son estructuras de reserva, sino estructuras llama
CARBOXISOMAS donde se encuentran secuestrados los complejos proteicos con actividad RubisCo. Ahi
esté la carbdnico anhidrasa. El mecanismo entonces es facil, el carbonato se transporta adentro mediante
transportador de bicarbonato o un transportador activo de CO2. Se gasta mucha energia en eso.
Independientemente de si lo que se mete dentro es CO2 o HCOS, lo que aparece en el citoplasma es HCO
Por ello, el bicarbonato deberéa transformarse nuevamente en CO2 en el cristal proteico mediante la activid:
anhidrasa. La envoltura del carboxisoma actia como barrera para evitar que el CO2 creado en el carboxisc
se pierda. Finalmente, casi todo el CO2 y el bicarbonato transportado adentro de la célula terminara
haciéndose disponible para la RubisCo.

LAS ALGAS EUCARIONTES
Ahi ya hay cloroplastos. Tienen una estructura que no tienen los cloroplastos de las plantas terrestres. Esa

estructura es el pirenoide. El pirenoide es una estructura que esta rodeada por almidon dentro del cloroplas
de las algas. Ninguna planta terrestre tiene pirenoide. El pirenoide esta constituido por multiples proteinas.

59



la década de los 90 se descubrié que era el equivalente a los carboxisomas de las bacterias. Ahi se localiz:
RubisCo y la Carbonico—Anhidrasa.

El sistema es el siguiente. Hay un mecanismo de transporte inorganico que puede ser bicarbonato o diéxid
carbono. Unas transportasas lo meten hasta el cloroplasto (una jodida cianobacteria modificada metida den
de una célula). Entra todo en forma de bicarbonato. Eso va hasta el pirenoide donde es modificado y es
transformado en CO2 por la anhidrasa. Finalmente el CO2 va a la RubisCo.

El pirenoide se ha estudiado menos que el carboxisoma. Pero se han conseguido aislar los pirenoides activ
partir de cultivos de algas.

Como vemos la idea en las algas y las cianobacterias es muy similar.

Pero los sistemas no eliminan la maquinaria metabolica de la fotorrespiracién. Se ha comprobado que de
hecho la maquinaria persiste y es funcional. Pero como la concentracién de CO2 aumenta tanto alrededor ¢
los cristales de RubisCo

Ademas, los mecanismos de concentracion de carbono no funcionan si aumenta mucho la cantidad de CO:
las plantas que no tienen la maquinaria expresada son colocadas en un ambiente hiperoxigenado, comienz
hacer fotorrespiracion. Al cabo de 4 o 5 horas, la fotorrespiracion cesa. Eso fue porque se volvieron a
sintetizar los mecanismos de concentracion de carbono.

Eso es una comprobacién de que la fotorrespiracion no se elimina, sino que los mecanismos permanecen ¢
las células.

LA FOTOSINTESIS SURGE HACE MUCHO

En un principio no era oxigénica. Luego lo fue cuando lo fue, la cantidad de oxigeno comenzé a aumentar
progresivamente. La atmdsfera actualmente tiene unos niveles bajo y crecientes de CO2. En épocas no mL
remotas, los niveles de CO2 fueron mas altos que los que hay ahora. Habia mucha mas temperatura. ESo ¢
en la época de los dinosaurios.

Pero la primera rubisco seguramente fue muy carboxilasa y muy poco oxigenasa dado que habia muy pocc
oxigeno en atmoésfera.

¢ QUE SUCEDE EN LAS PLANTAS TERRESTRES?

Desarrollan mecanismos para evitar la fotorrespiracion. El mas extendido es el de la fotosintesis o
metabolismo C4. Es un mecanismo que no solamente implica cambios metabdlicos, sino que también impli
cambios morfoldgicos en las hojas. Mientras que en las plantas C3 (normales) hay un Unico tipo de células
fotosintéticas (las del mesdfilo), en las C4, en las hojas se desarrolla una anatomia especial denominada de
KRANZ.

Hay dos tipo de células fotosintéticas que rodean los haces vasculares. Las primeras, que forman como un
epitelio sobre el haz se denominan células de la vaina. Rodeandolas hay otras células fotosintéticas que so
del mesofilo.

Los dos tipos de célula se coordinan en la labor fotosintética.

Hay diferencias esenciales entre ellas, sobre todo en el nivel de los cloroplastos.

En las células de la vaina no hay grana y por lo tanto casi no hay Fotosistema Il. Sin embargo, si esta ahi I
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RubisCo. Por el contrario, en los cloroplastos de las células del mesdéfilo que aparentemente son normales,
HAY RUBISCO, aunque si hay grana y PSII. Es decir que se separa la localizacién anatémica de la RubisC
de la del PSII.

Como el PSilI es el que produce oxigeno, lo que se consigue asi es que el oxigeno se produzca en las célul
en gque no hay RubisCo. La RubisCo se expresara en las células que no tengan forma de hacer
Fotorrespiracion (por falta absoluta de oxigeno).

Curiosamente, éste metabolismo tiene variaciones y modificaciones metabdlicas muy interesantes. Sobre t
hay tres variaciones basicas. Sin embargo, desde el punto de vista taxonémico no hay ningin tipo de
coherencia. Hay plantas de 16 familias diferentes que son C4. O sea que es una estrategia metabdlica
polifilética. Sin embargo, han llegado a la misma conclusién anatémica, morfolégica y metabdlica.

Como se ven las plantas C3 cuando marcamos con carbono 14? Se ve que el primer compuesto en que ap
el carbono radiactivo fijado es de 3 carbonos

Las plantas C4 se llaman asi porque el primer compuesto en que aparece el carbono 14 es uno o varios
compuestos de 4 carbonos.

Tendran dos enzimas carboxilantes una sera la RubisCo. Esta estara en las células de la vaina. Pero adem
la RubisCo hay una segunda que es la PEP—carboxilasa. Esa esta en las células del mesofilo. Sera el prim
sistema carboxilante que actuara. O sea que el que fijara el CO2 atmosférico sera la PEP—carboxilasa en I
células del mesofilo.

El sustrato en la PEP-carboxilasa sera obviamente el fosfoenol-piruvato, un compuesto de 3 carbonos que
tiene un grupo fosfoalcohol, un doble enlace (-en-) y un carboxilo. Mediante la unién con bicarbonato, la
carboxilasa lo transforma en OXALACETATO (OAA) que es un compuesto de 4 carbonos. Se libera un
fosfato y se incorpora un grupo carboxilo sobre el doble enlace. Ademas el grupo alcohol se transforma en
grupo carbonilo. Esa reaccion tiene lugar en el CITOPLASMA de las células del mesdfilo. En todas las C4
ese sistema es el mismo.

A partir de aqui ya puede haber diferencias dependiendo del tipo de plantas. Veremos la ruta principal, que
la mas importante y general. Secuencialmente trabajaran los dos tipos de células. EI OAA pasara a las célu
de la vaina donde se dara la sintesis del azlcar. Luego el PEP volvera hasta las células del mesdfilo. La
superficie de contacto de esas células esta intimamente porizada mediante plasmodesmos que forman una
criba.

El OAA muy rapidamente se metabolizara. Puede metabolizarse por dos rutas: puede pasar a Malato medi
la Malato DHasa (que usa NADPH para reducir el grupo carbonilo—ceto), o a Aspartato mediante una
Aspartato Transaminasa (a partir de Glutamato—AKetoGlutarato se afiade un amino reemplazando el grupo
carbonilo). Dependiendo de qué planta sea, tendremos malato o aspartato. La mas normal es la del malato
las 3000 especies de plantas C4, la mayor parte usan malato.

El Malato o el Aspartato viajan hasta las células de la vaina. Esa difusion tiene lugar a través de los
abundantes plasmodesmos. En las células de la vaina se da la descarboxilacion del compuesto C4, liberan
por una parte CO2 y transformandose el compuesto C4 en un compuesto C3. El CO2 liberado va directame
al cloroplasto donde tendra lugar el Ciclo de Calvin (donde esta la RubisCo).

Si el compuesto C4 era el aspartato, la descarboxilacién conduce, no en una sino en 2 o 3 reacciones a la
Alanina. Si era el Malato, la descarboxilacion conduce directamente al Piruvato. Esa descarboxilacion pued
darse a través de 3 rutas diferentes que reciben el nombre segun cual sea la enzima que cataliza la
descarboxilacion.
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» Malico Descarboxilasa dependiente de NADP+ (la mas frecuente)
» Malico Descarboxilasa dependiente de NAD+
« PEP-Carboxiquinasa

El compuesto C3 vuelve a pasar a la célula del mesdfilo. En ellas, los compuestos C3 se transformaran en
sustrato inicial de la primera carboxilacién, es decir, el PEP. Si lo que entré era Alanina, debera transformatr
en piruvato por una desaminacién. Si lo que entr6 era piruvato, lo que falta es fosfoenolizarlo. El paso de
piruvato a PEP implica la Piruvato Fosfato Diquinasa (PPDK). Para ello utiliza ATP. EI ATP se tranforma en
AMP y 1 Pi dado que uno de los Pi se unen al piruvato.

Es decir que se gastan finalmente 5 enlaces fosfato por CO2 fijado, en vez de 3 ATP como en las plantas C
¢,Donde esté la clave del proceso?

La clave del proceso esta en la diferencia de velocidad con que actlan los dos sistemas. La PEP-C tiene u
velocidad mucho mas rapida que la RubisCO, de manera que al funcionar tan rapidamente las primeras fas
se esta liberando CO2 en las células de la vaina a una velocidad superior de lo que la enzima RubisCo pue
utilizar. En resumen se produce una acumulaciéon de CO2 en el ambiente de las células de la vaina. Esos
niveles llegan a ser 20 veces mas altos que en las células del mesdéfilo. Asi se puede hacer que el CO2 le ¢
al O2 en su competencia por el sitio activo de la RubisCO. Se evita de esta manera el exceso de la activida
Fotorrespirativa en la planta.

La del maiz y la de la cafia de azlcar es la que utiliza malato.

La enzima malica dependiente de NADP+ utiliza el NADP+ para oxidar el malato hasta OAA 'y
descarboxilarlo hasta dar piruvato.

PROBLEMA: El acido malico no solo transporta CO2 hasta las células de la vaina. También esta
transportando poder reductor dado que se forma NADPH en la célula de la vaina a coste de gastar NADPH
la célula del mesofilo. Por eso realmente es una verdadera lanzadera de electrones.

¢ Pero por qué es necesario transportar electrones hasta las células de la vaina?

El ciclo de Calvin necesita poder reductor. De hecho, cada CO2 necesitaba 2 NADPH, ademas de 3 ATP.
Ademas, el PSII no existe en los cloroplastos de las células de la vaina. Es decir que las células de la vaing
tienen muy poca transporte de electrones aciclico y pueden generar muy poco poder reductor, es decir
NADPH. Solo puede haber transporte ciclico de electrones y por lo tanto, solo genera ATP.

Por eso es necesario el transporte de poder reductor a través de la lanzadera malato—NADPH que hay en ¢
metabolismo C4. ¢ Pero entonces qué sentido tuvo perder el PSII? En el PSII se da la generacion del O2 pc
fotdlisis del agua. Como lo que interesa es que no haya fotorrespiracion, lo que se hace es evitar la produc
de oxigeno. Por eso la vaina es tan interesante e importante.

En las plantas C4, tenemos el maiz y la cafia de azlcar cuya produccion biomasica es mejorada gracias a-
metabolismo C4 y no C3. Son de un interés industrial importantisimo.

Hay muchos sistemas regulados por la luz. La PPDK, la PEP—-Carboxilasa, y la Malato DH estan todas
reguladas por la luz aunque los mecanismos son diferentes en cada caso. Por ejemplo, en el caso de la
PEP-Carboxilasa, tenemos una regulacién doble. El sistema tiene dos formas, la activa y la inactiva. La ac
es alaluz. En la forma activa esta fosforilada en una Serina. Por lo tanto, el paso de una a otra forma impli
una fosforilacién mediada por una kinasa. Esa PEP—Carboxilasa—Kinasa se activa por la luz. Esto es solo &
en las plantas C4.
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Al tiempo que con esta luz se activa la PEP—-C-K, se activa entonces la RubisCo y todo esta listo durante e
dia para que se dé la fotosintesis.

PLANTAS CAM

Se descubrié ese mecanismo en las plantas crasulaceas (Crasulaceae Acid Metabolism). Pero también se
después que otras plantas también tenian este metabolismo acido. Muchas epifiticas tienen también
metabolismo acido del tipo de los cactus. Se incluyen también muchas orquideas.

La estrategia es muy similar que la de las plantas C4. Hay una diferencia fundamental. En las C4 habia 2
carboxilaciones, la de la PEP—-C en el mesobfilo y la del RubisCO en las células de la vaina. Es decir que ha
una separacion espacial entre los dos sistemas carboxilantes.

En el C4 también estan los dos sistemas carboxilantes pero la separacion sera una separacién temporal. L
dos procesos se dan en la misma célula pero una carboxilacién se da durante la noche y la otra durante el
Por lo demas los detalles metabdlicos son muy similares.

Este metabolismo se da en plantas que tienen estrés hidrico con mucha frecuencia. Son plantas que les int
mantener cerrados los estomas durante el dia para evitar la pérdida de agua. Asi intentan hacer frente a es
escasez hidrica.

La tasa de transpiracion no era mas que los moles de agua que se transpiraban por cada mol de CO2 fijad
una planta C3 la transpiracion era de unos 500 moles de agua por cada mol de CO2 fijado. En las CAM,
gracias a este mecanismo acido, la tasa de transpiracion puede llegar a ser de alrededor de 50 moles de ag
por cada mol de CO2 fijado. Es decir que el metabolismo CAM les permite hacer un uso mas eficiente del
agua. Son células con enormes vacuolas que sirven para retener el agua. Tienen hojas carnosas (células
cargadas de agua). Asi cuidan mucho el agua. El metabolismo CAM entonces es aln otra adaptacién mas
éste tipo de plantas.

Obviamente, en las horas del dia de luz, la radiacién es mayor y se podria perder mucha agua. Evitando la
transpiracion durante el dia pueden subsistir. Pero el CO2 también necesita los estomas para entrar. Enton
lo que hacen es habilitar un mecanismo que les permite concentrar CO2 durante la noche para fijarlo duran
el dia sin necesidad de abrir los estomas para ello.

Durante la noche transpiran agua y toman CO2. Ese didxido que entra se fijara en el citoplasma de las célu
a través de la PEP-C. El PEP proviene de triosas—P obtenidas mediante la degradacién de almidoén.

La PEP-C da lugar a OAA y Pi. La reaccion carboxilante de la noche es igual que en las plantas C4 en las
células del mesdfilo. EI OAA rapidamente se metaboliza dado que es muy inestable. Se metaboliza a malat
usando la enzima Malato DH (usa el NADH en vez del NADPH que usan las C4). El malato formado se
acumula en la vacuola durante la noche en forma de Acido Malico. EI Malato otra vez funciona como una
lanzadera de CO2 que consume energia (1 NADH por CO2 fijado). Al medir el pH de las hojas se ve que
aumenta notablemente la acidez (de ahi lo de metabolismo acido de las crasulaceas).

Durante el dia, el malato sale al citoplasma. El malato se descarboxila mediante la enzima malica hasta
piruvato. EI CO2 va al cloroplasto. El piruvato, a través de gluconeogénesis vuelve a triosa—P y finalmente :
almidon nuevamente. El CO2 fijado entra al metabolismo por diversas vias, que pueden ser la acumulacién
almidon o el mantenimiento del metabolismo basal de las plantas o el crecimiento, etc.

Otra vez el truco es que la PEP-C tiene una tasa de carboxilacién muy alta. El &cido malico se acumula en

enorme cantidad. EI CO2 no puede escapar, al igual que el agua durante el dia. Por ello, los niveles son tar
altos durante el dia cerca de la RubisCO que es muy dificil que se de la fotorrespiraciéon. Hay mucha mas
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carboxilacion gue oxigenacién por esa misma razon y finalmente todo se da correctamente.

Ademas hay otra diferencia (una tercera diferencia). La PEP-C solo actlia de dia en las plantas C4. Entonc

Tienen una isoenzima que se activa también por fosforilacion. Pero la fosforilacién la cataliza una kinasa qu
se inactiva a la luz y que se activa de noche. Ademas la forma inactiva se une al malato durante el dia
facilitando la inhibicién (inhibicion por exceso de producto final en el dia). Eso es porque durante la noche ¢
malato se esta metiendo en la vacuola y durante el dia el malato sale al citoplasma haciendo que se inactiv
aun mas la PEP-C.

Otras plantas pueden tener metabolismo C3 o metabolismo CAM dependiendo de las condiciones en las gt
estan. Ciertas plantas, al estar sometidas a estrés hidrico cambian su fotosintesis y su metabolismo. Cuanc
termina el estrés hidrico vuelven a la fotosintesis C3. Esas plantas son alun mas adaptadas dado que son
capaces de cambiar su metabolismo dependiendo del factor clave: agua.

TEMA 12 - ASPECTOS AMBIENTALES DE LA FOTOSINTESIS

Influencia de la luz, Efecto dosel, movimiento de hojas y cloroplastos. Respuesta de la fotosintesis a la
irradiancia. Punto de compensacion. Plantas de sol y de sombra. Fotoinhibicion. Influencia del CO2.
Influencia de la temperatura.

Hay dos elementos clave en la fotosintesis: la luz y el CO2. El CO2 es el sustrato. La luz es la energia. Hay
muchos factores ambientales que inciden en el proceso global, pero nos fijaremos solo en la luz y el CO2.

Una planta esta sometida a un régimen de luz variable puesto que la intensidad de luz cambia durante el di
Ademas dependiendo de si hay o no hay viento, el tema también cambia. Ademas hay plantas que estan
creciendo en diferentes sitios: desde una maceta en el patio hasta una pradera. Evidentemente una planta
creciendo en una orientacién norte no es lo mismo que una planta que crece orientada al sur. Una planta g
crece bajo un dosel vegetal no es o mismo que la planta que pertenece al dosel vegetal.

Al hablar de luz nos estamos refiriendo basicamente a lo que se llama normalmente la radiacion PAR (la
radiacion activa fotosintéticamente). Esas son luces de utilidad fotosintética para los organismos de
fotosintesis oxigénica, de 400 a 700 nm. Las bacterias con fotosintesis anoxigénica usan luz de arriba de 7
nm. La planta absorbe esas longitudes de onda practicamente en su totalidad. Hay luces que se reflejan m:
que otras. Entre 500 y 600 nm se ve que la luz reflejada dentro de la PAR es mayor.

Esta capacidad de absorcion debe ser modulada por la planta en funcién a la intensidad a la que se somete
planta. Eso lo modula la planta para tener suficiente energia luminica para crecer, pero no tener demasiade
para que no se le estropee el sistema fotosintético.

O sea que a nivel de planta, y no solo a nivel molecular o celular, se regulara la distribucién de luz.

La distribucidn de los cloroplastos en una hoja o la distribucion de las hojas son ejemplos tipicos.

Las plantas que estén creciendo a la sombra tendran una distribucién mas homogénea y abierta en las célt
Asi pueden captar mas fotones.

Las plantas que crecen al sol tendran una distribucién mas fija de los cloroplastos, distribuidos en paralelo :
los rayos del sol. Los pega a la pared todos juntitos, haciendo que la menor cantidad de superficie de
cloroplastos esté expuesta. Eso es para que intenten captar una minima cantidad de luz. Asi evitan
fotoinhibicién y procesos nocivos para las células.
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A nivel de planta se modulan muchisimas cosas. Las hojas expuestas al sol tendran toda la maquinaria
fotosintética mas reducida. Las hojas expuestas a la sombra tendran toda la maquinaria mejor distribuida p
actuar con la mejor potencia (mas pigmentos, mas cloroplastos, distribucion mas homogénea, mas células
fotosintéticas, etc.)

Las luces que estan sirviendo de sefial para ese movimiento de cloroplastos es siempre la luz. Comentamo
gue en la apertura y cierre de los estomas, la luz azul era la moduladora. Pero también en el movimiento de
cloroplastos, la sefial efectora sera la luz azul.

Pero muchas plantas como las malvaceas y las leguminosas son capaces de girofoliar las hojas moviéndol
hacia las fuentes de luz cuando las necesitan y alejandose de ellas cuando les sobra. A lo largo del dia
intentaran optimizar la intensidad de luz que absorberan.

Las plantas diaheliotrépicas, la orientacion seguira al sol de manera que en esas plantas las hojas al aman
tienen una disposicion erecta, perpendicular al suelo y mirando hacia el este (la salida del sol). Eso para
empezar a captar luz desde el momento que el sol sale. A medida que el sol se mueve en la béveda celest
ellas iran girando las hojas para dirigirlas siempre hacia el sol. Al atardecer las hojas estan otra vez erectas
apuntando hacia el oeste. En la noche las hojas se quedan en posicién horizontal y giran otra vez para orie
las hojas hacia el este nuevamente.

El cambio de la orientacion se lleva a cabo porque en la zona en la que la hoja se une al peciolo tienen una
células especiales denominadas pulvinulares. Forman el pulvinulo. Mediante cambios osméticos van
orientando a la hoja y le permiten orientarse intentando siempre optimizar la captacién de energia luminica.

En las plantas paraheliotrépicas también hay un movimiento y una orientacién. Pero en este caso es la
opuesta. Intentan siempre minimizar la luz absorbida. Les interesa por su situacion fisiolégica no absorber
demasiada luz. De manera que orientan las hojas para que la captaciéon de luz sea siempre la minima.

Hay plantas que pueden tener un comportamiento diaheliotrépico o paraheliotropico dependiendo de sus
condiciones fisiolégicas del momento. En ciertas condiciones le conviene huir del sol, mientras que en otras
no.

El factor que determina eso es nuevamente el estrés hidrico. Cuando una planta esta en situacién de estré:
hidrico cierra los estomas, necesita conservar el agua. Le es mas importante conservar el agua que
fotosintetizar mucho. Asi orienta las hojas para minimizar la superficie en la que incide la radiacion. No es
conveniente calentarse de mas o generar ATP o NADH en exceso. Ademas, como el CO2 no lo pueden
captarno tiene sentido.

PLANTAS DE SOL Y PLANTAS DE SOMBRA

Las plantas de sol son las que tienen regimenes de sol de alta intensidad. Las plantas de sombra serian lo
opuesto. Hay una serie de parametros que diferencian unas plantas de otras. Eso puede ir desde el tamaric
las hojas a la proporcion de los fotosistemas. O sea que los parametros y las modificaciones son diversas y
toda la escala organica.

Las hojas de las plantas de sol suelen ser de tamafio pequefo. Tienen mas densidad de estomas y menor
superficie de captacion. Las hojas tienen mas cantidad de capas celulares.

A nivel de cloroplastos suelen tener menos grana y por lo tanto menos PSIl. Como producen mas
fotoasimilado tienen granulos de almidén mas grandes.

Las hojas de las plantas de sombra son amplias y con baja densidad de estomas y mayor superficie de
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captacion. Tienen menor grosor, y menos células en empalizada. Suelen tener mas grana y mayor cantidac
PSIl y LHC para asi amplificar la antena fotosintética. De esa manera evitan el escape de los pocos fotones
gue les llegan. Tienen menos numero de depdsitos de almidén dado que la produccién es baja.

Eso hara que las plantas de sotobosque tengan mas pigmentos en general y por lo tanto seran mas verdes
un verde mas intenso. Las plantas mas superiores serdn menos pigmentadas.

Igualmente estuvimos describiendo dos extremos. En general dentro de un arbol encontramos ambos tipos
hojas. Con lo cual tenemos variegados fenotipicos con respecto a la forma y metabolismo de las hojas
dependiendo de la orientacién y la situacion en altitud dependiendo de donde estén en relacién al dosel.

(Dosel = Canopy en inglés). Es por eso que es tan dificil hablar de la fotosintesis en general en un arbol, de
gue la situacion cambia aun dentro del mismo organismo.

RESPUESTA DE LA FOTOSINTESIS A LAS VARIACIONES EN LA INTENSIDAD DE LA LUZ
Y LAS CURVAS P/

Son curvas gue comparan la fotosintesis frente a la irradiancia. Es decir que comparan cuanto varia la
actividad fotosintética a medida que cambia la intensidad de luz a la que estd sometida. Para medir la
capacidad fotosintéticase mide la relacion entre O2 fijado y CO2 desprendido.

A intensidades de luz muy bajas, al analizar la relacién entre la toma de CO2 y el desprendimiento de CO2.
gue se observa es un desprendimiento neto de CO2 en vez de una ingestion de CO2. A una determinada
intensidad luminica el balance es cero. Luego, a partir de ahi aumenta la cantidad de CO2 que se fija con
respecto a la que se respira. Lo que realmente se ve a través de esto es la comparacion entre la respiraciol
fotosintesis. La respiracion desprende CO2 mientras que la fotosintesis fija CO2. Cuando la irradiancia es (
hay solo respiracion y por lo tanto solo se desprende CO2 y se consume O2. En el momento en que se igu:
la fijacion y el desprendimiento, estamos en el umbral, en el que lo que se fija es respirado luego en la
mitocondria. Finalmente, pasado el umbral se ve que la fotosintesis supera a la respiracion.

Si a partir de ahi seguimos aumentando la intensidad luminica vemos que el CO2 pasa a ser limitante con
respecto a la cantidad de electrones que pasan a la cadena y por lo tanto se nos acumularia NADPH sin
sentido. Es ahi donde hay tanto PQH2 en la cadena que se pasa a flujo ciclico en vez de a la generacion ds
NADPH. Eso ya lo sabemos Pero tenemos que considerar que cuando la intensidad es muy alta, ya no hay
mas fotosintesis dado que la fijacion de CO2 se ve limitada por falta de sustrato.

En cuanto a medicién a través de curvas PI, tenemos que, a 0 intensidad, la cantidad de CO2 asimilado es
negativo, es decir que se esta desprendiendo CO2 (por culpa de la respiracion). A partir de ahi, cuanto mas
aumente la intensidad, va haciéndose mas positiva la cantidad de CO2 asimilado a medida que la fotosinte
bruta aumenta. A partir de que la fotosintesis bruta es igual a R, tendremos fotosintesis neta real, es decir
fijacion verdadera. En el ejemplo del profesor, la respiracion es 5 micromoles por metro cuadrado por
segundo. La fotosintesis neta a 200 micromoles por metro cuadrado por segundo de absorbancia, es de 14
micromoles. Es decir que la fotosintesis bruta ahi sera de 19 micromoles.

Como vimos.a partir de un momento, el CO2 se hace limitante. Hasta ahi, a medida que aumentemos la
intensidad aumenta la fijacion. La pendiente de esa recta de proporcionalidad nos mide el RENDIMIENTO
CUANTICO de la fotosintesis: va de 0,04 a 0,1 normalmente.

La irradiancia a partir de la cual la fotosintesis se satura, se denomina Irradiancia K.

El PUNTO DE COMPENSACION es la irradiancia para la cual la fotosintesis neta es 0. En algunos casos,
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como en tapetes cianobacterianos de la Antartica existen curvas Pl por debajo del punto de compensacion.
Eso quiere decir que pierden mas biomasa de la que fotosintetizan y que por lo tanto estaban en declive.

Las curvas Pl para las plantas de sol son mas altas. El pardmetro que menos cambia suele ser el rendimiet
cuantico. Pero el resto de los parametros suele cambiar. En general las plantas de sombra tienen menos
respiracion que las plantas de sol y por lo tanto se saturan antes, teniendo Ik mas bajas. El punto de
compensacion luminica también suele ser mas bajo.

Las plantas de sol suelen tener saturacion en irradiencias de entre 500 y 1000 micromoles de fotones por
metro cuadrado y por segundo. A medio dia en verano, en Espafa, podemos tener en un dia claro despeja
unos 2500 o 3000 micromoles de fotones. Es basicamente la intensidad mas alta que puede recibir una hoj

Organismos que viven en ambientes mas extremos de luz pueden tener las irradiancias maximas con valor
de entre 50 y 100 micromoles. También cambia muchisimo la velocidad maxima de fotosintesis en las plani
de sombra y las plantas de sol.

Cuando una planta que es de sol queda expuesta a plena luz solar, simplemente intenta aprovechar mejor
sol. Pero las plantas de sombra, al exponerse subitamente, tienen problemas muy serios. Al tener tal cantid
de clordfila, la capacidad de fotosintesis es tan alta que se conduce a la fotooxidacién y la fotoinhibicion mu
rapidamente. Usan los llamados mecanismos de adecuacion para sus caracteristicas fotosintéticas. La
separacion de los complejos antena del PS 1l ya fue citada con anterioridad. También hablamos del ciclo de
las xantofilas que también citamos. Finalmente teniamos la quema del fusible que era la de eliminar la D1y
sintetizarla luego cuando la intensidad de luz vuelva a ser la normal.

Cuando tomamos una planta de sombra y en vez de aumentarle gradualmente la intensidad se la aumental
rapidamente, se evidencia en la curva Pl la fotoinhibiciéon con un declive de la velocidad de fotosintesis casi
hasta niveles de respiracion.

LOS NIVELES DE CO2 EN LA ATMOSFERA

Han ido cambiando a lo largo de la historia del planeta. Hay épocas en las que el registro es mejor que en
otras. Se sabe que hace muchos miles de millones de afios, la concentracién de CO2 era muchisimo mas ¢
gue la que es ahora. La concentracion fue disminuyendo y ha ido variando.

A partir de la aparicién del Homo sapiens, el CO2 hace un pico y comienza a hacer declive. Pero en el
momento en que comienza el uso de la agricultura hace unos 10000 afios, se dispara subitamente la
concentracion de CO2 mas marcadamente de lo que fue en otras épocas. Estamos hoy cerca de las 400 p:
por millén. Se espera que estemos cerca de las 600 partes por millén dentro de algunos afos. Se sobrepor
entonces dos fendmenos: los cambios naturales del planeta y los cambios propuestos por el hombre. Pero
siempre debemos considerar que las cosas que hace el hombre no dejan de ser presién evolutiva. Lo misrr
gue hacen ciertas batericas tirando antibiéticos sobre su ambiente lo hace el hombre. Y muchas veces algu
bacterias salen mal por evolucion y hacen cosas que las petan a si solas. Nosotros no somos capaces de
entender el caos de las interacciones que llevan a esas situaciones. Entonces no sabemos como va a repe
todo el tema en el ambiente.

RESISTENCIA AL PASO DE CO2 HASTA EL CLOROPLASTO DESDE LA ATMOSFERA

Los estomas son la forma de entrada que tiene el CO2. Como sabemos, hay una cierta resistencia para es:
difusién. Son muy similares a las que usamos cuando habladbamos de la transpiracion de vapor de agua. Y:
deciamos que esta la capa limite, la resistencia estomatica y la resistencia dentro de la hoja. En todas ellas
siempre esta en fase gaseosa. Una vez debe difundir en el apoplasto de las células fotosintéticas, el CO2 d
difundir en el agua que forma la matriz del apoplasto. A partir de ahi llega al hialoplasma, atraviesa el
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cloroplasto y llega finalmente al estroma. Por eso se suele hablar de las resistencias de la fase gaseosayy I
resistencias de la fase liguida (ya cuando debe entrar en las células del mesofilo). La etapa clave de las 6 €
misma que en la transpiracion, o sea la resistencia estomatica. Si el estoma esta cerrado, evidentemente e
CO2 no puede difundir. ¢ Qué molécula difundira mejor, el vapor de agua o el CO2? El CO2 tiene un peso
molecular mayor. Por eso es menor la difusiéon del CO2 que la del agua. Sencillamente porque es mas pes:
La cantidad de CO2 que llega al cloroplasto a través de todas estas rutas, teniendo que solventar todas es:
resistencias viene a ser de un 50 o 70 % menor que la concentracion de la atmésfera. O sea que la
concentracion en el cloroplasto de CO2 en una planta C3 es mucho menor que la concentracion de CO2 er
atmosfera. En la atmésfera esta en 350 o 400 ppmillon. En CO2 disuelto en agua.viene a equivaler
aproximadamente a unos 10 o 12 micromoles por litro. Si esta es la concentracion atmaosférica, en el estron
del cloroplasto tenemos entre 5y 7 micromolar de concentracion.

La Km de la RubisCO para el CO2 era de 12 micromolar. Con lo cuala 5 o 7 microM, la enzima esta
trabajando muy por debajo de la media velocidad maxima. Esta trabajando a muy poca velocidad. La
respuesta de la planta frente a esta situacién es similar a cuando viven en condiciones de baja luz. Cuando
concentracion ambiental de CO2 es baja, tenemaos las plantas C4 y las CAM que se las ingeniaron de una
manera curiosa. ¢, Pero qué se inventaron las plantas C3 para ésto? Es sintetizar grandes cantidades de
RubisCO de tal manera que mas del 50% de la proteina de la hoja es RubisCO. Por eso es relativamente f:
de aislar en las hojas de una planta C3. Es similar a lo que hacian con los cuantos de luz. Tienen mas clorc
para asegurarse que todos los cuantos de luz que sean aprovechables SEAN aprovechados. Eso aunque I
eficiencia del proceso sea baja.

Consecuencia... la cantidad de proteina en hoja de la planta C3 es mucho mayor que en una planta C4. Es
asi porgue la cantidad de RubisCo que tienen es mayor. Y obviamente necesitaran por ello mas nitrégeno.
asi que las plantas C3 necesitan por ello mas nitrégeno que las plantas C4 para crecer. Requieren mas
nutrientes por ello. Es otra vez el concepto de que la vida no se desarrolla en lineas siné mas bien se teje €
redes y circulos

Globalmente, la solucidn es costosisima para la planta, ya que tiene que sintetizar mas proteina. Ademas, ¢
viven en ambientes con poco CO2 y encima con poco nitrégeno.la cagaron.

A pesar de que es menos posible que cambie la concentracion de CO2 de una manera tan drastica, tambié
han hecho experimentos para pintar curvas PCc (Photosyntesis/Carbon concentration). Se mide la velocida
de fotosintesis neta frente a la concentracién de carbono. Las curvas son similares, curvas con saturacion c
tienden hacia una asintota, la velocidad maxima de la asimilacién por la RubisCo.

La pendiente inicial habla de la eficiencia de la carboxilacion (en vez de la eficiencia cuantica de los
pigmentos). En las plantas C4, con una minima variacién en la concentracion de CO2 implica un cambio mu
importante en la tasas fotosintéticaya con 50 ppm pueden trabajar a velocidades casi de saturacion!! En las
plantas C3 hay una respuesta mas suave. A una concentracion de CO2 absolutamente limitante para una C
una planta C4 esta ya casi en saturacion!!! Pareceria que la eficiencia fotosintética de las C4 es mucho
mayorpero

Para saturarsela C3 necesita mucha mas cantidad de CO2 y por supuestoalcanza velocidades maximas al
mayores que la planta C4. A 350 ppm, la C3 esté casi alcanzando la saturacion, pero todavia tiene bastants
proteina. La C4 ya esta saturada hace unas 100 ppm Pero a partir de ahila C4 estanca su fotosintesis mier
que la C3 sigue aumentando.

Eso es porgque energéticamente el mecanismo que usan las C4 requiere un gasto mayor de energia que el

mecanismo de las C3. Ademas las C3 tienen mucha mas RubisCO. Frente a estas dos cosas es obvio pen:
gue la velocidad de las C3 pueda alcanzar valores mas altos.
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En las fases iniciales la limitacion suele depender de la RubisCo. El sistema enziméatico simplemente no es
trabajando a todo su poder. Realmente la RubisCO no esta fijando todo el CO2 que podria. El verdadero
limitante es el CO2.

Lo que limita la es la capacidad de regeneracion de la Ribulosa Bis Fosfato en el ciclo de Calvin. La Ribulo:
gue se generaba se reciclaba. Pero otra parte del CO2 sirve para otras cosas. Realmente la limitacion que

es que no hay suficiente RuBP. En una planta C3 que esta todavia sin limitarse, mientras que la C4 ya esta
tasa de fotosintesis esta todavia. Si quisieran podrian intentar reducir la cantidad de generacién de triosas

fosfatos para emplear mas carbono en generar ribulosa.pero eso no tendria un sentido ya que lo que quierc
hacer con la fotosintesis es conseguir que la plantita crezca..si solo genero RuBPno estoy consiguiendo na
mas que aumentar la velocidad de fotosintesis.o sea que es una limitacion implicada con el metabolismo y

necesidades fotosinteticas y de crecimiento de la planta.

A concentraciones muy bajas, la fotosintesis neta es negativa. Eso es asi dado que hay tan poco CO2 que
respiracion supera a la fotosintesis neta. A partir del punto de equilbrio entre la respiracion y la fotosintesis
tendremos un incremento progresivo (en pendiente = eficiencia de la rubisco) de la fotosintesis bruta.

ADEMAS DEL CO2 TENEMOS QUE CONSIDERAR LA TEMPERATURA QUE AFECTARA
TAMBIEN AL PROCESO FOTOSINTETICO

Usando terminologia animallas plantas son organismos poiquilotermos. Su temperatura varia con la
temperatura ambiente. Eso hace que se vean sometidas, al igual que muchos otros organismos, a cambios
temperaturas bastante marcados. Cualquier proceso fisiolégico que se estudio.generalmente tenemos curv
de cdmo campanas de Gausscon un pico en una determinada cantidad (temperaturas éptimas) y luego un
declive hacia temperaturas mas altas y temperaturas mas bajas. El disefio de la campana puede cambiar
modificando la desviacion tipica y la mediapero sigue siendo una campana. Las temperaturas optimas varic
entonces dependiendo del ambiente en que viva esa planta. Generalmente el éptimo de una planta sera la
temperatura media para la zona donde vive esa planta.

En general, con respecto a la temperatura, los peores problemas estan en los climas mas frios. La activida
fotosintética se resiente mas en continentes como la Antartica. Hay solo dos vasculares en toda la Antartice

Una Poaceae y una Caryophyllaceae. Evidentemente cuando no hacia frio en la Antarticaahi habia bosque
Pero estas son solo las dos plantas vasculares que hay. Ademas estan solo en las zonas mas al norte, con
gue dan hacia Argentina. En la zona mas continental practicamente no hay plantas vasculares. Si nos

encontramos musgos Y otros bryophyta intercalados con tapetes de cianobacterias. Hay organismos que et
viviendo a 2° en verano que es la Unica estacion en la que la fisiologia funciona. Mientrasen la llamada Noc
Antarticaque dura Otofio, Invierno y Primavera, los organismos estan en Stand-byesperando la luz y el cal

Las respuestas a las temperaturas son mas marcadas en las C4 que en las C3, responden mucho masfren
los incrementos de temperaturas. Las C4 son de climas calidos basicamente. Por eso tienen 6ptimos much
mas altos que en las C3. Pero en las C3 no suele haber un incremente muy importante y marcadoy tampoc
alcanzan optimos muy optimos.

Eso es porque en el caso de las C4 la fotorrespiracion esta inhibida absolutamente y por eso pueden aume
mas su actividad cuando la temperatura se hace dptima. Las C3 aumentan tanto su actividad fotosintética
como fotorrespirativa. Y esos dos aumentos se contrarrestan haciendo que no se vea un 6ptimo muy marce
Cuando le metemos un chute de CO2 a la C3 mientras que le aumentamos la temperatura, ahi si la
fotorrespiracion si se inhibe en la C3 y aumenta mucho mas la fotosintesis notandose mas la campana picL

TEMA 13 - RESPIRACION EN LAS PLANTAS
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Cuando se habla de la respiracion se suele decir que son procesos metabdlicos tendientes a la obtencion d
energia. Pero esta definicién es un poco escasa.

Las vias respiratorias en los animales , como en las plantas, son clave, ya que tienen otra funcién metabdli
ademas de la obtencién de energia. Son el centro del metabolismo celular.

Las rutas respiratorias podemos establecerlas en 4 fases:

» Degradacion de almidén y sacarosa a hexosas P (pool de las hexosasP)

» Oxidacion de las hexosas P que forman compuestos de 3 C

« Ciclo de Krebs (en la mitocondria)

» Poder reductor en generacién de gradientes de protones en la cadena de las mitocondrias

DEGRADACION DE ALMIDON Y SACAROSA

El pool de hexosas es basicamente Glucosa 1P, Fructosa 1P y Glucosa 6P. La degradacion del almidén se
produce en los plastos en general. Fundamentalmente en amiloplastos y cloroplastos. En cada uno la
degradacién sera diferente.

* Cloroplastos: Via de la almiddn fosforilasa, que degradale almidén a G6P. Esta remetaboliza a DHA
gue se exporta al hialoplasma a través del transportador de triosas P (antiporte con P).

» Amiloplastos: Ruta de la Alfa—amilasa (degradaci””on de almidén en semillas). Produccién directa de
glucosa que se fosforila luego por la glucosakinasa. Esto se exporta al hialoplasma incorporandose
pool de Glucosa6P.

La degradacion de la sacarosa también tiene 2 alternativas dependiendo del tejido donde estemos.

 Via de la invertasa — rompe la sacarosa en Fructosa + Glucosa que se fosforilan a G6P y F6P"
« Sacarosa sintasa — la rompe mediante UTP y da lugar a Fructosa + UDP glucosa que se transforma
G1P y luego a G6P con una mutasa. La fructosa se fosforila también y pasa aF6P.

OXIDACION DE GLUCOSA - GLUCOLISIS

Es una ruta metabdlica muy antigua. Consiste en la oxidacién de las hexossas fosfato hasta piruvato por

reacciones sucesivas en las que la célula genera ATP y poder reductor. La primera fase consiste en que la
hexossas fosfato se transformen en triosas P, para lo que hay una reaccion de fosforilacion de la F6P a tray
de la PFKinasa dependiente de ATP. En las plantas hay otro sistema enzimatico, ademas del de la PFK qu
reversible y depende de PPi. No se sabe el papel que tiene. Las plantas noqueadas crecen sin problemas ¢

La otra diferencia de las plantas esta en el punto final de la ruta. Aqui, ademas de la entrada de piruvato en
mitocondria hay 2 rutas alternativas. El PEP pasa del hialoplasma a la vacuola donde se muta a pitruvato q
también va a la mitocondria. No se han encontrado los ttres de esta 2 comp

La otra alternativa final de la glucdlisis es la transformacion del PEP a malato a través del OAA. Lo hemos
visto en temas anteriores, pero aqui se hace con sentido respiratorio. La regulacion de la glucdlisis en plant
es muy diferente e importante. Los animales regulan de arriba abajo. Las plantas regulan desde abajo haci
arriba.

Los dos sistemas clave son la PFK dependiente de ATP y la PiruvatoK. El producto del ler sistema en
animales activa a la PirK. Sin embargo en las plantas es al revés. LLa PFK es inhibida por el PEP!!!

En las plantaslas células con cloroplastos tienen unas exportacion desde el cloroplasto hacia el citoplasma.
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exportacion de triosas se daba mediante un antiporte con fosfato. O sea que se mantenia el balance de fos
en la planta. Cuando hay esta exportacion, esas triosas fosfato pueden metabolizarse via glucolisis 0 medic
otras rutas. Si se metabolizan via glicolisis, evidentemente se va a producir una activacién de todos los
sistemas enzimaticos de la via y se formard piruvato. Si esas triosas van por la via glicolitica porque la plan
necesita ATP, evidentemente lo que no tiene sentido es que esté gastando ATP para suministrar carbonos
desde la F6P en el inicio de la via. O sea que el PEP (uno de los ultimos productos de la ruta) inactivara la
PFKinasa para asi evitar que se metan hexosas. Eso es para ahorrar!!! Esas F6P entonces se dirigiran hac
otras rutas o sencillamente se mantendran en almacén.

Conclusién: si estoy metiendo muchas triosas se inactiva el meter fructosas a la glucélisis.

Hay otro aspecto que también regula la PFK. Eso es los niveles de ATP. El transportador de DHAP-PI
funciona en los dos sentidos. Cuando la fotosintesis estd muy inactiva, el DHAP hace falta en el cloroplastc
por ejemplo cuando hace falta sustrato de ribulosa para hacer fotosintesis. En esas condiciones hay que m
DHAP!!I Cuando se invierte el transportador, el Pi que pasa hasta el Citosol actuara haciendo que se active
mas la PFK para que se transforme mas F6P en Triosas P para que puedan ir a donde se necesitan, en el
cloroplasto.

O sea que el transportador de las triosas fosfato tiene un papel clave ya que conecta las vias metabdlicas
respiratorias (catabdlicas) con las sintéticas (anabdlicas). Juega con los niveles de carbono, ATP, PEP, etc
través del control de la PFK.

CICLO OXIDATIVO DE LAS PENTOSAS FOSFATO

Esta también en las células animales funciona muy bien y activamente en algunos tejidos en animales. La
OPP tiene lugar al igual que la glucolisis en el citoplasma. Es una ruta en la que en definitiva se producira u
oxidacion parcial de la glucosa—6-P.

La primera reaccion, la G-6P se oxida hasta 6P-Gluconato mediante una deshidrogenasa que usa un NAL
(se oxida el enlace hemiacetal de la glucosa). En una segunda reaccién, se produce una descarboxilacion
oxidativa que genera otro NADPH y libera un CO2. El producto final es Ribulosa—-5-P.

Por razones de conveniencia estequiométrica, se parte de 3 G-6P por lo cual se consiguen 3CO2, 6NADPI
3 Ru-5-P. Esa se isomeriza y cambia a tres pentosas, 2 de Xilulosa-5P y una de Ribosa-5P.

La Ribosa y la Xilulosa comienzan a combinarse inversamente a lo que sucedia en el reciclaje de Calvinpol
tanto se reorganizan primero en la SedoheptulosaP y el G3P*, y luego en Fructosa6P y Eritrosa4P. La eritr
se transcetola con la Ultima Xilulosa—5-P para dar lugar a una segunda F-6P y un G3P.

O sea que se obtuvo al final a partir de 3 G-6P, 6 NADPH, 3C0O2, 2 F6P y 1 G3P.

Comparando esto con la glucdlisis, en la glucélisis se hacen 3 Glucosas—6P y se gasta 1 ATP para dar 2 F¢

El sentido es que se esta produciendo NADPH y no el NADH que se produce en la via glicolitica y el ciclo o
krebs. Ese otro ciclo genera NADH y algunos sistemas enzimaticos, sobre todo en rutas biosintéticas
importantes para la planta necesitan NADPH!!! O sea que la via oxidativa tiene un papel que es
fundamentalmente el generar NADPH!!!

Ademas de que genera mas poder reductor que la glucdlisis. También genera metabolitos para el ciclo de

Calvin (Sedoheptulosa, Eritrosa..etc. que pueden pasar al cloroplasto). También genera Ribosa—5-P para |
sintesis de nucleétidos y la sintesis de fenoles.
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Es como vemos una via mas importante en las plantas que en animales.

Es importante destacar que si cogemos la fructosa y el G3P y los metemos en la mitocondria y luego al cicl
de krebs, podemos oxidarlos en el TCAl!

VIAS OXIDATIVAS FINALES - OXIDACION EN LA MITOCONDRIA - CADENA DE TRANSPORTE
ELECTRONICO MITOCONDRIAL

El PEP o el malato que yo quiera oxidar tendra dos formas de meterse. Se da a través de la lanzadera de
malato o a través del transportador piruvato—hidroxilos. El Malato que haya entrado mediante la lanzadera
con Pi deberd incorporarse como malato, y si falta acetilCoA puede primero pasar a piruvato mediante la
enzima malica dependiente de NAD. Todo el piruvato que entr6 en la mitocondria podra descarboxilarse y
pasar a ActilCoA.

A eso le sigue el TCA. Es importante destacar una diferencia con los animales. En plantas, la SuccinilCoA
sintasa (que funciona en sentido opuesto a su nombre en el ciclo) produce ATP en vez de GTP.

En el siguiente paso seguiriamos en la cadena respiratoria. Todo el NADH serviria para generar ATP
mediante la cadena de transporte electronico mitocondrial.

Los componentes normales serian los complejos I, II, lll, IV y la ATPasa, mas el citC del estroma y las
quinonas.

El complejo | es el que oxida el NADH y le da los electrones a las Q. La |l es la deshidrogenasa de membra
del TCA gue mete electrones mediante el FADH2 también hasta las quinonas. Las quinonas le pasan los
electrones al lll. Traslocan protones. El Il le pasa los electrones al IV mediante el citC. El IV usa esos
electrones para darselos al oxigeno y generar agua traslocandose mas protones. Los protones luego pasar
hasta la matriz mediante la ATPasa bomba de protones generandose ATP.

El NADH obtenido en la glucdlisis debe entrar por las vias de malatoaspartato, y otras vias de lanzadera. E
NADH entra asi. Los NADPH que se formen en la mitocondria NO PUEDEN ENTRAR EN LA CADENA
RESPIRATORIA PORQUE EL COMPLEJO | SOLO USA NADH EXLUSIVAMENTE. O SEA QUE EL
NADPH GENERADO NO PUEDE USARSE EN MITOCONDRIAS!

En las plantas habra 3 diferencias basicas. En primer lugar, en el lado del espacio intermembrana hay una
NADPH deshidrogenasa que es capaz de coger electrones tanto del NADH como del NADPH (los que vien
del ciclo de las pentosas). Eso lo hace con un cofactor FAD. Se los pasa directamente al pool de quinonas
ahi al lll y al IV. O sea que las plantas podrian usar el poder reductor sin necesidad del I!!!

En segundo lugar, hay otra NADPH deshidrogenasa que se puede distinguir de las otras porque es insensil
rotenona (un farmaco que jode las deshidrogenasas — un inhibidor del compljo | y de la NADPH
deshidrogenasa intramembrana). Se habla del bypass ya que sirve en condiciones en que el complejo | est
jodido.

En tercer lugar, la citocromo oxidasa se bloquea con cianuro. En las plantas, se sabia desde hace tiempo g
respiracion no se inhibia del todo en presencia de cianuro. O sea que seguia habiendo consumo de oxigen
cuando el cianuro se colocaba. Eso se debia a la existencia de la oxidasa alternativa, una proteina que es (
de recoger electrones directamnte de las quinonas y cedérselos al oxigeno. Es otro bypass..una via directa
lleva los electrones al oxigeno sin pasar por el complejo Il y IV. La consecuencia de esto es que se genera
menos ATP por NAD(P)H oxidado. Es de destacar que en esa via los Unicos protones bombeados lo estari
haciendo a través del complejo I.
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En algunas plantas el sentido metabdlico se ha visto que tiene aspectos casi curiosos y anecdoéticos. Hay u
familia que son las Araceas en las que se ha visto un papel para esta respiracion a través de la oxidasa
alternativa que es curiosa. Evidentemente si la energia que se estd generando no sirve para formar ATP, q
pasa con esa energia?!?! Claro.es que la energia se disipa en forma de calor!!!! Cuando los 0sos estan
hibernando la respiracion sirve solo para generar calor, no para generar ATP. Eso se consigue desacoplant
parte de la cadena respiratoria. En vez de generar ATP se esta generando calor.

Esa via alternativa logra lo mismo con esa energia!!! Lo que se vié en las Araceas es que en el momento d
floracion, estas plantas ponen en marcha la oxidasa alternativa con la consecuencia de que aumenta 10° la
temperatura en la inflorescencia. ¢, Qué pasa con ese aumento? Que todos los compuestos volatiles se
volatilizan permitiendo que los polinizadores sean atraidos y se favorezca la polinizacion!!!

En determinadas circunstancias las mitocondrias estan trabajando a destajo. En el caso de los animales cu
hay un exceso de alimentacion las mitocondrias trabajan mas de la cuenta. En esos casos la cadena respir
no da abasto para drenar todo el poder reductor. Eso hace que parte de ese poder sea atrapado directamel
por el oxigeno sin pasar por la oxidasa. El oxigeno capta asi directamente electrones desde los nucleotidos
pirimidinas. También sucedia en la cadena de los plastos, ya lo comentamos.

Cuando el oxigeno atrapa electrones se producen los radicales téxicos del oxigeno que alteran las membra
y causan parte del envejecimiento celular.

La idea es que la oxidasa alternativa permitiria también drenar algo de poder reductor evitando asi también
formacion de radicales toxicos. El tema esta poco estudiado en las plantas. En los animales esta algo mejo
visto. Mucha gente dice que aun asi los radicales toxicos en las plantas ya se producen sobre todo en la
fotosintesis y en la fotosintesis no hay oxidasa alternativa que valgo con lo cual poca gente cree que haya |
papel CLAVE de la alternativa. Si lo hace, bienpero no es un problema basico.

Algunas personas llegan a creer que dado que el envejecimiento en los animales tiene que ver con esos
radicales toxicos, las plantas SERIAN MAS LONGEVAS QUE LOS ANIMALES gracias a que tienen esa
oxidasa alternativa. Pero esto es una boludez tremenda ya que estariamos comparando animales y plantas

RELACION ENTRE LA BIOSINTESIS Y LA OXIDASA ALTERNATIVA la segunda hipotesis

Como sabiamostenemos una red metabdlica impresionante. LA Glucdlisis, la OPP y el TCA son
importantisimas fuentes para las vias biosintéticas también. O sea que el papel no es solo oxidativo y para
sacar energia sino que también se consigue conectar las vias catabdlicas y anabdlicas a través de estas ru
Los procesos de regulaciéon siempre suelen ser la clave de muchas explicaciones.

Cuando las vias respiratorias, TCA, glucolisis, etc., estan muy activas, esa activacion genera un incrementc
el poder reductor. Por lo tanto, la cadena respiratoria se activa enormemente y en el caso de los animales,

aumenta muchisimo el ATP. Tanto en animales como en plantas, esos niveles altos de ATP sirven como se
reguladora para inhibir las vias respiratorias. En condiciones normales entonces el ATP es la sefial que reg
los procesos respiratorios. Eso es porque en los animales, la Unica via para formar ATP son las respiratoria
Pero en vegetales, el ATP se consigue en el PLASTO!!! O sea que hay dos fuentes de energia!!! Entonces
necesitamos hacer una distincién metabdlica de los tejidos vegetales.

En las células fotosintéticas, el papel de la glucdlisis entonces es fundamentalmente el de aportar precurso
para la sintesis de moléculas bioldgicas. Pero si el ATP aumenta, las vias respiratorias se inhiben igual!!!
Entonescémo soluciono el temal!!! Eso se logra canalizando el poder reductor hacia la oxidasa alternativa e
mitocondria. Asi nunca aumenta mucho el ATP en el citosol haciendo que las vias respiratorias puedan
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funcionar.

Es esencial destacar también que las necesidades energéticas de una planta es siempre mucho mayor que
un animal ya que esta creciendo constantemente!!l! O casi constantemente. Es por eso que sus necesidads
biosintéticas TIENEN MAS TRASCENDENCIA que en los animales!!!! Las triosas P estan muy bien gracias
a la fotosintesisy de ahi a la formacion de sacarosa todo OK.pero TAMBIEN NECESITO OTRAS COSAS
como AMINOACIDOS y NUCLEOTIDOS!!! Entonces es necesario que esas vias respiratorias funcionan. Le
oxidasa alternativa podria entonces tener que ver con esoevitar que los niveles de ATP impidan la actividac
las rutas de sintesis

TEMA 14 - ASIMILACION DE AZUFRE Y NITROGENO

Ademas de asimilar el carbono se necesitan asimilar otros alimentos como el nitrégeno, el fésforo, el azufre
En algunos casos, se pueden incorporar directamente a la materia organica sin hacer ninguna transformaci
Se incorporan fosfatos directamente y eso va directamente sin modificarse a la sintesis de nucleotidos. Per
el caso del nitrégeno y el azufre se necesitan reducirlos previamente antes de que puedan pasar a formar f
de la materia organica. Esos elementos serdn tomados preferentemente en formas oxidadas (nitratos y
sulfatos) y seran reducidos para que puedan llegar a sus formas de mineral organico — aminos y sulfhidrilos
(similar a lo que ocurre con el carbono). El CO2 se reducia en la fotosintesispero el tema cambia en el casc
delINyelS.

En cuanto al Nitrégeno se pueden incorporar tres formas:

« en mayor medida el nitrato

* en menor medida el amonio

 y en el caso de las leguminosas pueden incorporar también el Nitrégeno molecular a través de la
simbiosis con las bacterias del género Rhizobium

Sea la fuente que sea, para su incorporacion a la materia organica, el nitrdgeno se tiene que llevar todo a
amonio. El nitrato es el que necesita ser asimilado por reduccion asimilativa hasta amonio. Las leguminosa:
el rhizobium usan otro mecanismo: la fijacién. Una vez ya tengo el amonio en la célulaeso ya se puede
incorporar a la materia organica.

ASIMILACION DEL NITRATO
Tiene lugar en dos etapasdos reacciones de reduccion.
Primero es reducido a nitrito y a continuacién es reducido hasta amonio.

La primera reduccion implica la transferencia de 2 electrones. La segunda implica la transferencia de 6
electrones. El nitrato lo toman desde las raices y el proceso de reduccidn se puede llevar a cabo en las pro
raices o bien en las partes aéreas luego del transporte del nitrato por el xilema.

El primer paso entonces es el paso de nitrato a nitrito. Eso esta catalizado por la nitrato reductasa. Esa rute
descubierta por el grupo dirijido por el grupo Losada del departamento de bioquimica de la Univerisidad de
Sevilla estan ahora por todos lados. En los afios 60, en sus inicios, estudiaron y caracterizaron los sistemas
enzimaticos de esta ruta

El sistema tiene 2 subunidades idénticas entre si. Cada subunidad tiene 3 grupos prostéticos. Tienen un gr
FAD, un grupo Hemo y un grupo que tiene Molibdeno. El Molibdeno es esencial entonces para el proceso ¢
asimilacién de nitrato. Es lo que lo hace esencial para la planta. Es el micronutriente necesario en menor
cantidad pero es importantisimo dado que sin él no puede asimilar NITRATO!!!!
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El poder reductor basicamente lo suministra el NADH respiratorio a través de la transferencia de electrones
FAD. El enzima es citoplasmatico y por eso usa el NADH Gnicamente.

Hay unas isoenzimas que pueden usar NADPH o NADH. Esas estan solo en las raices.

El segundo paso esta catalizado por la nitrito reductasa ahi ya se transfieren 6 electrones. El paso esta
catalizado por la nitrito reductasa. El donador de electrones es la ferredoxina. La reductasa esta en los
plastidios, bien cromo o leucoplastos.

En el caso de los cloroplastos, la ferredoxina se consigue a través de la fotosintesis. Con lo cual seria OTR
VIA MAS DE LA UTILIZACION DE LA FERREDOXINA REDUCIDA!!!

La nitrito reductasa es una Unica cadena que tiene un nicleo sulfoférrico y un grupo hemo (2 cofactores).
Requiere siempre ferredoxina para llevar a cabo el proceso.

En los tejidos no fotosintéticos el poder reductor, es decir la Fdx reducida, se formara a partir de NADPH qL
es aportado por el ciclo OPP.

Los dos sistemas estan regulados metabdélicamente. En ambos casos la activacion esta otra vez activada p
luz azul. También se activa por carbohidratos. Es decir en condiciones de oscuridad el suministro de
carbohidratos es el que activa el sistema metabdlico.

En todo caso, son regulaciones que se han hecho mas in Vitro que in vivo ya que en la célula la nitrato
reductasa esta casi siempre activa.

TRANSPORTE DE AMONIO HASTA EL LUMEN, ESPACIO INTERMEMBRANA O LA VACUOLA

El amonio en las células es un elemento téxico. Eso es porque disipa los gradientes de protones. El amonic
entra como amoniaco en 6rganos de pH acido y se une a los protones cargandose los gradientes. Ademas
como amonio a los érganos de pH bajo y se une a los hidroxilos haciendo que el pH se haga mas basico. E
amoniaco generado en este paso vuelve a comenzar el ciclo y con cada ciclo el gradiente de protones se h
menor. O sea que a concentraciones altas (y no tan altas) es MUY TOXICO!!! En un medio de cultivocon
50mM de nitrato no pasa nadapero con mas de 2 mM de amoniote cargas el cultivo vegetal.

Entonces debe metabolizarse rapidamente mediante enzimas muy efectivos. Usa dos sistemas: la GS y la
GOGAT que ya aparecieron antes. La Glutamina Sintasa utiliza NH4+ para hacer Glutamina a partir de
Glutamato. La Glutamato OxoGlutarato (alfacetoglutarato) Amino Transferasa (Glutamato sintasa) le pasa ¢
NH4+ desde la Glutamina al Oxoglutarato para formar 2 Glutamatos. Uno de los dos glutamatos reestablec
el ciclo con la GS. El otro glutamato sirve para transaminarse con otros oxoacidos para dar los aminoacidos
clave. Produce Oxoglutarato y todo el ciclo se reinicia. O sea que en resumen a través de la GS-GOGAT
logramos que el NH4 haya pasado desde el amonio citosélico hasta un oxoacido para formar aminoacidos.
ejemplo podria ser la ATransferencia con el Oxalacetato para formar Aspartato.

La GS necesita ATP y la GOGAT necesita poder reductor. La metabolizacién del amonio entonces requiere
energia y poder reductor. Dependiendo de los tejidos, el poder reductor que use la GOGAT sera el NADH c
Ferredoxina. Obviamente el coste no es muy alto, solo 1 ATP y 1 NADH por cada NADH que atraviesa el
ciclo.

El sistema esta en cloroplastos y otros plastidios. Tienen como ya sabemos un papel clave en la

fotorrespiracion también. Eso ya lo vimos. Dijimos que era el punto de conexion entre la via fotosintética y |
via aminosintética.
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Para el transporte de nitrégeno en el floema, se usa la Glutamina que se cambia con la Asparagino sintasa
el Aspartato para formar Glutamato y Asparagina. La Asparagina es la que luego se transporta por el floem
para que el nitrdgeno llegue a otros tejidos. En algunas células de la raiz también se utiliza el transporte
mediante ureidos.

FIJACION

FISIOLOGIA VEGETAL 2° SEMESTRE - EL DESARROLLO, LAS HORMONASY el ESTRES

TEMA 15 - INTRODUCCION AL DESARROLLO VEGETAL

Una planta adulta Arabidopsis thaliana

Mucho del desarrollo esta basado en el estudio de organismos modelo. Es una de las grandes mentiras de
biologia. Los investigadores tradicionalmente han buscado organismaos sencillos para entender los proceso
biolégicos mas generales. Los microbiélogos tienen un organismo modelo, Escherichia coli. Todo lo que se
demostr6 para ella, se extrapolé como semiverdad para los caracteres procariotas. Eso es algo evidenteme

incierto. Luego salen un montén de excepciones y al final solo se puede concluir que eso sucede en.

Drosophila 0 Mus musculus son los representantes en eucariontes y los mamiferos. Xenopus para las rana
mas 0 menos lo mismo para los tetrapodos anfibios.

Para las plantas no es diferente que para animales o bacterias. En ellas usamos a Arabidopsis como mode
una herbécea de la familia Cruciferae o Brassicaceae.

Caracteristicas que tiene que presentar un organismo modelo:
 Crecimiento facil en laboratorio: Arabidopsis tiene un ciclo corto en un laboratorio se puede
conseguir en pocas semanas un desarrollo increible
« Facil obtener mutantes (manipulacién) gracias a su bajo nimero cromosémico: el material de
Arabidopsis es escaso y por lo tanto con sus 10 pequefios cromosomas se pueden estudiar muy bie
parejas de homdlogos solamente
» Se representa a si misma: es una crucifera muy particular.
La otra es Medicago truncatula que es una leguminosa
Estructuras de Arabidopsis
Tenemos unas raices axonomorfas. Luego unas hojas en roseta verticilares (de crecimiento joven). Luego
el tallo largo y tenemos las ramas laterales y las hojas caulinares. Luego tenemos los frutos (silicuas) de las
cruciferas. Y también una flor tipica de las cruciferas: 4 pétalos blancos, 4 sépalos (caliz) y los 6rganos
reproductores son 6 estambres (dos pequefios y 4 grande) y un pistilo formado por dos carpelos fusionado:s

Estudio con mutantes

En el estudio del desarrollo siempre se intenta encontrar las respuestas a partir de organismos mutantes. E
eso que es fundamental encontrar y aislar mutantes. Si no los encontramos los creamos.

Mutagénesis (dos tipos)

» Quimica: mutageno quimico que produzca mutantes mas diversos — mutacion al azar (bisqueda al
azar) — problema: hay que buscar los cambios en todo el DNA y eso toma mucho tiempo!!!
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« T-DNA: interrumpir una secuencia de un gen mediante T-DNA bacteriano (se usa DNA del
plasmido T de infeccién que pertenece a Agrobacterium tumefaciens) — mutagénesis mas dirigida
(busqueda de T-DNA) - ventaja: la busqueda del T-DNA donde se haya insertado es mas facil — p
hibridacion!!!

Pero entonces hay un problema si solo estudiamos organismos modelos, y encima mutantes estamos limite
muchisimo el estudio y los resultados!!! Pero es lo que hay.

Uso de Bibliotecas genéticas en Levaduras

Se digieren los cromosomas de Arabidopsis y se obtienen los clones se usan vectores y se insertan como
YACs en levaduras. Luego asi tenemos las colonias con nuestra libreria de cDNA. Esos genes se expresar
entonces en las levaduras y podemos intentar secuenciarlos, aislarlos, etc.

MORFOGENESIS y TOTIPOTENCIA VEGETAL

La morfogénesis son los cambios que se dan lugar al comienzo del ciclo de un organismo y que resulta en
desarrollo de las funciones vegetativas y reproductivas del mismo.

En el desarrollo juvenil se da el desarrollo vegetativo fundamentalmente. Luego se comienza con la
morfogénesis reproductiva para poder cumplir con la funcién de transmisioén de informacién genética y la
obtencion de herencia.

Es fundamental tanto en el desarrollo vegetativo como reproductivo el aumento del nimero celular. Esas
células generadas deberan crecer y aumentar su volumen celular. Finalmente deberan diferenciarse dando
lugar a las células especializadas en su funcion.

En ese Ultimo proceso lo que se intenta es activar un programa de expresion génica, es decir activar
selectivamente unos genes para que se expresen diferencialmente en esos tejidos que cumpliran las funcic
y los fenotipos relacionados con esos genes. Esos programas se activaran dependiendo de sefiales del me
celular (morfégenos). En ese medio cuentan cosas muy diversas. Como respuesta a esos estimulos, la céll
responderda para especializar su DNA activando diferencialmente ciertos genes para expresarlos.

Normalmente una célula en que se dispara un programa, esa célula ya esta predeterminada y determinada
ser eso. O sea gque hay un cierto compromiso. En animales, generalmente el proceso es irreversible. En
plantas, las células son mas totipotentes. Es decir que no tienen una irreversibilidad tan clara. Cuando uno
planta un esqueje de una planta, se regenera un individuo entero. Eso no se sabe si es porque todas las cé
son totipotentes o porgue en cada division realmente solo una de las hijas se diferencia y la otra mantiene |
totipotencia latente. O sea que realmente en esqueje podria ser que tuviéramos una poblacion de células
diferenciadas y comprometidas y una poblacion pequefia de células madre totipotentes. Esas serian las qu
cambiarian segun el ambiente cuando las trasplantamos en forma de un esqueje. De ellas dependeria ento
la verdadera totipotencia vegetal. Pero aun asi el tema no estd demostrado y permanece como hipétesis.

Para El Crecimiento Vegetal Habra Dos Formas — aumento del nimero celular y aumento del volumen
celular. El aumento del volumen celular por la extensiéon de la pared, el aumento de la turgencia y el aumen
del volumen vacuolar ya lo vimos en el primer semestre. Sin embargo hay aumento del volumen también pc
el aumento del tamafio del nicleo. El aumento del nimero celular sera por mitosis como siempre.

1) Mitosis Y Aumento Del N° Celular: La Regulacion Del Ciclo Celular En Plantas

En vegetales, hay nimero de células menor que en animales. El crecimiento es mas que por nimero de
células, por aumento del volumen celular. Pero claro, inicialmente, en la juventud, evidentemente habra
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proliferacion y habra mitosis normales. Asi que el tema del ciclo celular es muy importante.

Sabemos que consta de las fases gap G1 y G2, una fase intermedia de sintesis y replicacién S y una fase
division y mitosis M. La transicidn entre esas fases esta regulada por las kinasas dependientes de ciclinas
(proteinas reguladoras del ciclo). Entonces los dos componentes fundamentales son ciclinas y CDKs. Las
ciclinas son unas proteinas que se unen activando a las CDKs. Esas CDKs estan fosforiladas en el sitio
activador. Las CDKs en general tienen 2 sitios de activacién por fosforilacién ademas del sitio de union a la
ciclinas. Luego de la division, en G1, las CDKs estan inactivas, sin ciclinas ni fosfato. La fosforilacion
activadora se da en G1. La union de la ciclina ya activa completamente la CDK y por lo tanto ahora se
comienza la fase S. Durante la fase S, se suelta el fosfato del sitio activador (mediante una fosfatasa) y se
degrada la ciclina. En consecuencia, durante la fase S, la CDK vuelve a inactivarse. Eso hara que la sintesi
termine y comience la fase G2. En esta fase G2, se fosforilan los dos sitios y por lo tanto la CDK permanec
inactiva luego se une a una ciclina mitética y ahora tenemos una CDK casi activa finalmente una fosfatasa
activadora elimina el fosfato del sitio inactivador y por lo tanto la CDK vuelve a estar activa y lleva la célula
hasta la fase M. Durante la fase M se liberaréa el P del sitio activador mediante otra fosfatasa y se degradar:
ciclina mitética. En resumen se completa la fase M y finalmente se da la divisién adecuada.

Los checkpoints entonces estaran fundamentalmente entre las diferentes fases y estan mediados por kinas
activadoras de CDK, fosfatasas activadoras de CDK y fosfatasas y kinasas inactivadotas de CDKs. Adema:
I6gicamente por las ciclinas que se degradaran o se sintetizaran de formas diferentes.

Las CDKs activas seran las que promuevan entonces el PASO de la fase G1 a S y el paso de la fase G2 a
Luego tanto durante la fase S como M, se deben inactivar para concluir la fase. Tanto las auxinas como las
citoquininas regularan como fito—hormonas este ciclo celular.

2) La Endorreduplicacion Del Dna Origina Poliploidia Como Mecanismo De Aumento De Tamafio En
Celulas Vegetales

El hecho de que las células vegetales sean mas voluminosas que las animales depende también del volum
del nucleo. El volumen del citoplasma depende del volumen del nlcleo. Los vegetales tienen una enorme
capacidad para generar endociclos. Es decir que hay cariosintesis y cariocinesis sin que haya citocinesis y
division celular. En resumen aumentara el nimero cromosdmico de la célula dando lugar a la reduplicacion
los cromosomas y dando origen a poliploidias. El proceso es llamado endorreduplicacion del DNA. La mayc
parte de las células vegetales SON POLIPLOIDES. Asi tenemos células 4n, 8n, 12n. De hecho la poliploidi
ha llevado a la seleccién artificial en la agricultura de granos y cereales.

Asi, como hay mas nucleo, aumenta también el tamafio de la célula.

Ejemplo: En un meristemo tendremos todas células diploides. Cuando comienza la diferenciacién, ciertos
tejidos aumentan de volumen. Entonces tendremos tejidos mas juveniles con algunas capas de células 4n.
Luego continta la diferenciacién y la maduracién del tejido donde ya tendremos células octaploides,
tetraploides, etc.

Citocinesis Asimetrica Y Diferenciacion Celular

Esto sucede mucho en animales pero fundamentalmente lo encontramos en vegetales. Excepto en las célu
madre originales, las divisiones mitéticas suelen ser asimétricas. Las divisiones pueden ser anticlinales o
periclinales. Una célula troncular se divide primero de forma anticlinal y da origen a una célula hija también
troncal y una célula hija ya destinada a dar otro tipo de tejidos mas diferenciados. La que se quede con la
vacuola de la original madre sera la que mantenga la totipotencialidad y sera troncular.

A su vez, la célula hija diferenciada podria dividirse por una divisiéon periclinal en dos células que daran
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origen a tejidos diferentes, por ejemplo endodermos y cortex. Si pensamos en una raiz entonces, a partir de
célula pequefiita endodérmica daran lugar a la lamina de la endodermis radicular. La célula mas grande de
gue originé la hija diferenciada sera la que dara lugar a todo el cortex.

Una vez ya se dio el compromiso y la diferenciacion ya no hay divisiones asimétricas. Y por lo tanto cada u
de esos linajes celulares daran paso a tejidos mediante divisiones y crecimiento celular tipico. Luego se
poliploidizaran, etc.

La comunicacién para la diferenciacion y el compromiso a corta distancia se da a través de plasmodesmaos.
Pero no se sabe como se da la transmisién rapida de sefales.

Otro mecanismo de comunicacion que tiene mucha importancia la generacién de oligosacarinas. La pared
celular tiene muchas pectinas, hemicelulosa, etc. Una sefal de diferenciaciéon un poco a mas larga distanci
gue las células que ya van a generar un determinado tejido estan ya predeterminadas para producir unas
determinadas oligosacarinas (fragmentos de unas pectinas de la pared celulaR). Entonces los linajes celule
podrian establecerse mediante la ruptura especifica de ramnogalacturonano mediante una enzima especial
programa de diferenciacion de ese linaje. Eso daria entonces la oligosacarina que comunicaria al resto del
tejido la sefal de que se diferencié correctamente. Se transportan obviamente via apoplasto y entonces sol
reconocidas y tal Otras muy clasicas se generan en respuesta a patdgenos para disparar los mecanismos ¢
defensa celular.

Tejidos Vegetales

La hoja es un clasico epidermis, parénquima lagunar y paréngquima en empalizada. Las células de la vaina
haz. El haz conductor (vasos — nervios, etc.). En monocotiledéneas no tenemos haz y envés. Hay estomas
ambos lados (anfiestomaticas).

La anatomia del tallo es lo siguiente. En una herbéacea (no lefiosa) podemos encontrar desde dentro a fuer:
Existen células parenquimaticas (las normales con pared 12 sin ningun tipo de modificacion o dureza afadi
células de los vasos (que si tienen pared 22 a veces) y las células mersitemales del cambium. Existe un tipc
meristemo llamado cambium vascular. Eso origina hacia dentro el xilema y hacia fuera el floema ya madurc
(tejidos conductores). Por fuera tenemos un cortex (células parenquimaticas mas similares a las de la médt
La diferencia entre el cortex y la médula es esencialmente en la presencia de mayor cantidad de celulosa.

La anatomia de la raiz es algo diferente. Normalmente no hay, aunque puede haber, médula. El Unico tipo
haz vascular es la estela (un haz unico central). Tiene obviamente forma de estrella. Dentro de ella
encontramos el xilema y fuera el floema. Entre xilema y floema otra vez tenemos el cambium vascular. Es €
tejido meristematico que dara lugar a floema hacia fuera y a xilema hacia dentro. Luego estara la endodern
y el periciclo y ya por fuera el cortex y la epidermis con pelos radiculares. El periciclo es otro meristemo
especifico de la raiz. No esta activo hasta que una sefial lo hace entrar en divisiéon. A partir de él se originat
las raices secundarias y laterales del tipico sistema axonomorfo de las dicotiledéneas. Por fuera del pericicl
suele haber una monocapa de células que forman un epitelio denominadas endodermis. Es la que tiene la
banda de Kaspari (una interrupcién del apoplasto), clave en la regulacién de la entrada de agua por la raiz.

EL CICLO VITAL DE LAS PLANTAS - recordamos desde botanica

Si hablamos de plantas como organismos fotosintéticos con clorofila A y eucariotas, hay plantas que no tier
alternancia de generaciones en el ciclo: las algas. Pero el resto suelen tener ciclos sexuales con alternanciz
generaciones. Suele haber un esporofito (genéticamente en origen diploide, 2n) y un gametofito (haploide €
origen, n). El esporofito da lugar a esporas a través de los esporangios. En ellos se da la meiosis que dara
al gametofito. El gametofito dara lugar a los gametos mediante mitosis y ellos seran los que se uniran dand
lugar al embrién 2n. La mas clasica que se ve siempre es la de los bryophyta y los pteridophyta. Es porque
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ellos se pueden diferenciar bien las dos fases ya que estan separados. En el envés de las frondas estan lo:
esporangios en los que se da la meiosis. Las esporas haploides resultantes dan lugar a los gametofitos que
crecen y desarrollan los gametangios. En ellos se diferencian los gametos. Esos se fecundan y dan lugar al
cigoto diploide que se desarrollara en el esporofito diploide nuevamente.

Pero en las plantas con flores sabemos que el ciclo haplodiplonte es diferente. EI gametofito es una parte g
se desarrolla sobre el esporofito. Las plantas con flores tienen el gametofito muy reducido. El femenino es e
saco embrionario que reside en los primordios seminales. El masculino es el grano de polen. Las flores
monoicas son las que tienen los dos sexos (hermafroditas) en el mismo 6rgano floral. Las plantas dioicas
tienen los dos sexos sobre diferentes individuos. Las plantas monoicas tienen flores hermafroditas.

En gimnospermas, que no son plantas con flores verdaderas tienen estrébilos. No suele haber gimnosperr
con estrébilos hermafroditas. Sin embargo los estrébilos (pseudo-inflorescencias) se desarrollan como
hermafroditas pero solo se desarrolla un sexo. En los estrébilos femeninos tendremos los primordios
seminales. En los masculinos tendremos el polen.

Las angiospermas tienen doble fecundacién y las gimnospermas tienen fecundacion Unica. La doble
fecundacién da lugar al embrion rodeado por el endospermo. El endospermo sin embargo sera triploide
mientras que el embrién seré diploide.

EMBRIOGENESIS

Es la primera etapa del desarrollo de una planta y una clave en el desarrollo de la semilla (estéa incluido, es
decir, hay que contarselo si nos pregunta sobre el desarrollo de las semillas — una pregunta clasica)

Tenemos ya formado el cigoto rodeado por el endospermo. Por fuera tendremos el saco embrionario y la
nucela (tejido nucelar). La embriogénesis produce en las espermatophyta las SEMILLAS. En una semilla he
un embrién, un endospermo (muy desarrollado y nada transitorio si son monocotiledéneas o poco desarroll;
y transitorio si son dicotiled6neas) y cubiertas de la semilla (cubiertas seminales o testas). Las semillas pue
estar encerradas en un fruto (fructificacion). Luego sigue un proceso de germinacion de las semillas que se
las que generen el esporofito (la planta tipica) nuevamente. Hablaremos nosotros sobre este ciclo
fundamentalmente en todo esto del desarrollo vegetal.

Desde la germinacion hasta el desarrollo del gametofito tenemos el DESARROLLO VEGETATIVO. La
generaciéon de gametos hasta la fecundacion es el llamado DESARROLLO REPRODUCTIVO.

La planta que genera ramas, hojas, etc. llega a un momento en su ciclo vital que hace que en vez de seguil
generando ramas u hojas genere FLORES. Donde una yema deberia dar lugar a una rama da lugar a una
Las mismas sefiales que promovian el desarrollo de ramas ahora actuaran para el desarrollo de la flor! Ent
entonces en el ciclo reproductivo!!!! Ahi ya la planta cumplié su ciclo vegetativo y puede O NO reanudarlo.
Esto es una parte del ciclo es una importante diferencia con respecto a los animales.

Se ve mucho en las anuales pero también en las bianuales, etc.

Coincidiendo entonces con el fin del desarrollo reproductivo comienza entonces la SENESCENCIA de
organos vegetativos — flores y partes no reproductivas de las flores (pétalos, sépalos, etc. — el llamado
perianto). Eso es porgue la planta no necesitard gastar energia en esos tejidos. Y por lo tanto la senescenc
una parte FUNDAMENTAL del desarrollo vegetal.

El Desarrollo De La Megaespora Femenina

A partir de 3 mitosis, la megaespora femenina da lugar a 7 células hijas en vez de 8. Eso debido a que dos
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fusionan nuevamente. Entonces tenemos 6 células haploides y una diploide. Se forma asi el gametofito
femenino. De los 6 nlcleos haploides, uno de ellos sera la ovocélula (equivalente al 6vulo animal el oocito).
El diploide constituira los nucleos endospérimicos. La fecundacion de la ovocélula dara lugar al cigoto
diploide. La fecundacién del nucleo diploide dara lugar al endodermo triploide. Es el Unico tejido
originalmente triploide encontrable en todos los seres vivos. Es un tejido nutritivo para el desarrollo del
embrién. Es un tejido de transicién en dicotiled6neas y es permanente en monocotiledoneas.

El Cigoto

Es una célula alongada y polarizada. Tiene una vacuola por un lado alargada y en un extremo el ntcleo. Es
nucleo se replica y divide para comenzar el desarrollo primario del embrién. Las dos células resultantes ser
diferentes. La superior sera pequefia y redondita y se lleva casi todo el citoplasma del cigoto. La inferior se
guedara con TODA la vacuola del cigoto, pero con poco mas. jCada una daré origen a cosas DIFERENTES

Todo el programa de desarrollo de la planta estard entonces en esa primera célula hija que se llevé casi toc
citoplasma. La célula inferior degenerara y sera vestigial. Se llama suspensor. A partir de ahi la otra (la
potencial) se llama ya embridn. El suspensor sirve solamente para sostener el embrién en las primeras fase

En el citoplasma ese que se llevé la célula hay mensajeros de origen materno que tienen funciones
fundamentales para el desarrollo de las fases iniciales. Sin embargo todavia no estan muy vistos y hay tode
mucha experimentacién sobre el tema.

El Embrion

El suspensor se seguira dividiendo dando lugar a un tronquito de taquitos de células. El embrién enseguida
con unas pocas divisiones ya consigue diferenciaciones en algunas zonas. Con ya 8 o 16 células, hay una
prodiferenciacion en algunos tejidos. La futura epidermis, los precursores del cértex y la médula y los
precursores del cambium vascular (Procambium). A esos primeros pasos de diferenciacion les siguen unos
pasos de diferenciacion de drganos debido al inicio de las llamadas divisiones asimétricas. En seguida se
diferencia una parte ligada al suspensor que sera la futura caliptra (el organo que protege a la raiz primaria
se desarrollara por el suelo. El procambium ya se ramifica dando lugar a los vasos primarios de transporte
acuoso. También se estructura ya la protodermis y el cortex. Ese estado terciario del embrién es el estado
corazon.

En el cuarto estado ya comienza el desarrollo de los cotiledones. En un quinto estado embrionario ya esta
configurado el desarrollo de los meristemos apicales del tallo y los meristemos apicales radiculares. Esos
meristemos seran los que originaran el tallo y la raiz respectivamente. Y permanecen latentes como
meristemos secundarios en las yemas por toda la planta adulta. Sin embargo si comparamos estos embrior
con los fetos animales, no tienen nada que ver. Los embriones animales son mas similares a animales que
embrién a una verdadera planta adulta. Es otra diferencia con respecto a los animales bastante importante.
Pero lo que si esta definido ya en el embrion es el programa de desarrollo de la planta. El patrén de desarr
de la planta. Ya lo que va a ser tallo esta predestinado a ser tallo y ya lo que es meristemo radical no puede
cambiar y sera predestinado a ser raiz. O sea que hay ya un compromiso y una determinacién en esta quin
fase. Ademas dentro del meristemo apical del tallo se puede ver incluso los meristemos foliares (los que da
lugar a los tejidos foliares, la Gltima parte de la planta que nos quedaba por ver en el embrién).

En el estado de 8 células entonces tenemos ya las células que daran lugar al tallo, a la hipdfisis (caliptra). L
cuatro células apicales dan lugar a epico6tilo y meristemos apicales del tallo. Las cuatro células medias dara
lugar a la raiz y el hipocoétilo. Las células mas inferiores son las que dan lugar a la caliptra, los centros
guiescentes del apice de la raiz, etc.

La porcion que hay entre el meristemo apical del tallo y los cotiledones se llama epicétilo. La porcion que h:
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por debajo de los cotiledones y por encima del meristemo apical radicular es el hipocétilo. Normalmente cre
primero el epicétilo y luego el hipocétilo. Luego de que la planta termina las primeras etapas del desarrollo,
esa nhomenclatura se desecha.

En el estado ya de corazén podemos tener células diferenciadas y comprometidas con capas especificas d
porcién donde les toca jugar parte. Por ejemplo, las células intermedias podriamos dividirlas en las que dar
lugar a la epidermis (protodermo), las que daran lugar al cértex radicular, las que daran lugar al periciclo y |
endodermis, las que daran lugar al cambium vascular, etc(llendo hacia dentro obvio).

En las monocotileddéneas hay algo mas raro. El embrion de un cereal es una especie de hilito o agujita peqt
gue define un eje apical-basal. En ellos, el Gnico cotileddn que se desarrolla entre los dos meristemos es u
tejido conector y no nutritivo (el tejido nutritivo es el endosperma). Se llama normalmente escutelo o
escudete. Sirve para transportar sustancias nutritivas desde el endospermo hasta el embrion. También es
tejido de sintesis de fitohormonas y enzimas necesarias para que el embrién luego pueda comer. Son
fundamentalmente las Giberelinas (Acido Giberélico). El meristema apical del tallo de las monocotileddneas
estéa protegido por un tejido embrionario denominado coledptilo. Se ocupa de protegerlo y estudiandolo
aparecieron las hormonas vegetales por primera vez.

Germinacion De La Semilla

Cuando germinan ambos tipos de plantas, una dicotiledénea primero saca el meristemo radicular (crece
fundamentalmente el hipocoétilo, los cotiledones se expanden rompiendo la cubierta seminal (de la semilla)
una vez expandidos comienza a crecer el epicétilo y se expanden las primeras hojas fotosintéticas. Una
monocotiledénea crece de otra forma diferente. El hecho de que tengan un cole6ptilo hace que crezcan de
manera peculiar. Una vez que las semillas se abren, crece el tallo y la raiz mas o menos a la misma velocic
No es como el caso anterior que crece primero la raiz y luego el tallo. Esto se lo pueden permitir gracias a «
el coleodptilo protege el meristemo apical del tallo mientras crece el epicétilo dentro de la tierra. Eso no lo
pueden hacer las dicotiled6neas. Por eso primero empujan los cotiledones mediante el crecimiento del
hipocétilo para hacer que el meristemo apical del tallo salga afuera y ya ahora si puede crecer sin peligro.

En la elongacién de la raiz no habra problemas gracias a que esta la caliptra protectora.
Los meristemos germinan y aumenta la divisién celular en ellos. Una vez que las células se han dividido y t
dado lugar a mas células luego comienza la expansion total de la planta mediante endorreduplicacion,

crecimiento de volumen, etc. como siempre.

Organizacion de los meristemos apicales y desarrollo de la raiz y el tallo (base del desarrollo vegetativo
de una planta)

Al desarrollo le sigue la germinacion que da lugar a:

» Un aumento en la division celular en los meristemos apicales
» Un aumento en la elongacion celular

El desarrollo de esos meristemos dard lugar a la planta final.
EL DESARROLLO DE LA RAIZ
En la organizacién del meristemo radicular destacamos:

« La caliptra:
¢ Células laterales de la caliptra
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¢ Células de la columna o de la columela (centrales)
¢ Células meristemales de la caliptra (entre unas y otras): originan por divisién dos tipos de
células
¢ Las laterales de la caliptra
¢ La epidermis de la raiz
¢ Células meristemales de la columela (estan por debajo de la columela): originan por divisién
las células de la columela
» Células meristemales del cértex: las que dan lugar al procértex y la endodermis
 Células del centro quiescente: el centro a partir del cual se regeneran células madre de cualquier tig
— en mutantes en los que se reprime su actividad, las células de los meristemos que rodean al centr
guiescente se diferencian todas instantdneamente con lo cual cesa el crecimiento de la raiz
» Células meristemales de la estela - las que dan lugar a la estela
* Células del periciclo

Zonas de desarrollo en una raiz madura La transicién entre las zonas no es discreta sino progresiva

« Zona de la caliptra y centro quiescente

» Zona meristematica (algo mas superior) donde estan las células que daran lugar a los distintos tipos
tejidos — gran actividad proliferativa mit6tica — crecimiento por aumento del nimero celular

» Zona de elongaciéon — donde las divisiones celulares son mas escasas.. las células comienzan a
configurar los distintos tipos de tejidos sin que haya una verdadera diferenciacion todavia La zona d
elongacioén termina cuando la estela ya esta correctamente diferenciada entre xilema y floema El
crecimiento celular se da por aumento de volumen de diversas maneras (pero no hay tanto
crecimiento proliferativo).

» Zona de maduracion en las que los vasos ya estan maduros y las células de la endodermis ya estar
diferenciadas completamente (presentan banda de Kaspari madura). Ya se desarrolla la epidermis
hay presencia de pelos radiculares

» Zona de desarrollo de raices laterales a partir del periciclo se inducen meristemos mediante cambio
ambientales sobre el periciclo justo por encima de las zonas de maduracion

El tamafio de las zonas cambia dependiendo de las condiciones del ambiente. Pero también hay un
componente genético importantisimo con lo cual evidentemente existe un programa (al igual que con los pe
radiculares) genético. El desarrollo en mayor o menor medida de esa expresion sera lo que cambiara
dependiendo del ambiente.

El desarrollo de las raices laterales es exactamente igual que el caso de desarrollo de meristemos primario
periciclo es un meristemo quiescente potencial y durmiente que en las sefiales apropiadas (ambientales o ¢
desarrollo) comenzara a hacer mitosis y proliferacion. A partir de unas pocas células se origina un meristen
lateral de raiz exactamente igual que el tipico meristemo apical — con células madre de la columela, células
madres laterales, centro quiescente, meristemos corticales meristemos vasculares

Generalmente las raices principales tienen geotropismo positivo y crecen a fvor de la fuerza de gravedad. F
las laterales tienen ageotropismo y no crecen dirigidas por la gravedad. Realmente lo que falta es el
mecanismo gue hace que realmente las raices principales Sl tengan geotropismo positivo.

EL DESARROLLO DEL TALLO
Es casi igual de simple que el de la raiz. Parece algo mas complejo sin embargo. En la zona apical tendren
los primordios foliares flanqueando el centro donde esta el meristemo apical del tallo. Tiene un desarrollo

estratificado. Existen 3 capas de tejido perfectamente diferenciables en el meristemo apical del tallo: la L1 c
origina epidemis y la L2 y L3 que originan los tejidos internos.
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La L1 es una monocapa de células con division anticlinal (no se dividen en capas sucesivas que se amonto
sino que se dividen horizontalmente dando lugar a una proliferacion cada vez mayor de células en la capa ¢
se van hacinando).

La L2 también se divide normalmente anticlinalmente, pero en algunas especies, en los puntos del crecimie
donde estéan las hojas puede que haya algunas pocas divisiones periclinales (de manera que crezca mas hi
arriba que hacia los costados). En Arabidopsis la L1 y la L2 crecen las dos anticlinalmente.

La L1y la L2 constituyen la TUNICA del meristemo apical del tallo.

La L3 es la capa mas sencilla. Las células ahi crecen en todas las direcciones y dan lugar al cuerpo y el gre
del tallo y recibe el nombre de CORPUS.

Ademas de la distribucion estratificada de los tejidos meristemales hay también una distribucién radial en
cuanto a la actividad de las células. Esta la zona central y la zona periférica. Por debajo de la zona central ¢
la zona medular (Rib zone).

El verdadero apice del meristemo apical del tallo comprende la zona central. Es algo asi como la zona
generadora de las células madre del resto de los tejidos del tallo. O sea que ahi estaran las células
meristematicas epiteliales, las de los tejidos vasculares, etc Sin embargo no se dividen continuamente. ES ¢
similar al centro quiescente de la raiz, aunque algo diferente dado que éste no es verdaderamente quiescel

La proliferacién apical del tallo de las plantas es diferente en la zona central y en la zona periférica. La zonze
periférica presenta mayor tasa de proliferacion (horizontal). La zona central presenta menor tasa de
proliferacion. Eso hara que la forma general del desarrollo apical del tallo sea triangular y en punta. Al final
todo el desarrollo y morfologia de la plana estara determinado por este programa de proliferacion
meristematica.

En la zona periférica estaran los primordios foliares. El L1, L2 y L3 periféricos daran lugar a las hojas y
yemas laterales (axilares) y a todos sus tejidos internos y externos.

En la zona medular, por debajo de la central, tendremos una zona exclusivamente formada por L3. Esa es |
zona muy activa durante todo el crecimiento del tallo. Da lugar al crecimiento del macizo central del tallo —
eje central parenquimatico del tallo.

El crecimiento en esta zona ademas, como es todo L3 se da en todas las direcciones. Como resultado, hac
resaltar ain mas la forma triangular del meristemo(siempre quitando la presencia de los primordios foliares
gue son como dos orejitas periféricas).

El tallo crece formando unos metameros vegetales especiales llamados fitbmeros. Es decir que el crecimiel
es secuencial y repetitivo en segmentos todos ellos muy similares. El metamero va desde una hoja a la
siguiente y esta formada por un nudo y un entrenudo. Del nudo sale una hoja y en la axila de la hoja tenem
siempre una yema axilar. Entre dos nudos siempre hay una seccién de elongacion del tallo que se llama
entrenudo o internudo.

De las yemas axilares podra tener lugar luego el desarrollo de ramas y/o flores. Eso vendra dado por una s
externa casi siempre. Pero eso lo hablaremos mas adelante.

DESARROLLO DE PRIMORDIOS FOLIARES Y DESTINO CELULAR APICAL

Determinacion del destino celular: siempre recordemos que las células madre siempre dan lugar células hij
totipotentes que en parte reponen la poblacion de células tronculares y cuyas células restantes podran
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desarrollarse hacia uno u otro tipo de tejido dependiendo de la comunicacion y relacion celular (sefiales) co
el ambiente biolégico que las rodea. En un ejemplo simplificado, una célula madre da lugar a dos células. U
de ellas se divide en 2 nuevamente la otra pasara a continuar la poblacién central La célula hija que se divi
se dividird nuevamente dando lugar a cuatro células asi las células pasan desde la zona central a la zona
periférica. Ahi ya las células, fuera de la zona central adquieren unos compromisos determinados. Continue
dividiéndose y las células pasan a llegar a las zonas de los primordios foliares ahi vuelven a cambiar y
adquieren una diferenciacion final en la que terminan de predeterminarse definitivamente como foliares.

O sea que las células del meristemo apical proliferan de forma anticlinal haciendo que las células mas vieja
viajen hacia la periferia. Al llegar a esas zonas cambian y adquieren compromisos debido a las sefales que
reciben del ambiente. Siguen viajando y sus programas celulares de expresién van cambiando hasta llegar
las zonas donde ya cambian y se desarrollan como primordios foliares. Esos primordios comienzan a partir
entonces un desarrollo en el eje proximo—distal y se van achatando hasta terminar por configurar los
primordios foliares completos.

Etapas del desarrollo de un primordio foliar:

» Po: desarrollo de las células recién venidas desde el meristemo apical diferenciandose
morfolégicamente

» P1: primordio recientemente formado con simetria radial todavia inmaduro

« P2: primordio alongado en el eje proximodistal

« P3: primordio comienza a aplanase desarrollando un eje dorsoventral

Lo que si sera caracteristico de cada planta sera la disposicién de los primordios foliares alrededor del eje «
tallo. Se pueden encontrar que algunos respecto de otros estan desplazados un angulo preciso. Se pueden
encontrar disposiciones verticiladas, disposiciones alternas etc

El estudio de esto se llamara filotaxia (también se incluye en el estudio filogenético el desarrollo de los
primordios foliares). Habra filotaxia alterna (un primordio por nudo y entre dos primordios vemos que estan
girados 90° uno respecto del otro). Habra filotaxia opuesta (los primordios van de a pares y siempre con la
misma disposicion en cada nudo, uno a 180° del otro). Habra la opuesta—alterna (decusados los pares esta
opuestos, pero entre pares contiguos estan girados a 90°). Esta la trifoliar (de a tres hojas por cada nudo) y
espiral (mas primitiva y con hojas simples).

Los tipos de tejidos madre de la zona meristematica en el tallo es diferente (obvio aca no hay caliptra, band
de kaspari, etc.). Tenemos una zona de meristemo apical inmaduro y totipotente (en continuo crecimiento p
division celular y donde se desarrollan los primordios foliares), una zona de elongacion (crecimiento celular
mediante aumento del volumen por endorreduplicacion y menor cantidad de division celular) y una zona de
maduracion (tejidos ya diferenciados que crecen por aumento de la vacuola).

En donde haya primordios foliares ya en desarrollo, tendremos un desarrollo de mas cosas y habra una zor
meristematica mas complicada. Por un lado tenemos crecimiento meristematico de los haces vasculares, y
muchas cosas mas super complicadas que todavia no estan bien estudiadas.

DESARROLLO DEL CUERPO SECUNDARIO - Las lefiosas

Ademas de las herbaceas, también hay plantas plurianuales que tienen un crecimiento en ancho debido a «
tienen un desarrollo secundario. Su tallo es particular y es muy grueso generando lo que llamamos madera
denomina normalmente tronco. Realmente no es tan diferente del caso de las herbaceas, solo que los tejid
vasculares van creciendo a partir del cambium vascular en cada afio.

En la raiz, a partir del cambium vascular (en el centro de la estela) se genera floema y xilema. En torno al
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periciclo y la endodermis se origina otro cambium, el llamado cambium del felégeno o cambium suberoso (I
madera — corcho, compuesto fendlico, células con pared secundaria bien seria). Ese cambium da lugar a
felodermis (células lignificadas pero con menos suber y menos compuestos fendélicos — es lo que conocemc
como madera) hacia dentro y a suber (corcho fendlico — impermeabilizador y endurecedor) hacia fuera.

En el tronco secundario, el cambium vascular genera floema hacia fuera y xilema hacia dentro. Asi da lugal
xilema secundario y floema secundario. Los tejidos vasculares mas viejos se van jodiendo con el tiempo y
finalmente solo estan activos los mas externos. Ese crecimiento diferencial seguin las estaciones dara lugar
los anillos de crecimiento. Asi se puede contar mas o menos la edad de un tronco contando los anillos de
crecimiento. También hay un cambium del fel6geno que se diferencia en el cortex. Hacia fuera da lugar al
suber o corcho y hacia dentro da lugar a la felodermis (la lamina de madera). Las laminas del corcho
degeneran y forman la corteza esa tipica que vemaos en los arboles

SENALES EXTERNAS QUE AFECTAN AL DESARROLLO DE LA PLANTA

Las sefales externas influyen en todo este desarrollo de distintos tipos y 6rganos de las plantas. No se va ¢
cansar de decirnos que la fisiologia de las plantas es fundamentalmente la respuesta adaptativa que tienen
organismos llamados plantas, entendiendo por ello a las plantas sésiles (quitando algunas plantas marinas,
pocas se desplazan), ante cambios o sefiales ambientales (entendido el ambiente como concepto amplio).

Cuando nosotros tenemos frio, nos abigamos, cuando tenemos hambre, vamos a buscar la comida, cuande
tenemos calor, nos refrescamos. Nuestras respuestas fisioldgicas en los animales implican un desplazamie
hacia un mejor ambiente, mas adecuado para encontrar nuestro nicho mas favorable. Pero las plantas son

sésiles y no pueden hacer esas cosas como los animales. O sea que ellas vivirAn modulando continuamen
desarrollo organico, desde la forma, la velocidad, los tejidos, la longitud de las hojas, la longitud de la plante
el grosor, el color, etc. Los animales no hacen eso... Las plantas seran Unicas por esto

Una planta puede estar sometida al mismo tiempo a una serie de cambios de condiciones ambientales a lo
largo del dia, todos los dias, MUY INTENSOS. Esas variables ambientales seran muchisimas y actuaran bi
en el tallo, bien en la raiz. Debemaos resaltar en esta Ultima los microorganismos del suelo ademas de por |
calidad del suelo. Ademas de los rizobios y las micorrizas estan las PGPR (plant, growth, promoting
rhizobacteria) que producen fitohormonas muy favorables en las plantas. Una corriente de fisiobiélogos
vegetales cree que las citoquininas (cuya sintesis todavia no se sabe donde esta en la planta) podrian ser
sintetizadas exclusivamente en estos PGPR.

Las plantas suelen responder mediante sefales intraorganicas frente a esas sefiales externas. Generalmer
hormonas, pero hay también muchas otras respuestas posibles. Todos los seres vivos generamos sefiales
internas para regular nuestras variables internas. Las plantas no son diferentes en cuanto a eso. Esas sefic
son generalmente amplificadas o amplificables y luego tienen multiples dianas en el organismo a nivel de
desarrollo.

Una sefial lleva una cadena de eventos que suele comenzar primero en la percepcion de esa sefial. Por es
decimos que requiere que el ser vivo tenga receptores especificos para esa sefial. Mucha gente dice que Ic
animales no tenemos receptores de luz roja. Mucha otra gente duda de esto dado que los efectos que tiene
luz del dia en el estado de animo y algunas cosas a nivel hormonal animal indudablemente ciertos. Pero as
general se cree que las Unicas que pueden recibir y responder a la luz del dia son las plantas. Bueno es na
mas que un ejemplo sobre receptores especificos continuamos

Esa sefial debe traducirse (translation — transduccion) luego. Muchas veces en este proceso participa o imf
la produccion intraorganica de segundos mensajeros (el primero seria la sefial original). Ese 2° mensajero

desencadena la cascada de eventos de la respuesta celular. EI mas clasico en animales es el cCAMP. En la:
plantas es el i6bn Calcio. Pero cada vez se van conociendo mas adenilato—ciclasas en plantas. Se cree por |
gue también es importante en plantas. También estan los Inositoles—P tanto en animales como en plantas.
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Ese 2° mensajero amplifica la sefial de forma que muchas veces, una Unica sefal que se transluce median
una ruta determinada puede dar lugar a multiples respuestas de la célula (divergencia). Esas respuestas pL
ser metabdlicas (nivel de interaccion proteina—sustrato / a corto plazo), pueden ser cambios en la expresior
genes (nivel de interaccién Ribosomas—-mRNA-DNA / a medio-largo plazo) y hasta pueden ser cambios
genéticos constitutivos (a largo plazo).

Percepcion De La Sefial Quimica: unidon a receptores de membrana o intracelulares

Existen dos tipos clasicos de receptores: de membrana y citosélicos. Normalmente los de membrana son
glucoproteinas aunque también pueden ser glucolipidos o en algunos casos también proteinas no glucosila
0 algunas partes de lipidos no glucosilados. La unién da lugar a unos cambios que tendran como obijetivo e
generacién de cascadas de sefiales internas. Los intracelulares son casi siempre proteinas (Enzimas) que
implican que el ligando entra al interior de la célula y se une a él y el complejo receptor-ligando viaja a don:
deba y desencadena la respuesta adecuada en la célula. En animales pasa algo similar con las hormonas |
ejemplo, las hormonas peptidicas usan receptores de membrana y las hormonas esteroideas tienen recept
intracelulares. En los vegetales es similar asi, pero hay algunos que también pueden unirse a ambos tipos ¢
receptores.

Clasificacion de receptores de membrana:

Receptores ligados a proteinas G. Tienen una proteina anexa que viaja por el inner—leaflet de la membrane
plasmatica. Cuando la molécula sefial se une al receptor, la proteina G se une al receptor por el lado de
adentro y al interaccionar cambia su conformacion y se activa uniéndose a GTP en la subunidad alfa (tiene
otras dos subunidades — beta y gamma). La activacion dispara la subunidad alfa que viaja y se unird a una
enzima efectora de membrana (que tiene el dominio activo por el lado citosdlico de la membrana). La
efeccion activa la enzima y esa puede desencadenar la cascada final de sefiales generando el 2° mensajer
intracelular).

Receptores ligados a Enzimas. Tienen una conformacion inactiva mientras estan sin unir el dimero o la
molécula sefial. Cuando se unen al dimero, los receptores cambian de conformacion y sus dominios
citosdlicos se transforman en dominios cataliticos activados por grupos fosforilacién. Entonces tienen un
dominio receptor y un dominio efectos (el que se activa y actia como enzima desencadenando la transduct
de la sefal). El etileno es un gas con geometria dimérica simétrica. Su formula es H2C=CH2. Es una tipica
fitohormona que tiene receptores (también diméricos) ligados a enzimas.

Receptores ligados a Canales Iénicos. La proteina forma un canal que esta cerrado o abierto dependiendo
la molécula esta unida o no. Al cerrarse impide la entrada del i6n. Al abrirse permite la entrada del i6n. Si lo
gue entra es calcio, ese mismo ién actuara como 2° mensajero.

Principales rutas de transduccién de sefales:

Las dos clasicas en las plantas son la de generacién de un flujo citosélico de Calcio (modificacion de los
niveles de calcio citosdlicos) que actia él mismo como 2° mensajero (solo o unido a una proteina llamada
calmodulina — una proteina que cambia de conformacion y se activa unida al calcio formando el complejo
calcio—calmodulina Ca—CaMluego ese complejo va por dentro haciendo de las suyas) y la segunda: la ruta
cascada de las protein—kinasas que activadas por la sefial van fosforilando y van actuando sobre muchas
cosas. Esta el ejemplo de las MAP kinasas, las PKinasas C, las PKinasas dependientes de Calmodulinas
(punto de unidn con la ruta del calcio)etc.

Sefales De Calcio
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Al aumentar la concentracién de calcio citosolico (por cualquier raz6n), bien por si solo o bien unido a la
calmodulina (una de las tantas Calcium dependent Enzymes and Kinases) se da la generacién de diversas
segundas—senfales. El complejo Ca—CAM activado puede activar a proteinas kinasas muy diversas. La
fosforilacion puede ser muy diversa a partir de aqui. En el ejemplo del profe se fosforila un factor de
transcripcién que viaja al nlcleo y activa la transcripcion diferencial.

El Calcio es un elemento muy particular en las plantas. En la mayor parte de la planta tienen una funcién
estructural (fundamentalmente mantienen las pectinas de la pared celular — el famoso ejemplo del
homogalacturonano). Pero hay una pequefia cantidad de Calcio siempre libre citosélico en forma idnica 2+
gue tiene una funcién reguladora, tipica de todos los oligoelementos presentes en muchas enzimas y rutas
metabdlicas (el ejemplo del Zinc y los dedos de zinc que estan solo en proteinas de unién a DNA nucleares
tipico oligoelemento).

Un subito cambio con frio en la planta naturalmente hace que el calcio incremente mucho su concentracién
citosdlica. En ese momento se activa todo y se da un pico. Luego ya tarda mucho tiempo hasta volver a su
concetracidn basal (o de reposo).

Pero por ejemplo, el pH acido en la planta da una respuesta inicial igual, rapida, con un pico en los niveles
calcio, pero que luego puede tener, en vez de una disminucion gradualmente hasta su nivel de reposo, el ¢
tiene una respuesta con una pendiente diferente. Entonces se pueden diferenciar las diferentes rutas del ce
a través de los perfiles diferentes que se tenga en lo que es el regreso al reposo. Esas imagenes y perfiles
llaman firmas de Calcio. Sirven para identificar sefiales y respuestas de Calcio intracelulares a las sefales

ambientales. En esas firmas, como vemos, mas que la amplitud, importa el perfil que hace la concentracion
calcio al regresar a su origen. Para que las firmas existan, debe haber cosas implicadas diferentemente en
rutas. Esas cosas son las que hacen que finalmente (y con diferentes tiempos) los perfiles sean diferentes.

Luego puede darse cosas tan a largo plazo como la activacién de factores de transcripcion. Un factor de
transcripcién puede hacer dos cosas — activar la transcripcién de un gen (unirse al promotor y activar la
transcripcién), pero también hay factores de transcripcion que primero se unen a un inhibidor de la unién de
promotor. Quitando al inhibidor desinhibe la transcripcién de un gen vy asi finalmente se activa la
transcripcion.

Sin embargo, generalmente los genes eucariotas nunca pueden expresarse con solo algunos factores. Por
muchos genes, a pesar de no estar activados, tienen una actividad basal pequefia (produccién de proteina
controlada). Cuando la sefal activa y la célula necesita mucho producto, todos esos factores de transcripcit
activados y amplificados iran a unirse al promotor para lograr que se den picos en la produccion de protein:
de los que la célula pueda sacar verdadero rédito.

Cascadas De Map—Kinasas

Las Map—Kinasas suelen estar involucradas en las rutas de receptores de membrana. Se descubrieron que
activaban en mitégenos (células cancerigenas). MAP significa Mitogen Activated Protein Kinases.
Generalmente las cascadas se dan entre Kinasas de Kinasas de Kinasas de MAP Kinasas o0 sea que una
proteina fosforila a otra, y otra a otra amplificandose mucho la sefial. Al final de toda esa cascada se fosfori
activandose finalmente la MAPKinasa. Esa MAPK puede fosforilar el transcription factor en el citosol (y el
factor activo entra por los poros nucleares y activa y tal) o puede entrar ella al ntcleo y fosforilar el factor de
transcripcién recién ahi. Al final se activa la transcripcion.

Ademas algunas MAPKKK pueden ser activadas por Calmodulin Dependent Kinases.

Las rutas y las interacciones son muy especificas y la amplificacién que se logra (tanto por inhibicion de rut
opuestas como por activacion por retroalimentacion de sus mismas rutas) es increible en algunos casos. Al
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final las redes de las interacciones son increiblemente complicadas pero debemos ser capaces de abstraer
conceptos y de poder establecer las interrelaciones.

COORDINACION DEL CRECIMIENTO Y EL DESARROLLO - LA LUZ Y LAS HORMONAS

La luz suele ser el morfégeno mas importante. Hay 3 tipos de luz y 3 tipos de receptores. Estan los de luz r
gue son citosolicos por ejemplo. Una vez veamos como la luz incide en el desarrollo vegetal, hablaremos vy:
de la coordinaciéon de ese crecimiento y desarrollo. Esa coordinacién la llevan sefiales internas hormonales
(fitohormonas).

Las hormonas de vegetales son muy peculiares y muy diferentes de las animales. Por eso cada vez mas
fisiblogos vegetales proponen gue se elimine el término de hormonas para hablar de reguladores,
coordinadores, etc. Eso fundamentalmente porque desde su génesis hasta el mecanismo de actuacién son
distintos.

Las hormonas animales estan situadas en células especiales (células endocrinas) y viajan hacia unas célul
diana donde o bien son percibidas en la membrana o entran en ellas por difusion hidréfoba y ejercen su
funcién en esa célula diana dependiendo la accion de la cantidad de hormona que llega a la célula. Si llega
umbral habra accién hormonal. Si pasa el umbral.

Pero las hormonas vegetales son diferentes. No hay tejidos ni células especializadas que produzcan y
sinteticen hormonas. En general todas las células vegetales pueden generar hormonas (todas las vivas,
obviamente). Eso implica que no siempre tienen por qué viajar. Si una célula necesita una hormona, ella
misma produce la hormona que le sirve a ella misma. Entonces se desvirtlia todo el concepto de célula diar
célula endocrina, etc. O sea digamos que no hay sistema endocrino verdadero. La ultima diferencia es que
algunas sefiales hacen que el umbral de actuacion de una hormona en las células diana se pueda modifica
concreto, la diferencia es que no es determinante la concentracion de hormona circundante en la célula par
gue se desate la actuacién (cosa que si lo es en animales). Las sefiales van modificando la sensibilidad pal
fitohormonas.

TEMA 16 - FOTOMORFOGENESIS

EL DESARROLLO ETIOLADO y su reversion por la Luz

Existe el crecimiento etiolado (plantas no desarrollan color verde, tallo mucho mas delgado y alargado)
freente al crecimiento en luz (plantas mas robustas, con color verde, pigmentos, etc.). La luz es un gran
morfégeno. El desarrollo no tiene nada que ver en dos plantas que hayan recibido luz de formas diferentes.
Llamamos entonces crecimiento etiolado cuando sobre todo se desarrolla el meristemo apical del tallo, sin «
haya desarrollo de meristemos laterales (foliares) ni sintesis de pigmentos. Las plantas son etioladas (sin
color) cuando crecen sin luz.

El crecimiento en luz implica un tallo mas grueso (mayor robustez) mas pigmentado, con gran desarrollo de
meristemos foliares y un desarrollo adecuado de todos los meristemos apicales. Pero el desarrollo etiolado

puede ser revertido por la presencia de la luz.

La luz es de hecho el mayor morfégeno en el desarrollo vegetal. Las maodificaciones en el desarrollo que es
reguladas por luz es lo que se llama fotomorfogénesis.

Implica que la splantas tengan fotorreceptores (vimos unos cuantos en la fotosintesis).

Fotorreceptores
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» pigmentos fotosintéticos: para obtener energia desde la luz
* receptores morfogenéticos: son los que tienen las plantas y que les sirve para distinguir las sefiales
morfogenéticas de los diferentes tipos de luces y que implican l6gicamente la activacion de cascada
de sefiales internas que terminen en la modificacion de alguno de los patrones de desarrollo de la
planta en su totalidad o alguna de sus partes. Mas que percibir la cantidad de la luz, perciben el tipo
energia de la luz (la calidad de la luz en vez de la cantidad) — obviamente tendran absorbancias a
diferentes longitudes de onda dependiendo del tipo de luz que absorben
¢ RECEPTORES DE LUZ ROJA: Fitocromos. Perciben longitudes entre 600-700 nm (luz
roja) y entre 700-800 nm (luz roja lejana — NO INFRARROJO, pero rojo lejano)
¢ RECEPTORES DE LUZ AZUL.: Criptocromos. Xantofilas y otros. Perciben longitudes de
onda de entre 400 y 500 nm. Algunos también perciben ultravioleta cercano (UVA).
* Receptores de luz UV lejana (UVB): absorbancias menores a 400 nm son fundamentalmente
fotoprotectores de los aparatos fotosintéticos

FITOCROMOS: EL EFECTO DE LA LUZ ROJA INDUCE GERMINACION EN ALGUNAS ESPECIES

El efecto se descubrié en 1930. Un pulso de luz roja podia inducir, acelerar, activar, la germinacion en
semillas de lechuga. Ojo! No es que la lechuga no germinaba sin ese pulso, pero en presencia de esos pul
la germinacion era mucho mas acelerada y sincronica. Esto se buscé extrapolar a otras especies, pero se \
solo en lechuga.

Lo que se buscd por otro lado es saber si otros tipos de luces no rojos hacian lo mismo. Se prob6 con el
naranja, con la luz roja lejana, con luz violeta, etc. pero no se veia una activacion de la germinacién y ésta
permanecia lenta y asincrénica como si creciéramos siempre las semillas en oscuridad.

Por casualidad, probando efectos de luces después del pulso de luz roja, se vio que un pulso de luz roja lej
después del rojo era suficiente para que la germinacion volviera a inactivarse y permaneciera lenta.

Se probaron diferentes secuencias de disparos y pulsos. Al final el efecto que se manifestaba en el desarro
dependia de la ultima luz que hubieran recibido las semillas (roja o roja lejana).

CONCLUSIONES PREMATURAS: Las semillas tienen un receptor de luz roja que activa una cascada de
sefales que lleva a inducir la germinacion.

Pero como habia efectos por luz roja lejana, se pensé que podia haber otro fotorreceptor. Se comprobd sin
embargo que solo existia un tipo de receptor para la luz roja y luz roja lejana. No habia receptores especific
de luz roja y otros de luz roja lejana.

HIPOTESIS: Habia un solo fitocromo con dos conformaciones. Evidentemente el efecto de la luz roja era
activar el fitocromo y el efecto de la luz roja lejana era inactivarlo. El fitocromo activado era receptor de luz
roja lejanay el fitocromo inactivado era receptor de luz roja Unicamente. La forma activa era la llamada PFF
(Phytocrome Far Red). La forma inactiva era la que no tenia efectos bioldgicos y era llamada PR (Phytocro
Red). Es la forma en que originalmente es sintetizada.

Se han descubierto hasta ahora 5 tipos de fitocromos (PhyA, PhyB, PhyC, PhyD, PhyE). La forma Pfr en
todos ellos es la activa. Lo que pasa es que algunos de ellos en su forma activa son muy sensibles y por lo
tanto se degradan. En concreto el PhyA o Fitocromo tipo | tiene una conformacién Pfr que es activa pero m
inestable y se degrada enseguida.

Estado Fotoestacionario:

El estado fotoestacionario dependera de la cantidad de Pfr que se tenga sobre el total de Phy de un tipo. El
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estado fotoestacionario alto (mayor cantidad de luz roja que luz roja lejana — durante las horas de sol mas
intensas — mediodia) tenemos una relacién de 0,7. En un estado fotoestacionario bajo (mas luz roja lejana «
luz roja — durante el atardecer) tenemos una relacion de 0,2.

Ensamblaje De La Cromoproteina

El fitocromo se sintetiza en forma inactiva. Consta de dos partes y es una holoproteina (una
cromobilin—proteina). Es dimérico. Esta formado por dos péptidos: una fitocromobilina (sintesis plastidica) y
una apoproteina (sintesis citosolica). La fitocromaobilina es el croméforo (lleva en él los pigmentos que tiene
las absorbancias en el rojo y rojolejano). El Pr se modifica cuando le da la luz roja y cambia de conformacié
tanto en la apoproteina como en la fitocromobilina dando lugar a la activacion. Al contrario que los pigment
fotosintéticos, estos son solubles citosdlicos.

Isomerizacion Cis—Trans De La Fitocromobilina

La parte receptora esta en la fitocromobilina. El polipéptido tiene un tetrapirrol abierto (una cadena de anillo
pirrélicos). El dltimo pirrol esta enlazado por un doble enlace. En la forma inactiva ese doble enlace tiene
forma cis (como en el resto del tetrapirrol). Al darle la luz, el enlace pasa a conformacion trans y por lo tantc
la molécula hace un codo. Esa forma sera la activa. La curvacion del croméforo haréa que se revele un sitio
I6gicamente apolar hidrofobico (el sitio que antes le hacia de nicho y estabilizaba sus enlaces cuando estak
en conformacion cis). Al revelarse el sitio hidrofébico tan inestable (estando en un medio polar como es el
citosol), en el momento que eso ocurre, se pueden unir a ese sitio algunas proteinas. Ese complejo sera la
primera molécula de la ruta de la transduccion de la sefal de luz. Ese complejo podria actuar como una
kinasa, pero también pueden unirse otras cosas y tener efectos varios.

El recodo que hace la fitocromobilina por la isomerizacién del cis—trans no solamente libere el sitio
hidrofébico y active otras protein—kinasas sino que también modifica la conformacién de otros sitios en la
apoproteina haciendo que se induzca la actividad kinasa en ella. Es decir que el fitocromo activado no
solamente actlia formando complejos que activan otras proteinas sino que también él mismo es activo y tie
actividad kinasa (aunque es todavia hipotética). La actividad kinasa putativa se piensa que seria la respons
de fosforilar activando la misma proteina que fue unida mediante el sitio hidrofébico (o sea que todo esta
como muy sincronizado y es un ejemplo del modelo del ajuste inducido de interaccién enzima-sustrato).

La luz roja lejana hace que vuelva a conformacién CIS y por lo tanto toda la activacion se revierte
Porqué los distintos tipos de fotocromos actdan frente a distintas longitudes de onda?
Segun su comportamiento con la luz existen 2 tipos de fotocromos

« fitocromos tipo | (PhyA: el maximo representante); actian a bajas concentraciones de fitocromo
activo Pfr, es decir con indices de estado fotoestacionario bajo En resumen con solo un poco de luz
roja, aunque haya luz roja lejana en un estado fotoestacionario bajo YA SE PRODUCE SU EFECTC

« fitocromos tipo Il (PhyB): necesitan altas concentraciones de Pfr para actuar por tanto un estado
fotoestacionario elevado Pfr/Pr En resumen solo se activaran por el sol en plena intensidad solo
durante la elevada intensidad luminosa se daran sus efectos

« otros fitocromos como C, D, E solo ayudan a las vias de activacién de los otros dos y sus acciones |
estan bien descritas todavia

PhyA vs. El resto de Fitocromos

Dos cosas caracterizan al PhyA su inestabilidad en la forma Pfr que es degradada inmediatamente por
ubiquitinacion y exporacion al proteosoma; y su equilibrio Pr—Pfr activo independiente de la presencia de lu.
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roja—luz roja lejana (razén por la cual el PhyA suele tener efecto aun cuando no hay luz roja).

« El rapido efecto del Pfr de PhyA
¢ Su acciobn bioldgica es rapidisima y luego es degradado casi a la misma velocidad
¢ Si se le aplica a un cultivo luz roja durante 2 horas, la respuesta a las 2 horas sera la
dependiente del PhyB unicamente dado que el PhyA ya habré sido degradado y retornado a
equilibrio
¢ Es decir que las respuestas a luz roja de tipo A son las rapidas, mientras que las respuestas
luz roja de tipo B son las méas duraderas
« El fotoequilibrio Pr—Pfr independiente de luz roja—luz roja lejana
¢ Es el responsable de la germinacion lenta asincronica adn sin presencia de luz roja
¢ Es el que permite que haya aunque pocas, algo de cantidad de Pfr como para que los efecto
de tipo PhyA se den pese a que no haya luz roja (es asi que las semillas pueden germinar a
SIN LUZ del DIA)

Resumiendo un poco la accién del PhyA qué sucede cuando iluminamos con luz roja subitamente una plan
que estaba en oscuridad?

« la planta en oscuridad estaba en fotoequilibrio es decir que se mantenia una cantidad de Pfr minime
PhyA

« al iluminarse, se incrementa el estado fotoestacionario y la respuesta del PhyA se activa se inicia su
cascada de efectos

« sin embargo rapidamente el PfrA es degradado por proteosoma

« adicionalmente parte de esa cascada tiene un efecto de retroalimentacion negativa sobre los genes
transcriben para el PhyA de forma que

« a la hora ya se ha retomado el fotoequilibrio ain cuando seguimos en presencia de luz roja

Desarrollo de la semilla 'y su relacién con los fitocromos

En las primeras fases del crecimiento (la semilla esta soterrada) el crecimiento y las respuestas dependen
fundamentalmente del fotoequilibrio de PhyA dado que la cantidad de PhyB activa es minima.

A medida que van creciendo (plantula emerge del suelo) el crecimiento depende ahora fundamentalmente
PhyB activo debido a que la luz roja constante terminara produciendo una respuesta a luz roja de tipo B.

Qué ocurre experimentalmente si iluminamos con luz R y luz FR?

La luz roja lejana inactiva a B pero A se mantiene en su fotoequilibrio (que como deciamos es independient
de luz roja o roja lejana). Asi la respuesta dependeria de A.

La luz roja activaria por otra parte a B y a A si se mantiene constante ahora A regresa al equilibrio mientras
gue B sera quién luego lleve la batuta.

La concentracion de Fitocromos es elevada en meristemos jévenes con células indiferenciadas

En los sitios con mayor cantidad de cambios en el patrén de desarrollo es donde encontramos mas
concentracion de Phy. Esos meristemos ademas son los gue mayores concentraciones de Pfr tienen.

TIPOS DE RESPUESTA A LA LUZ ROJA

Podemos resumir todo el temita con los 3 tipos de respuesta a luz roja que existen en las plantas
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* VLFR: respuestas a muy bajo influjo
* LFR: respuestas a bajo influjo
« HIR: respuestas a irradiancia alta

Las VLFR y LFR son las que dependen de afluencia de luz. Es decir que responden a la cantidad de fotone
de luz que se van acumulando, primero causando las VLFR y luego las LFR. Las HIR son respuestas a alte
irradiancia (un nimero elevado de llegada de fotones por segundo). Es asi que si iluminamos con una luz ri
muy ténue podremos causar las VLFR y las LFR, pero nunca las HIR. Mientras que si iluminamos con una
luz de una forma intensa causaremos las HIR.

Las VLFR: No son reversibles por la luz roja lejana (dependen fundamentalmente de PhyA)
Las LFR: Reversibles por luz roja lejana (dependen de PhyB l6gicamente)

Las HIR: Generalmente dependen de incrementos rapidos de PfrA (aunque también algo de B). Son
irreversibles (obviamente porque dependen de PhyA)

Las respuestas también las podemos catalogar como respuestas de reciprocidad positiva o reciprocidad
negativa. Las de reciprocidad positiva son las de tipo VLFR o LFR (las que responden a afluencia). Las de
reciprocidad negativa con las que dependen de la tasa de afluencia, es decir del flujo de fotones (la velocid
o irradiancia, las HIR.

Tipos de respuesta mas comunes (ver diapositivas)
Respuestas tipicas de HIR (ver diapositivas)
Desetiolacion: desarrollo de cloroplastos

Dos procesos fundamentales en el crecimiento etiolado: elongacion excesiva del tallo (crecimiento en longi
sin que haya desarrollo de meristemos foliares), inhibicion de la sintesis de pigmentos.

En el crecimiento verde (desetiolizacién) I6gicamente se da una reorganizaciéon del programa génico que
derivan de la cascada originada en la sefial por los fitocromos.

Inhibicién del crecimiento etiolado (desetiolizacion — activacion de fitocromos):

« inhibicion de la elongacién del tallo
» enverdecimiento (maduracion de cloroplastos — sintesis de clorofila)
¢ maduracion de cloroplastos: los proplastidios a través de la activacion de los fitocromos se
transformaran en cloroplastos (implica la organizacién y sintesis de sistemas antenna, sintes
y acumulacién de proteinas de la via de la clorofila — todos ellas rutas activadas por los
fitocromos activados Pfr)

Qué sucede realmente con las plantas en la naturaleza (plantas inmersas en una poblacion de
competidoras)?

Planteamos una situacion normal en la naturaleza en plantas que estan recibiendo luz continuamente en ul
soleado. En las plantas que estan recibiendo luz solar directamente la situacién sera la siguiente. Rojo/Rojc
lejano = 1 por lo que Pr/Pfr=1

La respuesta de crecimiento en verde en esas plantas que continuamente estan recibiendo luz solar depen
I6gicamente del PhyB (ya que el PhyA estara degradandose).
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Esas plantas absorben a través de pigmentos fotosintéticos luz roja (y no luz roja lejana) cuando la luz sola
las atraviesa. Ademas, por pasar por distintos filtros, las plantas del dosel recibirdn una luz empobrecida en
franja del rojo (parte por lo absorbido y parte por lo perdido o disipado). En resumen, las plantas interviener
en el ambiente luminoso de sus vecinas. Las plantas que reciban luz reflejada tendran una calidad de luz rc
mucho menor y la relacién Rojo/Rojo Lejano sera menor a 0,2. Eso supondra un estado estacionario bajisir
y por lo tanto casi todo el fitocromo estara en forma Pr, sobre todo el PhyB. O sea que las plantas que recik
ese tipo de calidad de luz germinaran y se desarrollaran en ese ambiente de sombra dependiendo de las
respuestas a PhyA sobre todo.

En resumen, las plantas que crecen en sombra (y reciben sobre todo luz roja lejana) tiraran de las respuest
de las vias de PhyA. Y las plantas que estan en ambientes luminosos (y reciben muchisima luz roja) crecer
en verde debido a las respuestas de las vias del PhyB.

Tanto el Phy A como el Phy B estimularan la desetiolizacién y el crecimiento verde. El hecho de que estén
es lo que permite que las plantas de sombra también puedan crecer y que por lo tanto, a lo largo de la vida
una planta, la activaciéon de Phy A y Phy B seré diferente y siempre promoviendo los procesos naturales de
crecimiento de una forma correcta.

Pero, ¢es lo mismo el crecimiento de una planta que germina en base a PhyA que una que germiné en son
usando sobre todo las respuestas de PhyB?

Dependera de si son plantas adaptadas a crecer en sombra o plantas adaptadas a crecer en sol. Las plant:
sombra normalmente tienen un grado de crecimiento constante casi independiente del estado fotoestacione
Tanto al sol como a la sombra basicamente creceran a la misma velocidad.

La mayor parte de las plantas (en nuestro pais por lo menos, en la selva ya sabemos que el tema es diferel
sin embargo son las plantas de sol. Esas crecen muy distinto dependiendo del estado fotoestacionario y el

estado luminoso en que se encuentren. Una planta de sol, cuando esta desarrollandose a la sombra, cuanc
Pfr/Pr es muy bajo, entonces su velocidad de elongacion es muy alta. Cuando el estado estacionario Pfr/Pr
alto entonces su velocidad de crecimiento es mas baja (y hay mas crecimiento de hojas en vez de elongaci
En resumen

La sombra de plantas vecinas estimula la elongacién en plantas de sol

Cuando hay muchas plantas, y la densidad de poblacién es elevada, las plantas suelen crecer un poquito n
altas que cuando hay menos o cuando hay muy pocas. Al hacerse sombras unas a otras (densidad de pobl
elevada) se induce el crecimiento etiolado. Cuando estan muy separadas unas de otras, el estado
fotoestacionario es mejor y el crecimiento en elongacion es menos acusado. Se desarrollan mas sus apara
foliares. Es por esto que los arboles en bosques crecen mas alto que si hay poquito (crecen mas en altura).
tiene sentido adaptativo — te falta luz, creces mas en longitud para alcanzar una mayor cantidad de luz. Une
vez ya tenés la luz que querés, empezas a crecer tus hojitas.

El fitocromo regula los ritmos circadianos (circa dien quiere decir casi diario). Uno de los efectos de los
ritumos circadianos es la posicion de las hojas (el cierre de las hojas o foliolos — la nictinastia por la noche ¢
Mimosa). También la caida axilar en algunas plantas se da a la noche por esta misma razén. Todo esto se
debido a que el fitocromo produce cambios de turgencia en las vacuolas. Realmente regula los flujos i6nico
la turgencia en las células del pulvinulo.

En la hoja de la Mimosa o las Acacias tenemos unas células ventrales motoras (en el haz) y unas células
dorsales motoras (en el envés) que tienen unas vacuolas especiales. En presencia de luz el potasio y el clo
entran en las células motoras ventrales y la hoja se abre. Cuando estan turgentes las motoras ventrales, la:
dorsales se ponen plasmoliticas. Cuando llega la noche el potasio entra en las dorsales. Las ventrales se
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plasmolizan, y las dorsales se expanden turgentes. Eso hara que se cierren las hojas.
El fitocromo regula la expresion de genes reloj

Esencialmente hay genes de noche y genes de dia. El gen TOC1 es un gen de noche. Cuando esta activo
noche induce la expresion de los genes de dia. Esos genes de dia acumulan su producto poco a poco a lo
de la noche. Al amanecer, cuando la planta recibe luz, la expresion de esos genes de dia (LHY y CCA1)
aumenta muchisimo mas y disparan una respuesta clave. Los genes de dia ahora activaran la LHCB y otro
genes del amanecer que seran los responsables del crecimiento verde de la planta durante el dia. EI LHY
inhibird los TOC1 y otros genes de noche para que por retroinhibicién el crecimiento se autoregule. Al volve
la noche, los niveles de LHCB ya bajaron muchisimo y ademas LHY y CCA1 estan inhibidos porque falta la
luz que activaba su expresion. Finalmente los genes de atardecer ya pueden activarse ahora y vuelve la no
y la activacién del gen TOC1 normal.

El fitocromo realmente lo que hace es activar la expresién de LHY y CCA1 durante el amanecer en el
momento en que tiene que activarse LHCB vy otros.

Realmente el tema es mas complejo debido a que los dias van modificandose todo el tiempo gracias a las
estaciones. Unos genes regulan todo esto para que el ciclo se acostumbre.

Las respuestas a nivel molecular del fitocromo — qué sucede en las células con el Pfr ya activo?

El fitocromo activo migra hacia el nlcleo. Eso se vié con experimentos con GFP. Cuando una planta crece
iluminacion, el Pr esta mas o menos disperso (verde uniforme en la hoja). Pero cuando se ilumina con luz
solar o luz blanca, el Pfr se acumula en el nlcleo (puntitos verdes concentrados). O sea que funciona simil
como lo hacian las MAP kinasas que vimos que entraban y fosforilaban cosas dentro del ndcleo.

Se ha demostrado que tanto el A como el B entran activos en el nlcleo y se unen a factores de transcripcié
activandolos y por lo tanto unidos a las cajas G enhancers daran lugar a la induccién del producto del gen
MYB gque a su vez promueve la activacién de genes LHCB.

Se sabe también que el fitocromo tiene un dominio con actividad kinasa que fosforila cosas y también se
autofosforila. Se supone que autofosforilado es capaz de fosforilar otras proteinas, en concreto por ejemplo
los factores de transcripcion.

Pero esta claro que el tema es mas complejo de lo que podriamos pensar en un principio.

Tanto el fitocromo A como el B, una vez autofosforilados pueden entrar en el nicleo y activar cosas. Pero

también pueden cambiar de rutas a otras que ya vimos antes mas como rutas generales. Tanto uno como c
pueden activar las rutas de las vias G a través de la activacion directamente de las proteinas G de membra
Esas desencadenarian las respuestas por cGMP o Ca2+. Ademas los PfrA pueden activar a otras kinasa e
inducir una cascada de MAP kinasas que a su vez también pueden entrar en el ncleo y por su cuenta tene
otra cascada de respuestas. En resumen, el fitocromo puede actuar a través de multiples rutas de transduc

RECEPTORES DE LUZ AZUL
Los nucledtidos flavinicos, las pterinas, los carotenoides, etc. son todos pigmentos receptores de luz azul. F
los efectos fotomorfogénicos no son comunes ni compartidos en ellos. Solo existen 3 moléculas que tienen

efectos morfogénicos:

e criptocromos
- fototropinas
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* proteinas con carotenoides (zeaxantina)
Criptocromos: Croméforos De Luz Azul

Comenzaremos viendo los criptocromos. Tenemos flavoproteinas (los que estan con flavinnucleétidos com
FMN, FAD, etc.) y las pterinoproteinas (las que tienen pterinas).

Fototropinas

Tienen grupos cisteinicos asociados con flavinas. Con luz el azufre de la cisteina forma un enlace (éter de
sulfuro) con el pigmento.

Carotenoides

Los carotenoides tienen picos de absorbancia azul (3 piquitos o 3 dedos). La luz azul esta entre 400 y 500 |
justo donde absorben los carotenoides y las xantofilas. La Zeaxantina tiene un espectro de absorcion
practicamente igual al espectro fotomorfogénico de luz azul que origina respuestas en las plantas. Vimos la
trans—zeaxantina (en practicas — un fotopigmento) pero también esta la cis—zeaxantina (efectos
fotomorfogénicos).

EFECTOS DE LA LUZ AZUL

La luz azul induce curvatura por crecimiento asimétrico

Ya sabemos que las plantas se elongan en oscuridad (mientras que prefieren desarrollar meristemos foliare
cuando hay luz). En un experimento, si sobre una planta le disparo luz azul sobre un lado, la planta crecera
mas en el lado oscuro, mientras que el lado iluminado permanece sin alongarse. Las células a oscuras
entonces crecen alongadamente y eso origina una curvatura hacia donde esta la luz azul. Eso se debe
realmente al transporte polar de auxinas. Es un tipo de tropismo. Al final la planta crece hasta disponerse

hacia la luz.

El efecto del fototropismo es un buen ejemplo dado que estan implicados los tres tipos de receptores azule
Sin embargo las fototropinas (lo dice el nombre) son las mas implicadas de los tres. Los otros solo ayudan.

Si iluminamos la planta cenitalmente, se induce el crecimiento en grosor (I6gicamente se inhibe la elongaci
del meristemo apical).

La luz azul inhibe elongacion del tallo por despolarizacion de la membrana.
La luz azul estimula el heliotropismo

El efecto es el mismo. Realmente la curvatura por crecimiento asimétrico debido al transporte polar de
auxinas hara que la flor o las hojas giren y se dispongan hacia el lado donde esta la luz.

El heliotopismo es lo mas normal en muchas plantas. Una planta siempre intenta captar la cantidad de luz
favorable. Asi intentara que el angulo de radiacion sea el éptimo en cada momento. El heliotropismo es cor
el fototropismo entonces, pero el heliotropismo seria la verdadera condicién natural.

La luz azul induce el movimiento de los cloroplastos

En las plantas los plastos en las células se mueven en presencia de luz azul intensa. Ocurre también con It
roja, pero digamos que los plastos se esconden solo cuando el riesgo es mayor (el caso de luz azul que es
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mas cercana a hacer dafio).
La luz azul estimula la expresién de ciertos genes

Ligado con los efectos de crecimiento verde, la luz azul ademas de inhibir la elongacion del tallo para que
aumente la robustez, también estimula la sintesis de clorofila. La expresién del gen GSA en concreto es
mucho mayor cuando se alcanza una cierta cantidad de fluencia de luz azul.

La luz regula la apertura estomatica: el grado de apertura coincide con la cantidad de radiacion

Se ve que la conductancia estomatica es mayor en los momentos en que la radiacién PAR es mayor
(Ibgicamente viéndolo en las plantas C3).

Haciendo un experimento, metemos luz roja durante 2 horas a una planta en oscuridad. Se ve que la apertt
estomatica comienza a ser cada vez mayor, poco a poco. A las 2 horas les metemos un chute rapido con I
azul y se ve que la apertura se acelera muchisimo (se activa la turgencia absoluta de las células estomaticz

Pero si ahora metemos desde la oscuridad solamente luz azul directamente, la pendiente no es tan acentu:
O sea que la luz azul tiene un efecto regulador sobre la apertura estomatica. En resumen, cuando la luz az
actla junto con el fitocromo se da la activacion correcta de todos los genes y finalmente el estoma se abre
completamente.

La luz azul estimula la entrada de agua a las células guarda tras activar una protén—-ATPasa (tipo V inhibibl
con vanadato). Comparamos el efecto de luz azul en dos plantas que estan iluminadas con luz roja. En la

planta que creci6 con vanadato, al meter la luz azul no se da una apertura clara. En la planta control, la luz
azul hace que los estomas se abran claramente. Conclusioén: la luz azul activa la protdbn ATP—-asa de las cé
estomaticas. Otros experimentos mediante patch—CLAMP, midiendo el efecto de la luz azul sobre el potenc
de membrana. Se ve ahi bien como se da un potencial graduado en la activacién de la bomba proténATPa:

El contenido de zeaxantina en células guarda estéa relacionado con la apertura estomatica

Se mide la cantidad de Zeaxantina en las células del mesdfilo y las células guarda. Se mide también la
radiacion PAR en diferentes momentos del dia. Se ve que la cantidad de Zeaxantina aumenta en el momer
en gue la radiacién PAR aumenta

Al parecer la zeaxantina media la percepcion de luz azul en células guarda.

Ya conocemos el ciclo de las xantofilas que protege al aparato fotosintético mediante la desepoxidaciéon de
violaxantina que la lleva a zeaxantina. A mas luz roja, mas zeaxantina se produce.

En los estomas se cree gue la zeaxantina puede isomerizarse con luz azul y pasar de trans a cis. La
cis—zeaxantina podria inducir un cambio en la apoproteina con lo cual se activa la holoproteina y finalmente
activa una cascada que termina activando las respuestas de luz azul. Se cree que la proteina activa una ca
de treonin/serin kinasas (que a su vez esta promovida por fototropinas como photl y phot2 que también
deberian haber sido activadas por luz azul). Una proteina periférica en la membrana interna del citosol,
llamada 14-3-3, se fosforila mediante esta cascada y podria unirse y activar la bomba proton—-ATPasa de
membrana. Esa activacion de la bomba haria que se desencadene el potencial de membrana que en Ultime
estancia aumentaria el volumen de las células guarda y abriria el estoma.

Hay también evidencia de que las fototropinas sean kinasas asociadas y fosforiladoras de proteinas de

membrana. O sea que la fosforilacion de la proteina 14-3-3 de membrana activadora de proton—-ATPasas |
membrana podria tener que ver con fototropinas directamente.
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HORMONAS VEGETALES - FITOHORMONAS

Recordamos que realmente el comportamiento de las hormonas no tienen nada que ver con las hormonas
vegetales. No se producen o eliminan ni actian de la misma formal!

El efecto del tejido depende por una lado del transporte, de la sintesis, por otro lado de la sensibilidad de ut
tejido determinado (es lo que dianiza un tejido frente a una hormona en distintos momentos ambientales de
tejido o de la planta). Hay algunos factores en cuanto a la regulacién de la concentracion de hormona vege

Se puede regular por: sintesis (la propia célula sintetiza mas o menos), transporte (regular cuanto llega o n
llega de dicha hormona - cuanto se excreta, etc.), degradacion (hay mecanismos que pueden degradar y
disminuir la concentracion de una hormona en el tejido) y un fenédmeno bastante generalizado en las planta
para las fitohormonas - la conjugacion de hormonas (inactivacién de las hormonas). Los 3 primeros ya se
vieron mucho en otras asignaturas. Pero el Ultimo es bastante exclusivo de plantas.

La conjugaciéon de hormonas es un proceso muy particular. Se trata de la unién normalmente a un
monosacarido, a un azicar. De forma que la hormona se glucosila (normalmente fructosa, glucosa, galacto
La glucohormona es inactiva, no puede ejercer su funciéon y normalmente en esos casos se almacena en la
vacuola de la célula en la que esta. Se puede almacenar de tal forma que en un momento determinado, Si L
célula necesita una hormona puede liberarla directamente rompiendo el enlace glucosidico y activandola y
liberandola de la vacuola inmediatamente. Hay casos de inactivacion irreversible, pero no es lo tipico.

En muchos casos también (aunque no es el caso del transporte polar activado de las auxinas) viajan en for
inactiva hasta los tejidos diana. Una vez en esos tejidos se rompen los enlaces glucosidicos y finalmente
ejercen su accion.

TEMA 17 - LAS AUXINAS

Una sefial difusible producida en el apice del coledptilo se transmite a la zona de crecimiento
(curvatura)

Provienen de auxein que significa crecimiento. Fueron de los primeros reguladores desde el punto de vista
guimico que se descubrieron. Fue la primera que se descubre y fue una revolucién en cuanto al conocimier
del desarrollo en vegetales. Se creia que el tema estaba mas controlado en animales que en vegetales. Se
recién a principios de siglo XX.

Se realizaron experimentos en coledptilos en Avena. Los primeros experimentos que demuestran gue exist
algo que actla de forma similar a una hormona son de Darwin en 1880. Cuando se cansoé de teorias de la
evolucion empezo6 a trabajar con plantas. Una de las cosas que habia observado en su vida y que le llamak
atencion era la respuesta de las plantas a la luz (respuesta fotomorfogénica). En concreto una de las cosas
le causaba sorpresa es que si uno le metia un chorro de luz desde un lateral la planta crecia hacia la luz. E
I6gico pensar que un tejido fotosintético que depende de la luz para actuar enfoque hacia la luz. Pero las
plantas NO RAZONAN! Entonces como hacen para moverse hacia la luz si no!?!

Lo que hacia es que si escindia la puntita al cole6ptilo, o si ponia un capuchén oscuro en la puntita al
coledptilo, para que no le dé la luz a la puntita el fenémeno de curvatura no se producia. La conclusion este
clara, lo que producia la curvatura dependia de que el apice del tallo detectara esa luz.

En 1913, Boysen—-Jensen demuestran que el efecto de la luz depende del transporte de una molécula desd
coledptilo hacia la base que se curva. Lo que hacian era atravesar con una laminita de mica (impermeable)
justo la mitad no iluminada para que nada pudiera transportarse en ningin sentido en ese lado de la planta
lluminaban y el efecto era el mismo que si se cubria el apice con el capuchdén - es decir que no se curvaba
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la lamina de mica se ponia en el lado donde le daba la luz, habia curvatura igual. O sea que algo se
transportaba en el lado no iluminado del coléptilo que debia estar transportandose cuando el lado contrario
iluminaba. Esa cosa transportada es lo que producia el efecto.

El otro experimento que hicieron fue hacer un corte en el apice. Y luego pegar el apice con el resto del
coledptilo mediante una gelatina (o agar, algo no impermeable). Ahora iluminaban y ahora si habia
fototropismo. O sea que evidentemente la cosa dependia del transporte.

En 1919 Paal cortaba el apice. Luego reemplazaba el apice en solo uno de los lados del coledptilo de mane
gue si algo debia transportarse desde el 4pice al tallo se transportara solo por ese lado. Veia que habia
crecimiento curvado. O sea que sacO de ello dos conclusiones. Realmente el apice, todo bajo el mismo
estimulo luminico, transporta sustancias a ambos lados, de manera que crece todo en longitud sin que hay
curvatura. Cuando iluminabamos todo el apice con la misma luz (el experimento de Padl) pero dejamos que
apice solo pueda difundir sustancia a uno de los lados, todo el 4pice difundira, pero solo le llegara sustanci:
uno de los lados. O sea que la luz dirigida a un lado realmente lo que hacia era retardar el crecimiento en e
lado. Por ello difundian menos quimicos por el lado iluminado que por el lado oscuro. En resumen, el lado
oscuro crecia mas en longitud.

La curvatura entonces dependia de un quimico que descendia desde el 4pice hasta la base.
El crecimiento depende de la concentracion de auxina

Went prescinde del tejido vivo y se interesa en aislar aquello que difunde. Indican que el crecimiento del
coléoptilo (medido como grado de curvatura) depende de la concentracion de la sustancia. Lo que sea difur
desde el apice hasta los bloques de gelatina. Se podia asi cortar una cierta cantidad de apices y ponerlos €
bloques de gelatina e iluminarlos para que produzcan a saco esa sustancia que sabemos que una vez aplic
en un lado de la planta hara que esa planta crezca. Lo que se hacia era cortar un cachito del agar y ahora ¢
oscuridad total poner ese bloquecito de gelatina en un cole6ptilo con la punta cortada, sobre un lado (y luec
sobre el otro). Se dejaba crecer y luego se media la curvatura que se inducia. La concentracién de sustanc
media dependiendo proporcionalmente de la cantidad de 4pices que se ponian en la placa de gelatina
originalmente. Asi se media la curvatura en funcion del nimero de apices de coledptilos de los que se habi
extraido la sustancia. Se veia que a partir de unos 10 4pices por placa, la curvatura se estancaba un poco
15° aproximadamente. Purificada ya mas tarde se vio que era Acido Indolacético (IAA) lo que inducia el
cambio. Se veia que tenia una respuesta dependiente de dosis. Aplicando directamente I1AA se veia que el
grado de curvatura incrementaba hasta una cierta concentracion determinada y después de una cierta
concentracion podia inhibir dicho crecimiento.

Hay auxinas naturales y auxinas artificiales. Se cree que la actividad auxina depende no tanto de la presen
de los anillos del grupo Indola (un doble anillo 6+5 compuesto de 8 carbonos y un nitrégeno) sino de la
distancia entre el grupo carboxilo que tiene la auxina y un grupo electropositivo (que en las naturales suele
el grupo nitrégeno del grupo indola).

El efecto de elongacion celular de las auxinas

Si se les echa auxina en una placa a unas células ya creciditas, las células crecen en longitud (no crecen te
en plan replicacion, sino que mas que nada se alargan!). La placa en que los brotes crecen con agua los br
se mantienen gorditos. La placa en que se afiadio IAA se ve que tiene brotes mas largos y finitos. O sea qu
IAA no indujo propiamente el crecimiento por division celular sino por elongacion de las células!

La sensibilidad varia en los distintos tejidos u érganos vegetales para la IAA

Aunque siempre a partir de una cierta concentracion hay inhibicién, la concentracion a partir de la cual se d
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la inhibicién del crecimiento es diferente dependiendo de si medimos el efecto en las raices, el tallo o las
yemas axilares. La sensibilidad del tallo es menor (necesita mayor cantidad de I1AA para responder a ellas).
Las raices son las mas sensibles, pero no pueden alcanzar una promocién del crecimiento tan acentuado ¢
puede obtener el tallo o las yemas axilares.

Hay un efecto muy particular e importante que sucede a nivel de los fitbmeros. En una concentracion un po
mayor de 10-4 de IAA, las yemas axilares estan siendo practicamente inhibidas en el crecimiento mientras
gue el tallo esta siendo estimulado para crecer. Ese es el efecto que explica la dominancia apical (las plant:
crecen siempre mas en el meristemo apical que en los meristemos laterales haciendo que crezcan en punt:
sea que a las concentraciones normales de auxina de las plantas (ese 10—4 aproximadamente) esta crecie
mas el tallo que los meristemos axilares — forma piramidal de las plantas.

Las raices solo son estimuladas en su crecimiento recién a 10-8 y el efecto sobre el crecimiento de la raiz
muy pequefio comparado con lo que hace en el tallo. Es por eso que se suele decir que es una hormona de
crecimiento de partes aéreas de la planta.

Zonas de sintesis de auxinas

Suelen ser los meristemos aéreos y las zonas de expansion de las hojas (hidatodos). En particular el que n
es el meristemo apical del tallo.

Muchas hojas tienen unas glandulitas que pueden secretar sustancias hacia fuera. Estan en el final de las
venaciones de algunas hojas. Son zonas de crecimiento, secrecion, etc. Son en concreto las zonas
sintetizadoras de auxinas de las hojas.

Se han hecho numerosos experimentos en los que se ligan auxinas con GUS y otros marcadores de color «
para rastrear su sintesis y transporte.

Rutas de sintesis de auxinas

Hay hasta 3 rutas de sintesis en plantas y 1 de bacterias. La auxina por excelencia es la IAA. Todas las rut
parten desde el triptéfano. La Trp monooxigenasa de bacterias les permite sintetizar indola3—acetamida y |/
(bacterial pathway). Las auxinas de las bacterias tienen el efecto de estimular el crecimiento lateral de las

raices y no el crecimiento en elongacién (A diferencia de lo que hace en el tallo a concentraciones normale:

Hay otras rutas minoritarias independientes de triptéfano. Realmente suelen sintetizare en origen a partir de
metabolitos previos al triptéfano en la ruta de biosintesis del triptéfano. Los animales no tenemos esta ruta
casi ninguno de nosotros. Son casi exclusivas de las plantas. Hay rutas independientes de tript6fano que u:
metabolitos secundarios.

Transporte polar de auxinas

Por los haces vasculares pueden transportarse auxinas de una forma no polar. Normalmente se transportal
inactivas (estan conjugadas con aminoacidos para mantenerlas inactivadas).

Pero también existe un transporte polar (solo en una direccion) a través de las células vivas. De él depende
gran parte la concentracion final de auxina en una célula determinada y la actividad de esa auxina en ellas.
llama asi porque es polarizado, normalmente desde el meristemo apical hacia las partes inferiores del tallo.

En la raiz el transporte polar es acrépeto (desde el tallo hacia el meristemo apical de la raiz). En el tallo, el
transporte polar es basipeto (desde el meristemo apical del tallo hacia la base del tallo).
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Hay un experimento muy elegante que demuestra que el transporte polar es asi, polar. Tomamos una secc
del hipocétilo y la cortamos. Tenemos una parte basal y una parte apical. SE aplica un bloque de agar o
gelatina en la zona apical, cargado de auxina radiactiva (con carbono 14, por ejemplo). Se pone un bloque
agar colector en la zona basal. Pasado un tiempo se analiza el bloque de agar colector y se evidencia que |
radiactividad en él.

Ahora, invierto la disposicion del tallo, pongo el apice hacia abajo, con la placa colectora en él y la placa co
auxina radiactiva sobre el tallo, en la zona basal.

Pasado un rato, la radiactividad no se evidencia en el blogue colector. De hecho, la radiactividad no se mov
practicamente desde la placa. No es un efecto de la gravedad - la auxina es TRANSPORTADA.
Evidentemente las auxinas pueden ser transportadas solo de una manera polar basipeta a través del tallo.

La accion de las auxinas dependera de este transporte polar.
Modelo quimiosmatico para el transporte polar de auxinas

Las auxinas son esencialmente hidrofébicas excepto el grupo acido. Son sintetizadas como IAA-. Pero si e
protonada (a pH 5), entonces toda la molécula esta casi toda apolar. Asi puede atravesar la MPlasmatica si
ningun tipo de problemas. El IAAH entonces es apolar y puede difundir directamente hacia el citosol de las
células. No obstante, por si eso no es suficiente, existen mecanismaos alternativos para el tranrpote. Puede
entrar mediante cotransporte con protones mediante una permeasa. Los protones se mandan afuera
nuevamente mediante la bomba protén—-ATPasa.

Ya en el interior celular, como el pH del citosol es neutro, vuelve la IAA a forma &cida con carga negativa.
Ademas el pH se mantiene bajo y la IAA desprotonada gracias a las protdn ATPasas. Y es mas, de hecho ¢
cree que la IAA desprotonada activa la sintesis de mas bombas de protones y activa alin mas la accién de
bombas de protones.

En resumen, se acidifica mucho el apoplasto de la célula y se activan las extensinas y las proteinas encarg
de iniciar la sintesis de nuevos componentes de pared celular. Se activa asi la extensién de la pared celula
célula crece.

Si una célula tiene mas auxina que otra, tiene mas activas sus protén ATPasas

Si la concentracion de IAA- es lo suficientemente alta para que sea viable su difusién hacia fuera de la cél
lo hara. Para salir de la célula la auxina necesita un transportador para su forma iénica. No hay permeasas
puedan sacarla (solamente son para entrada a la célula). Curiosamente esas proteinas transportadoras no
localizan de forma igualitaria por todo el perimetro de la célula sino que se focalizan y polarizan en unos
puntos determinados de la membrana plasmatica de la célula, en la parte basal l6gico.

De tal forma que en condiciones de iluminacidn cenital, todos los transportadores de auxinas se colocaran
la zona oscura de la célula, la parte basal. En consecuencia solo pueden salir las auxinas por la base de la
célula - hacia la base del tallo. Al salir, podran volver a protonarse y ahora nuevamente podran entrar en la
célula de abajo. Asi es que no es posible invertir un tallo que crecié de una forma determinada y pretender
solo por gravedad ahora las auxinas se muevan hacia abajo.

La responsable de este movimiento es percibida por critpocromos y fototropinas — es decir que la luz azul e
la que realmente hara que los transportadores de auxinas se sitlen en el lado opuesto al de la luz.

Si iluminamaos un lateral, entonces el transporte de auxinas se dirigira polarizadamente hacia el lado oscurc
iluminado. Logicamente crecerd mucho mas el lado que reciba las auxinas.

101



Y cOmo serd en las raices?

En la raiz la cosa debe ser diferente, porque si hay fototropismo negativo, ¢,como hard la raiz para curvarse
contra de la luz (es decir para que crezca su lado iluminado)?

AHHH, pero la raiz tiene una sensibilidad distinta. De hecho, al ser un tejido mas sensible a las auxinas,
cuando la parte oscura tenga demasiadas auxinas, la parte oscura crecerd menos que la parte iluminada (c
tendra menor concentracién de auxinas). En consecuencia la raiz se curvara hacia la oscuridad.

O sea, los transportadores haran lo mismo, es decir, se dirigiran siempre en el lado opuesto al iluminado y
transportardn mayor cantidad de auxinas hacia la zona oscura. Pero el efecto es diferente debido que las
concentraciones altas de auxinas en la raiz la inhiben, mientras que las concentraciones bajas la estimulan

Légicamente una vez la raiz esta enterrada crecera hacia donde haya cada vez mas oscuridad y se enterre
El transportador de auxinas PIN1

Se llama Pinl y se localiza basalmente con respecto a la direccién de la luz. Se sacaron imagenes por unié
GFP sobre cortes de tallos germinados con luz cenital. Es un resultado que reafirma el modelo quimiosmoti
del transporte polar. Hay hasta PIN7. Hay una familia de transportadores de auxina entera!

El nombre de cada auxina es el nombre del fenotipo de arabidopsis. Las plantas mutantes para el transport
tienen forma de aguijita y por lo tanto se llamé PIN. Como vimos antes, es tipico que nombrando genes se
utilice el nombre del fenotipo mutante para individuos con mutaciones en dicho gen.

Estudios con inhibidores del tranporte polar de auxinas

Se hace con analogos de auxinas. La quercetina (un flavonol) y la genisteina son inhibidores natiurales que
sirven para que la planta regule su propio crecimiento y el transporte de auxinas. Tienen l6gicamente grupc
similares al indola del IAA y grupos acidos.

Hay también inhibidores artificiales que se han utilizado en estudios, mutantes, etc. El mas famoso es el ac
triyodobenzoico o TIBA.

Se coloca un inhibidor del transporte de auxinas y se utilizan individuos GFP-PIN. Al hacer las microscopia
de fluorescencia se ve que los tranportadores se quedan y la auxina se acumula dentro de las células. Las
células siguiente entonces no reciben auxinas, etc. y es una forma natural de controlar la concentracién de
auxinas en la célula.

Una vez demostrado que el inhibidor retira de la membrana los transportadores, se lava el tejido para elimir
el inhibidor. La situacion se reestablece al poco tiempo y se queda igual que el control. O sea que los
transportadores pueden reciclarse. Pueden estar colocados en la membrana, retirarse y volver al citoplasm
puede volver desde las vesiculas de reclutacion hasta la membrana. La planta puede hacer esto naturalme
con inhibidores naturales!!! En resumen, los transportadores pueden reciclarse.

Al utilizar un inhibidor de la actina luego del inhibidor del transporte e intentar repetir el lavado, se ve que lo
transportadores se quedan en las vesiculas y no son transportados a la membrana. Légicamente el reciclaj
ve impedido cuando se inhibe la polimerizacién de microfilamentos de actina (que son los que regulan el
transporte polar de vesiculas).

Reciclaje de transportadores de auxinas
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Estos experimentos demuestran como funciona realmente el transporte polar de auxinas que esta mediado
la presencia polar de transportadores. Al recibir la sefial, desde un compartimiento endoplasmatico se yem:
las vesiculas con los transportadores. El citoesqueleto se modula con la sefial y los filamentos de actina se
dirigen en el mismo sentido que la luz. Como resultado las vesiculas son transportadas hacia la zona basal
exocitosis, las vesiculas se abren y las membranas vesiculares (con los transportadores incluidos) se fusior
en la MP. Como resultado los complejos PIN se disponen basalmente en la membrana.

Habra MAL en vegetales? Reclutamiento a las membranas? Polimerizacion de actina? Forminas?
Conjugacion de auxinas

Las auxinas se conjugan ademas de con glucosa también con aminoacidos (el resto de las fitohormonas sL
hacerlo solo con glucosa). El IAA puede conjugarse con UDP—glucosa y dar el Indolacetil Beta D—-Glucosa.
Por isomerizacién puede cambiar la glucosa a inositol.

Otra forma es unirse a Aspartato.

Degradacion de auxinas en el tejido diana

Por peroxidasa se pierde un CO2 por descarboxilacién oxidativa y se forma metileneoxindola que ya es
inactiva.

Hay vias que no son por descarboxilacion sino por oxidacion. Se forma oxoindolacético que es inactivo. La:
auxinas conjugadas pueden degradarse sin que sea necesario hacerlas pasar por una etapa activa de IAA.

Regulacién de la concentracion de auxinas
Para aumentar la cantidad de IAA tenemos l6gicamente el aumento de la biosintesis y hidrélisis de
conjugados, al igual que activar mas los transportadores. Las formas conjugadas al llegar a una célula puec

llegar a guardarse adentro en vacuola. Luego pueden intentar lanzarse afuera frente a una sefal externa.

Casi todas las hormonas estan sujetas a ciclos de regulacion similares. Todas excepto el etileno que como
un gas difunde por donde quiere y hace sus cositas por ahi.

Los mecanismos de deplecion son légicamente la formacion de conjugados, la degradacion y el secuestro,
Crecimiento de coleéptilos iluminados lateralmente

Hay una grafica que muestra que si medimos el crecimiento a ambos lados de la planta con respecto al tier
de exposicion. El lado oscuro crece mucho mas que el lado irradiado. En respuesta hay una curvatura del
coledptilo. Sin luz, el control crece igual por los dos lados.

Métodos

Los tips de coledptilos se cortan directamente y se recogen. Luego se ponen en blogues de agar para recol
la IAA. Se ponen luego bloquecitos de agar sobre uno de los dos lados y se fijan. Se ve el crecimiento de le
planta en oscuridad.

También estan los experimentos que usan barreras de mica. Se utiliza por ejemplo una barrera de mica velr
para evitar que el IAA pase de un lado a otro cuando se ilumina polarmente sobre un lado del coleéptilo. Se

recoge el IAA producido por el apice por cada lado en separados bloques de agar. De esta forma nos
aseguramos que cada bloque de agar tendra el IAA producido por cada mitad del tip. Si se aplican los bloq
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y se analiza la respuesta, el grado de curvatura producido por cada bloque de agar es el mismo.

En un dltimo experimento se corta el tip del coledptilo y se pone la barrera de mica Unicamente en el bloque
de agar. El lado del bloque que recolect6 lo producido por el lado oscuro produce al final mayor cuvatura (e
decir gue las auxinas si se movieron de un lado al otro del tip en este caso).

Es decir — la luz provoca un transporte polar de auxinas desde el lado iluminado hacia el lado oscuro.

En un coledptilo intacto, la luz dirigida haria que los PIN1 se situaran en el lateral de la célula y polarizaran
transporte de IAA hacia el lado oscuro. Logicamente algo de transportadores llevaran IAA hacia abajo. La
redistribucion de auxinas sera asimétrica. Siempre habra mas en el lado oscuro y por lo tanto el lado oscure
elongara y crecera mas! Al final se producira la curvatura.

Un método mas actual es usar genes colorados ligados al promotor de los genes implicados en el transport
auxinas. Asi se permite rastrear la presencia de auxina en el coleéptilo. Se hacen experimentos y se ve que
color solo de un lado cuando hay luz dirigida. Si se ponen inhibidores l6gicamente no hay curvaturay se ve
que la auxina no es transportada polarmente.

Orto—-Gravitropismo de las raices y su relacion con las auxinas

Si ponemos una semilla horizontal, pasado unas horas el tallo comienza un movimiento vertical hacia arribe
la raiz se curva hacia abajo. Si ponemos una semilla al revés, pasadas unas horas la raiz se curvay crece
abajo y el tallo se curva y crece hacia arriba. Hay sensores de gravedad. Esos sensores actuan sobre los P
de forma similar a como lo hace la luz. Las auxinas se transportan hacia el centro de gravedad (como si
cayeran por gravedad hacia abajo).

Lo que ocurre en el tallo horizontal es que las auxinas por gravedad caen hacia el lado de abajo (realmente
estd mediado por sus transportadores PIN). En resumen habra mas auxinas en el lado de abajo del tallo, é:
crecera mas y por lo tanto el tallo se curvara por culpa de ese transporte polar de auxinas.

En la raiz, por efecto de la gravedad sobre el transporte polar de auxinas pasa otro tanto. La mayor presen
de IAA en el lado de abajo hace que ese lado crezca menos y por lo tanto se curva hacia abajo. Eso es gra
otra vez, a que la raiz es muy sensible a auxinas y por lo tanto concentraciones altas inhiben el crecimiento

Esto se vio también mediante proteinas transportadoras de fusién con GUS (gen colorante — azul).
Crecimiento celular por acidificacion depared mediados por auxinas — Crecimiento acido

Ya vimos por la teoria quimiosmética ge las auxinas inducen la activacion de las bombas proton—Atpasas y
hacen que en el apoplasto el pH disminuya. Eso hara que se activen las expansinas y por lo tanto se promt
el crecimiento celular.

Activacion por auxinas de proton atpasas del plasmolema

Las protén ATPasas tienen un dominio inhibidor y un sitio regulador. La unién en ese sitio de una proteina
efectora de auxina (ABP, auxin binding proteins) modifica las proton ATP-asas activandolas o inhibiéndola:
Cada ABP puede unirse con varias auxinas. La unién con unas pocas moléculas de auxina hace que la
estructura de la ABP adopte cada vez conformaciones mas activas y hace que en unién con las

protbn—ATPasas éstas cada vez se activen mas.

Si se unen ya demasiadas auxinas a las ABP (a concentraciones muy grandes), esto induce un cambio
conformacional inactivante y en resultado la protébn ATP—-asa vuelve a su conformacién inhibida y por lo
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tanto no se acidifica el medio de la misma forma, etc.

Mediante otras ABP las auxinas pueden activar cascadas de sefiales que terminan induciendo la expresion
los genes de la proton ATPasa. Ademas de activar a la enzima por otras segundas rutas de transcripcion, s
activa entonces la sintesis de bombas y hay mas bombas proténicas en membrana por efecto de las auxine
Hay mas proteina, mas ABPs, mas proton—-ATPasas, etc.

La pared celular se ablanda debido a la activacién de unas proteinas del apoplasto llamadas expansinas. E
expansinas activadas cortan los residuos mediante la XETransferasa y finalmente se relaja y ablanda la pal
celular. Como la vacuola estd muy turgente eso hace que la célula aumente de tamafio debido a la disminu
de la tensién del apoplasto. En resumen, la célula aumenta de tamafio y ahora una vez la presiéon ya se
equilibro, la pared celular retoma su estabilidad original.

Efectos y regulacion sobre el ciclo celular — Regulacion de la mitosis

Algunos de los reguladores intrinsecos del ciclo celular (ciclinas, CDKs) son a su vez regulados por distinta
hormonas y otras cosas mas.

Las auxinas fundamentalmente (por una ruta de segundos mensajeros mediada por ABPs, etc. similar a la
produce la activacion del promotor para los genes de bombas protén—ATPasas) modulan los niveles de
ciclinas. De hecho, los niveles de division celular en los meristemos dependen de auxinas (aunque también
las citoquininas). Realmente las auxinas son las implicadas en la activacion de la sintesis celular de todas €
proteinas que son reguladoras del ciclo celular.

Las citoquininas son las que estdn mas implicadas en la regulacion del ciclo celular en vegetales. Las
citoquininas se encargan de activar algunas CDKs en concreto. Inducen la activacién de CDKs. La iniciacio
del ciclo celular realmente depende de las dos.

En los meristemos, las auxinas inducen el aumento de la actividad mitética y hace que la planta crezca ma:
ahora por crecimiento del niumero celular (mas que del volumen).

Distribucion de auxinas durante la embriogénesis

En la determinacion de los distintos tipos de tejido en el embrién parece que son muy importantes. El camb
en las distintas fases viene dado por un cambio en los transportadores de auxinas. Se concentran asi mas
auxinas en determinadas células del embrién durante su desarrollo y permite asi el crecimiento en ejes
concretos dandose la determinacién de los ejes del organismo, y la morfologia de los primeros estadios del
embrién (embrién de 2 células, embrién globular, embrién en forma de corazén, embrién en forma de
torpedo).

Fundamentalmente debido a la regulacién materna del desarrollo en las primeras etapas, se induce el
transrporte de auxinas hacia las partes apicales (hacia las células apicales del proembrion de 2 células). Es
hace que se divida mas la parte apical del protoembrién y por lo tanto se da la forma globular de la zona
superior. Por el contrario, la hipdfisis (la que origina la raiz) y el suspensor mantienen una forma alargada e
estas primeras etapas.

Una vez que las zonas apicales (tallo fundamentalmente) estan desarrolladas, posteriormente ya si se indu
divisiones celulares en el meristemo apical de la raiz gracias a que ahora ya las auxinas seran transportade
hacia la zona basal.

Se han hecho experimentos marcando con proteinas fluorescentes a los transportadores PIN7 (los mas
implicados en las primeras etapas del desarrollo) y PIN4 (los mas implicados en el transporte basipeto). Se
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gue en las primeras etapas se expresan mas los PIN7 que llevan a que las auxinas vayan hacia el tallo en |
primeras etapas. Luego, en etapas mas avanzadas, se expresan los PIN4 que compiten contra los PIN7 y ¢
son mas afines por las auxinas les ganan y hacen que el transporte ahora se dirija hacia la zona basal.

También se han hecho experimentos con proteinas fluorescentes marcando proteinas relacionadas con au:
(ABPs, etc.).

Induccion de raices laterales y adventicias

Realmente las auxinas inhiben en concentraciones normales la elongacion vertical radicular (inhiben el
aumento del volumen y elongacion de la raiz primaria). Pero en concentraciones normales llegan al pericicl
via estela. Se transportan por el floema en forma conjugada e inactivas. Esto no por transporte polar sino p
transporte floémico en forma inactiva. Estimulan el periciclo. ALF4 y ALF3 son activados y asi inician la
formacion de raices laterales y permiten que se mantenga el crecimiento.

Las cascadas de sefializacion son a nivel citoplasmico y nuclear (mediado con ABPs que se dirigen al nicle
estimulan factores de transcripcion, etc. como siempre).

Induccion de dominancia apical

En los nodos hay yemas axilares que darian lugar a ramas. Pero siempre hay una dominancia apical (crece
mas el meristemo apical del tallo que los meristemos axilares). Esa dominancia depende de auxinas. Si se
corta en una planta el meristemo apical del tallo se desarrollan mas las ramas (yemas axilares) inmediatam
inferiores al meristemo apical del tallo. Ahora bien, si a esa misma planta que se le ha cortado el meristemc
apical del tallo se le apica una caperuza con auxinas (un algodoncito o un bloquecito de agar con I1AA), se
inhibe el desarrollo de yemas laterales.

Crecimiento del fruto mediado por auxinas de la semilla (aquenos — fresas)

Los aguenos son semillas que estan metidas en la carnosidad de la placenta+carpelo que forma como una
matriz que carga azucares, etc. Una aplicacion comercial es conseguir desarrollo de frutos sin semillas. Pel
se ve al experimentar que los frutos no engordan. Eso esta dado porque las auxinas son necesarias para e
crecimiento de la carnosidad del fruto. Son secretadas por las mismas semillas para que el fruto crezca.

La solucidn en agricultura es que se le aplican auxinas artificiales a estos frutos sin semillas para que se
puedan obtener ahora si esos frutos sin semillas pero que creceran casi normalmente.

Induccion de la diferenciacion de tejido vascular
Si se produce un corte y una herida en una planta que interrumpa el curso de un haz vascular se evidencia
la planta puede diferenciar nuevo tejido vascular que rodea la herida y permite reestablecer el flujo

floémico—xilémico. Eso depende de la concentracion de IAA que le llegue al tejido circundante de la herida.

En experimentos se obtienen plantas y se las crece con un corte y se ve que no crecen mucho. Si se poner
bloguecitos de IAA se ve que el tejido vascular forma bypasses para reestablecer el circuito.

TEMA 22 - MOVIMIENTOS DE LAS PLANTAS

Las plantas en su mayor parte no tienen movimientos de desplazamiento. Muchas de sus caracteristicas
fisiologicas dependen de esta inevitable condicion.

Sin embargo si que hay movimientos muchos de ellos imperceptibles a la visualizacién del ojo humano y de
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los cuales dependen muchas cosas en las plantas.
Existen dos tipos:

* tropismos
* nastias

La diferencia es que los tropismos implican crecimiento direccional de ciertas partes de la planta mientras ¢
las nastias implican movimiento hormalmente por cambios de turgencia y que son adireccionales.

TROPISMOS

El crecimiento direccional quiere decir que el movimiento depende de que un érgano crezca mas que otro.
hace que el 6érgano crezca en una direccion diferente con respecto al resto de la planta.

Los tropismos y las nastias responden a las sefiales ambientales mediante receptores y vias de sefializacic
celular.

Pero el crecimiento direccional tendra diferente sentido y eso depende de la sefial. Podemos encontrar
tropismos positivos (HACIA LA SENAL QUE LO GENERA), negativos (EN CONTRA DE LA SENAL
QUE LO GENERA) y atropismos (NO TIENEN TROPISMOS).

A su vez, los tropismos pueden ser clasificados segun la direccién del crecimiento del 6rgano en el que se
genera el tropismo. Puede haber tropismo en paralelo (ortotropismo), tropismo en angulo (plagiotropismo) ¢
tropismo perpendicular (diatropismo). El ejemplo mas clasico es el del gravitropismo. La raiz y el tallo tiener
ortogravitropismo (la una positivo y el otro negativo). Las raices laterales crecen en un angulo y son
plagiogravitrépicas. Los rizomas de las zarzas por ejemplo crecen perpendiculares (rastreando el suelo) y
seran diagravitropicos.

Fototropismo
Es el ejemplo que vimos en el tema 17 de las auxinas. Se debe al transporte lateral de auxinas.

El fototropismo negativo de la raiz se veia en experimentos con cultivos hidropénicos de plantas. Al poner |
dirigida se veia como la raiz crecia en sentido opuesto a la luz y se dirige en contra. Mientras tanto el tallo
hacia lo opuesto.

Gravitropismo

Vimos que se debia a la existencia de unos sensores llamados estatolitos que estan dentro de unas cuanta
células llamadas estatocitos. Esos estatocitos del tallo (algunas células parenquimaticas del cortex

especialimente diferenciadas) y la raiz. Los estatolitos son amiloplastos especiales muy gordos. Estan libre
el citoplasma y no anclados por el citoesqueleto como otros organulos celulares de manera que si la célula
cambia de posicién éstos bailan. En algunas algas los estatolitos son cristales de bario (Ba) como en Cara.

Si tenemos una planta en posicion vertical los estatolitos estan presionando la base de la célula. Presionan
reticulo endoplasmatico y esa presion incide en el transporte polar de auxinas. Cuando la planta esta en
vertical, a ambos lados de la planta la presién sera la misma. En consecuencia, el transporte de auxina ser:
mismo en un lado que en el otro de las células (debido a la presion uniforme). Eso hara que el crecimiento
cada lado de la planta sea el mismo y la planta no se doble. Asi el tallo crece hacia arriba y el tallo hacia
abajo.
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Si ponemos la planta en posicién horizontal, los estatolitos caen hacia uno de los lados de las células y rec:
el peso todo sobre un lado. La presiéon desigual sobre el reticulo endoplasmatico hara que se presione sobr
todo uno de los lados en todos estos estatocitos. Eso hara que las auxinas se transporten fundamentalmen
hacia uno de los laterales de la planta (el lateral presionado por estatolitos). Las auxinas se transportaran h
ese lado y el efecto sera diferente en la raiz que en el tallo. En la raiz I6gicamente, como las auxinas tienen
efecto inhibidor, crecera mas el lado no presionado y por lo tanto se curvara la raiz hacia abajo. En el tallo
I6gicamente creceran mas las del lado presionado (las que reciben las auxinas) y por lo tanto se curva el ta
hacia arriba.

El sensor de gravedad de la raiz se encuentra en la caliptra

En el tallo no estan muy estudiado y no se conoce un 6rgano definido para la respuesta gravitropica. Las
células estan mas o menos desorganizadas en el parénquima, etc. Pero en la raiz hace ya algunos afios se
demostr6 que la gravitropia estaba precisamente en la caliptra. Una raiz con caliptra tiene ortogravitropisme
positivo, pero si le quitamos la caliptra hay ortogravitropismo positivo. Sin embargo, en posicién horizontal,
la raiz con caliptra tiene ortogravitropismo positivo mientras que la raiz sin caliptra es a gravitrépica y en
posicién horizontal sigue creciendo en direccion horizontal. De ahi se intuye que el sensor esta en la caliptr

En posicién horizontal uno puede convertir una raiz en un tallo y hacer que tenga ortogravitropismo negativ
si dejamos la mitad superior del apice radicular con caliptra y la mitad sin caliptra. Si hacemos al revés, solc
con la mitad de caliptra en la parte inferior, basta para que tenga ortogravitropismo positivo.

La caliptra permite que parte de las auxinas que llegan a la raiz en forma conjugadas por transporte a travé
la estela sean redistribuidas en forma activa por transporte dirigido a los tejidos periféricos de la raiz en la
zona de elongacion.

En el modelo las auxinas llegan a las células de la caliptra. Algunas tienen esos estatolitos y son estatocito:
Cuando la planta esta en vertical, esos estatolitos presionan por igual a ambar partes y la cantidad de IAA c
se mandan desde la caliptra hacia la periferia sera igual. Asi la zona de elongacién crecera equitativamente
los dos lados.

Si le quitdramos media caliptra, la zona de elongacién de la mitad con caliptra recibira IAA activo (que es
inhibidor en raiz) y por lo tanto se elongara mas la otra mitad y la raiz crecera con ortogravitropismo negati

Implicacién del Calcio en el gravitropismo

El EGTA es un guelante (un secuestrador) de calcio. Quita normalmente catidnicos divalentes. EI EGTA le
guitara Calcio a las células y dejara la caliptra sin calcio.

En el experimento, se ponen raices en horizontal con caliptra completa y con bloques de agar. Se ponen el
apice de la raiz en contacto con un bloque de agar que tiene cosas.

En el primer caso se pone agar con EGTA y se comprueba que la raiz crece agravitrépicamente.

En el segundo caso se pone agar con EGTA y luego se pone agar con Calcio. Se comprueba que la raiz cr
con gravitropismo positivo (la raiz se curva hacia abajo — igual que en condiciones normales). Teniendo en
cuenta de que eso depende del transporte de auxinas se puede intuir que el calcio tiene que ver con ese
transporte de auxinas.

En el tercer caso se pone el bloque de agar con calcio solo en el lado superior de la raiz. La raiz se curva c
gravitropismo positivo.
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En el cuarto caso se pone el blogue de agar con EGTA solo en el lado inferior de la raiz. Se comprueba qu
raiz se curva con gravitropismo negativo hacia abajo.

Estatocitos: transformacion del estimulo mecanico en quimico en los estatocitos

En los ultimos afos se han hecho experimentos con regulacion génica para comprobar esto. Si se ve como
mueve la expresién de genes dentro de las células de la caliptra uno puede llegar a un modelo molecular
hipotético. Se ha confirmado un modelo el afio pasado.

Cuando los amiloplastos presionan el reticulo endoplasmatico se abren poros que liberan calcio. Se activa |
sintesis de una calmodulina. El calcio se une a esa calmodulina y la activa. La calmodulina activada por cal
induce una ruta de transduccién de sefales. El resultado es dos efectos fundamentalmente. Uno es que inc
la colocacidn de transportadores de auxinas en la base de la célula. El IAA es transportado hacia la célula c
abajo. Si estamos en raiz l6gicamente se inhibe el crecimiento en las células de abajo. Esa misma cascada
bifurca y como otro resultado induce la colocacion y activacién de bombas de calcio en la base de la célula.
sea que la posicién vertical hace que se mande calcio y auxinas a las células de abajo. El calcio en las célu
de abajo entra y por lo tanto la sefial de calmodulina se ve amplificada (aln cuando las células de debajo d
estatocito no tengan amiloplastos). En resumen las IAA van siendo transportadas hacia abajo.

ES MUY POSIBLE QUE ESTA PREGUNTA CAIGA EN EL EXAMEN (EL TEMA DEL
GRAVITROPISMO)

Hay otros tipos de tropismos

El tigmotropismo se da por una sefial de presion (seismotropismo). También hay otros tropismos eléctricos
por ejemplo. Todos los tropismos estan basados en una sefial primaria que induce un cambio en el transpo
de auxinas. Ese cambio en el transporte se traduce en un crecimiento diferencial de ciertas partes de los
organos.

NASTIAS

El mecanismo es siempre el mismo. Conssite en un cambio de turgencia celular. Las células turgentes tirar
del érgano mientras que las células plasmolizadas promueven que el érgano se pliegue.

Las nictinastias dependen de los ritmos circadianos como ya vimos en su dia. Se llaman también epinastia:
porque se producen en las hojas (zonas periféricas de la planta). Durante la noche, para no perder calor int
pliegan la noche. Las abren de dia para hacer fotosintesis.

Un ejemplo de nastias que son las seismonastias o tigmonastias. Las mas caracteristicas son las de las
mimosas. El viento (que es una tipica fuerza mecanica que estimula las mimosas) hace que las mimosas
cierren sus hojas.

Al tocar solo una pinna de la hoja con la punta de un lapiz se ve que se cierra esa pinna y al tiempo toda la
hoja se cierra.

Lo que sucede es que unas células llamadas del pulvinulo sufren flujos idnicos en presencia del estimulo
mecanico. Al tocar las hojas, las células pulvinulares del haz manda iones hacia el pulvinulo del envés. Ese
pulvinulo dorsal aumenta en turgencia y por lo tanto la hoja se pliega hacia arriba.

Hay unas moléculas llamadas turgorinas que parecen ser los neurotransmisores del estimulo para producir
epinastia en todas las hojas vecinas.
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En el caso de las epinastias que dependen de luz tenemos nictinastias (que no son de las mimosas). En
presencia de luz, la zona dorsal (el envés) se pone turgente (zona extensora en turgencia) y la zona ventral
haz) se pone plasmolitica (zona flexora en turgencia). Asi en presencia de luz la hoja se extiende. En
oscuridad pasa lo opuesto.

TEMA 18 — GIBERELINAS

Deben su nombre al hongo Giberella fujikuroi, un hongo que provoca en el arroz la enfermedad de la plante
loca (crecimiento excesivo del tallo del arroz — no llega a generar espigas y por lo tanto no se reproducen).
Originalmente es un descubrimiento japonés y luego el tema pasa a los americanos. A partir de ahi se
descubre que las moléculas que el hongo producen y que casuan el crecimiento desmensurado del tallo so
todas derivadas de una molécula llamada kaureno, una molécula organica formada por varios anillos
carbonados. A partir del kaureno se forma el ent-Giberelano. Las moléculas derivadas del ent-Giberelano
forman (unidas a grupos acidos) los acidos Giberélicos (GAs) o Giberelinas.

A todas las giberelinas se las denomina GA1, GA2, etc. El GA3 es el acido giberélico propiamente dicho.
Estan numeradas por orden de descubriemiento. Hay algunas decenas.

Solo unas poquitas de esas giberelinas son activas como hormonas (muy pocas de forma permanente).
Algunas son necesarias para el crecimiento de las plantas.

Variedades enanas de muchas plantas se deben a fallos en la sintesis de giberelinas.

A partir de moléculas de isoprenos las plantas sintetizan a los terpenos y terpenoides, moléculas de las que
derivan, entre otras cosas, los pigmentos. El primer terpeno de la via es el ITP, el isopentenilterpeno. A par
de él se forma el Geranil-G-difosfato (la molécula responsable del aroma de los geranios), un compuesto c
10 carbonos. La via continla en el proplastidio y es en él donde se sintetiza el kaureno, un derivado del
ent—Copalil-PP gue viene de la ruta de estos terpenos. El Kaureno sale y es modificado en el reticulo
endoplasmico y posteriormente en el citosol para formar la GA3 final.

Mediante diversas oxidasas y otras enzimas isomerizantes, etc. se pueden formar el resto de giberelinas.

Las giberelinas se inactivan por hidroxilacién de uno de los carbonos de un anillo y forman las GAs inactiva
Una vez inactiva es susceptible de degradacion enzimatica.

Sintesis en tejidos apicales

Las giberelinas se sintetizan en tejidos apicales fundamentalmente. Las hojas que estan empezando a brot
tienen intensa sintesis de giberelinas. Las hojas ya mas desarrolladas tienen una sintesis mucho menos int
hasta llegar a las hojas basales que ya maduras no sintetizan nada de GAs.

Mucho de la regulacion de la actividad de GAs se produce a nivel de regulacién de la sintesis, aunque tamt
estd la inactivacioén por hidroxilacion como vimos antes, 0 por conjugacion (como vimos que sucedia en la
mayor parte de hormonas vegetales) con azlcares en este caso. Ademas légicamente el transporte repleta
cantidad de GA activa en la célula.

Los ritmos circadianos y la temperatura son dos factores ambientales que regulan en concreto la sintesis d
giberelina. Los dias largos y frios hace que se active la sintesis de giberelinas.

El efecto mas tipico — la induccién del crecimiento en tallo

Sobre una cafia enana se hace un experimento. Se ponen diferentes tiestos con la planta. En el primero un
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variedad enana. En el segundo una planta enana también pero con aplicacién de giberelinas artificialmente
el tercero una planta normal y en el cuarto una planta normal con giberelinas. La enana sin GA tiene una
longitud anormalmente pequefia. La enana con GA crece hasta una longitud casi normal. La planta normal
GA externa sin embargo no crece en longitud mucho mas que la planta normal sin GA. Eso es debido a que
hay una regulacion interna por algun tipo de mecanismo de loop de retroalimentacién negativa que inhibe I
sintesis cuando las concentraciones de GA son suficientemente altas.

¢ Pero entonces, cémo hacia el hongo Giberella para hacer crecer mas el arroz? Simple. Realmente no
producia él mismo las GAs sino que regulaba la produccién interna de la planta.

El crecimiento depende de la dosis enddgena de GAs

La capacidad de regular internamente la concentracion de GAs en la planta es suficiente para lograr que la
planta crezca correctamente. Por ello, al meter GAs exdgenas en una planta con regulacién normal (no
mutada) no hay un efecto afiadido. Existen plantas enanas con una concentracion interna de GAs muy infei
a las de una planta normal. Esas plantas si admiten el aporte de GAs externas y crecera tanto como una pl
normal. Existen ademas variedades semienanas que son un poco mas grandes que las enanas y que admi
menos dosis que las enanas para llegar al desarrollo en longitud normal.

Basicamente la explicacion genética en la planta del guisante depende de un gen Le. Hay una serie alélica
tres alelos que regulan la produccién de GAs enddgena. Existe el alelo Le (wild-type) que es dominante y
produce el fenotipo alto normal. Luego esta el alelo lel que es recesivo frente a Le, pero que es dominante
frente a le2 y produce el fenotipo semienano en dominancia u homocigosis. El alelo le2 es recesivo absolut
produce el fenotipo enano en homocigosis.

Regulacién de la sintesis por el fotoperiodo
Uno de los factores ambientales que regulan la sintesis es el fotoperiodo.

Se hace un experimento midiendo la produccion de giberelinas interna en diferentes plantas que se crecen
ambientes de diferente luminosidad. Cuando una planta crece en oscuridad tiene una cierta concentracion

normal de giberelina. Cuando esa planta que habia sido crecida en luz se la pasa a luz, en unas pocas hor:
degrada la GA y por lo tanto su concentracién hace un declive importante. Hasta que no pasan 24 horas de
no se reinicia la sintesis de novo de GAs. Recién luego de 120 horas de luz se comprueba que la sintesis d
GA ha recuperado los niveles iniciales.

Dias largos (LD) aumentan los niveles de giberelinas endégenas y crecimiento de la planta
Hay ciertas plantas que debido a su forma de regular la sintesis de giberelinas crecen de forma diferente er
otofio y en primavera—-verano. Estas plantas, como la espinaca o la misma Arabidopsis, se llaman de DIA

LARGO (crecen mas en primavera—verano cuando los dias tienen mas horas de luz).

Ese efecto depende fundamentalmente de giberelinas (aunque la floracion estacional depende ya de otras
cositas también).

Se hace un experimento con espinaca. Se pone a crecer, en primavera, plantas de espinaca con un inhibid
la sintesis de giberelinas como es AMO. El fenotipo que desarrollan es el mismo que el que tienen

normalmente en invierno—otofio, enano. Si se le aplica luego la GA3 de forma externa la planta crece de
forma normal como lo haria en una estacién de dias largos normalmente.

Simulacion del efecto de dia largo en la division celular y orientacion del plano de divisién del
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meristemo del tallo

Crece mas el tallo debido a un aumento del nimero de divisiones horizontales cuando la planta es crecida
periodos de dia largo. Pero si crecemos en fotoperiodos cortos con giberelinas artificiales, el tallo sufre el
mismo tipo de divisiones que si el fotoperiodo fuera largo.

Esto mismo regulard (como veremos en temas posteriores) la floracion.
Auxinas inducen sintesis de GAs

Las auxinas parecen inducir la sintesis de giberelinas e inhiben la degradacién de las mismas. El experimel
es similar a los que veiamos para los efectos de las auxinas. Se pone un aplanta intacta que tiene un nivel
determinado de GAs. Una planta decapitada (con el tip del tallo cortado) presenta l6gicamente menos IAA (
sintetizaban en el apice del tallo) y presenta menos GAs. Cuando afiadimos un taquito con IAA artificialmer
a la planta decapitada el nivel de GAs se recupera. O sea que otro efecto importante de las auxinas es indL
la sintesis de GAs e inducir la elongacion del tallo por division celular (y no solo por su efecto directo en el
aumento del crecimiento del volumen celular).

(EL TEMA DE LOS EFECTOS DE LAS AUXINAS SOBRE EL CRECIMIENTO DE LA CELULA,
INCLUYENDO ESTO SOBRE GAs TAMBIEN, VA A SER PREGUNTA CLAVE EN EL EXAMEN DE
JUNIO)

Elongacion del tallo por activacion de las endotransglicolasas de la pared celular

Las expansinas relajaban los enlaces de hidrogeno entre el xiloglucano (una hemicelulosa) y la celulosa
cuando el pH se acidificaba produciendo que las hemicelulosas se soltaran mucho mas entre si.

Luego la XET, que también se activaba en pH acido, producia la endotransglicolacién de los xiloglucanos
(ruptura y unién de otros fragmentos de hemicelulosas). Luego la misma XET tomaba un fragmento de
hemicelulosa de nueva sintesis y lo pegaba entre los dos extremos recién abiertos dejando ahora mucho m
lugar entre las diversas fibras de celulosa.

Las auxinas de forma directa e indirecta incidian en el crecimiento de la pared: de forma directa porque
reducian el pH y de forma indirecta por aumentar la sintesis de GA (lo que a su vez producia la activacion ¢
la XET).

No solo aumentan el nimero de mitosis en el tallo sino que también producen un aumento de la
elongacion celular — analisis de internados en presencia 0 ausencia de giberelinas exdgenas

Se mide el crecimiento de los internodos en un trozo de tallo desde que es escindido de la planta con respe
al tiempo. Se ve que hay una diferencia brutal entre el experimento sin GA y el experimento con GA. El
efecto de la GA es sobre todo la elongacién de los internodos.

Las GAs también estimulan la division celular en el meristemo apical del tallo

Las giberelinas aceleran la transicion entre la etapa S y la etapa M del ciclo celular. Es decir que acortan la
fase G2 fundamentalmente. No regulan kinasas ni CDCs ni nada raro. Lo que hacen es acortar la fase G2

acelerando en general el fisio-metabolismo celular.

La sefial de GAs induce la degradacion de represores transcripcionales inactivandolos a través de su
dominio regulador
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Algun intermediario de la cascada penetra activo en el niicleo y se une a una proteina reguladora de la
transcripcién en su dominio regulador. Al unirse induce un cambio conformacional que produce que el
dominio represor (el gue se ocupa de unirse al DNA e inhibir la transcripcién) se inactive. Logicamente el
represor pasa a forma inactiva. En su forma inactiva el represor es exportado y se produce su degradacion
el citoplasma.

O sea que las GAs no activan factores de transcripcion de genes sino que inactivan represores de
transcripcién. Es decir que consiguen activacion de la transcripcion pero de una forma indirecta.

Esto le ocurre a todos los genes cuya expresién esta regulada por GAs.
y esa misma degradacién de represores induce el crecimiento!

En su forma activa el represor inhibe la expresién de genes estimuladores del crecimiento. Cuando hay GA
los represores se degradan, los genes aumentan su expresion y la planta crece.

Mediante experimentos de manipulacién se pueden obtener plantas que tengan represores con dominio
regulador mutado. Légicamente en esas plantas no puede haber crecimiento aln en presencia de GAs.

Cuando se consiguen mutantes para ese represor que tienen el dominio de represién mutado la planta crec
tanto si hay como si no hay presencia de GAs gracias a la activacion constante sin represion de la expresi6
genes de elongaciéon y crecimiento celular.

La sefial de GAs también inhibe la transcripcion de represores transcripcionales y de sus activadores

Las GAs no solamente inactivan represores sino que también inactivan a los activadores de la transcripcior
los represores transcripcionales de genes (como los de XET en concreto).

En concreto un intermediario de la cascada de sefial de GA, ademas de inactivar los represores de genes
crecimiento (como GAIl o RGA), inactiva el factor SPY (estimulador de represores) que es el que se encarg:
de activar los represores GAlI 0 RGA de la planta

Algunas de esas proteinas activadoras de los represores de la transcripcion de genes inducibles por GAs s
Glucotransferasas o glucosil transferasas (por ejemplo SPY) que meten un glucdsido en el residuo
NAcetilGlucosamina de los represores.

Légicamente en presencia de GA, el receptor de GA en MP recibe la hormona e inicia la cascada que inhib
actividad glucosiltransferasa de SPY ademas de producir los metabolitos que se uniran a los dominios
reguladores de los represores GAl y RGA. Al inactivarse el tema, se activa la transcripcién de los genes
inducibles por GA

En ausencia de GA, el receptor de GA de la MP no recibe sefial y por lo tanto no se amplifica la cascada de
metabolitos secundarios. En resumen, SPY se mantiene activo, viaja al nucleo y activa sin problemas a los
represores RGA y GAI los cuales reprimiran la transcripcion de los genes inducibles por GA.

Germinacion de semillaS: las GAs del embrién inducen la produccion de alfa—amilasa en la aleurona

Es el efecto mas tipico, mas conocido y mas estudiado de las giberelinas: la induccion de la germinacion de
semillas estudiada en los cereales.

El efecto también ocurre en dicotiled6neas. Pero en los cereales, una de las primeras sefales de germinac
es la induccién de las hidrolasas (alfa—amilasa) que movilizan las reservas nutritivas de la semilla. En el ca:
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de los cereales la reserva esta en el endospermo (un tejido triploide que es sustituido por los cotiledénes gt
son los que son tejidos de reserva en las dicotiledéneas). El almidén que hay en él es lo que alimentara al
embrién al principio del desarrollo.

El endospermo tiene una testa pericarpica externa y luego tene una monocapa celular denominada la capa
aleurona donde estan las células aleurénicas. Ya por dentro esté el tejido de reserva del endospermo.

El escutelo o escudete (el cotiledén reducido) es un tejido de transporte de sustancias entre el endospermao
embrién. Cuando germina la cebada, la glucosa y los aa del endospermo viajan a través del escutelo hacia
embrién. Pero antes de que eso ocurra, primero el embridn, un tejido que en cuanto se hidrata ya comienze
vivir, debe sintetizar giberelinas. Esos genes son maternos y estan almacenados en el embrién en forma de
MRNAs. Las giberelinas maternas del embridn viajan también via escutelo hacia la capa de aleurona. Alli
activaran también por inactivacion de represores, la sintesis de enzimas hidrolizantes de almiddn, proteinas
etc. que seran las que produzcan los solutos del endospermo. De esas enzimas, la mas producida es la
alfa—amilasa (la primera que se activa y la mas activa).

El experimento sera tomar semillas completas y embeberlas en agua y medir la actividad amilasa (la
degradacién de almidén). En otras semillas disectaremos y quitaremos el embrién. Esas semillas no tendra
actividad alfa—amilasa (y por lo tanto el almidén no se degradara). En algunas de esas pondremos giberelir
y veremos que aln sin embrién la actividad alfa—amilasa aumentara y por lo tanto se degradara el almidén
endospermo.

Induccion de la sintesis de alfa—amilasa en la aleurona

Mediremos la tasa de sintesis de alfa—amilasa con respecto a la exposicion a GA3. En una segunda parte ¢
ponen GA pero se inhibe con un antibiético la sintesis de proteinas. Se ve que con el antibi6tico no se prod
alfa—amilasa. Logicamente la deduccién sera que la GA activa la sintesis de mRNA de la alfa—amilasa y qu
por lo tanto, con el antibiético en el medio, la alfa—amilasa no se puede secretar en grandes cantidades.

Otra forma de comprobar a qué nivel actia la GA es medir también la cantidad de mMRNA por RPTFR (ver I:
sintesis de mMRNA traducible dependiendo de la exposicion de GAS.

Induccion de posibles intermediarios en la ruta de transduccion en la aleurona

Se puede comprobar la respuesta a la presencia de GA después de tratamiento con GA. Se mide el aumen
ciertos metabolitos luego del tratamiento. Se mide el Calcio, el pH, la actividad CaM (calmodulina), la
cantidad de cGMP, la cantidad de GA-MYB, la actividad alfa—amilasa, la actividad RNAasa y DNAasa. Se
ve que todas estas cosas van aumentando y haciendo picos. Si se mide se puede ir disefiando una ruta de
donde va la transduccion desde el receptor de MP de la GA hasta la activacion final de los genes.

En base a esto se puede elaborar un modelo que ya conocemos y que vimos en el gravitropismo. El models
combina dos cosas, el efecto del calcio y el efecto de la inactivacion de represores de la transcripcion.

El receptor de GA activa una proteina G que da lugar a dos segundos mensajeros mediante una cascada c
Esta la Ca2+ independen—-pathway y la Ca2+ dependent—pathway.

Hipotesis 1: La via del calcio iria por activacion de calmodulinas que serian las que inducirian la fusién en
MP de vesiculas que tienen concentrada la alfa—amilasa. Recordamos el geotropismo que era similar, los
transportadores de auxinas estaban secuestrados en vesiculas y las calmodulinas activadas producian su
fusion. Esto es similar.

Hipotesis 2: La via del cGMP, la via independiente de calcio seria la que como resultado produciria un
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segundo transmisor de GA activado que se uniria a un represor produciendo su degradacién y la activacion
uno de los genes GA-inductible. Pero ese gen no da directamente a la alfa—amilasa. Ese gen realmente da
lugar a una proteina promotora de la transcripcion que vuelve a entrar al ndcleo y que es la que realmente

activa al gen de la alfa—amilasa (al unirse a su promotor y promover la transcripcién del mMRNA de la enzim:

El modelo (ambas hipoétesis) todavia es valido, aunque verdaderamente es muy generalizado y no se mete
nada de una forma clara.

Ambas rutas légicamente cooperan entre si para dar lugar a la activacion final y la secrecién de las cantida
necesarias de alfa—amilasa.

Induccion de la floracién

El hecho de que una verdura se espigue depende también de la cantidad de GAs. Las plantas en roseta co
repollo son plantas de dia largo y en verano espigan (en vez de crecer en roseta crecen a lo largo y termine
floreciendo). En dias cortos, por aplicacion de GAs se puede inducir el crecimiento en espiga y la floracion «
otofio, al revés de lo que deberia ser.

Determinacion del sexo
En algunas plantas que son dioicas como el maiz el sexo se determina por la.

Las espigas son flores con pistilos (son femeninas). Un mutante sin giberelinas en mazorca desarrolla flore:
estaminadas (con estambres y anteras). Si a ese mutante se le aplican GAs las mazorcas se convierten en
mazorcas femeninas tal cual las conocemos.

Induccion del crecimiento de frutos

La GA3 produce el engordecimiento de frutos (aumenta la cantidad de agua en ellos, por lo que se hacen n
insipidos). En vez de crecer en racimos, crecen mucho mas gordamente. Se sospecha que es un efecto
indirecto de la elongacidn de la rama floral. Si se aumenta la elongacion de la branca, el racimo es mas gra
y hay mas espacio para que la fruta engorde. Se cree entonces que el efecto es sobre la branca y no
directamente sobre cada fruto.

TEMA 19 - LAS CITOQUININAS

Son unas moléculas que solo se comprueba que las sintetizan plantas de laboratorio En la naturaleza no se
plantas que tengan los genes que les permitan sintetizarlas. Todavia no estd demostrado ni siquiera que la:
plantas en si las sinteticen (tal vez depende de otros organismos del ambiente que se las ceden).

Activan el ciclo celular y regulan el ciclo celular de las plantas.

Son todas ellas derivadas de purinas. La purina mayoritaria es la adenina en los seres vivos y son derivado
la base nitrogenada de la adenina todos ellos.

La historia comienza en los afios 50. Los laboratorios bioldgicos del mundo tratan en esa época de hacer
cultivos de tejidos celulares animales. Los cultivos animales se consiguen pronto. Los vegetales son mas
complicados y es chungo que las células se dividan in Vitro como las animales. Se intenta buscar algun tipc
de moléculas que active mitosis en células vegetales aisladas. La primera que se descubre es la cinetina o
kinetina que se descubre en esperma de salmén (una fuente de factores genéticos de crecimiento). Se
inyectaba esperma de salmén estéril en células vegetales y se ve proliferacion. Se comprueba que habia e
cultivo una molécula que comenzaba a aparecer, se aislaba y se analizaba. Se encuentra la primera
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citoquinina.

La zeatina (una de las mas abundantes) y la isopentenil-adenina son todas posteriores. Otras son mas faci
de sintetizar in Vitro (la BAP, Benzilaminopurina en concreto se usa para cultivos vegetales frecuentemente

Las citoquininas se diferencian todas ellas en qué sustituyente tengan en el grupo amino no—ciclico (que
tienen todas las purinas en la posicion 1). Dependiendo de cual sea tendran diferentes propiedades y se
clasifican asi en aromaticas (si tienen grupos aromaticos como la BAP) y alifaticas, etc.

El efecto de la estimulacién del crecimiento

Lo que sucede es que se inyectan citoquininas en una planta. No tienen un efecto sobre la elongacién celul
(como es el caso de Giberelinas y Auxinas que fundamentalmente funcionan regulando la extensién en
longitud de las células, aunque como ya sabemos que actian regulando algunas fases del ciclo celular). Sc
estd comprobado su efecto clave sobre la tasa de division celular.

Las citoquininas pueden estar en forma conjugada para inactivarse como muchas hormonas

Formas conjugadas con ribosas e isoribosas (unos azucares) de las citoquininas son inactivas. En esa forn
transportan via xilema-floema. Pero en esa forma tienen una pinta de nucleésidos acojonante Eso llev6 a
investigacion sobre su origen y su fuente (para intentar elucidar su via de sintesis)

Se ha visto que en algunas plantas, algunas bases raras de los tRNA (tipicas en todos los tRNA) son de he
citoquininas! Pero el problema es que los tRNA son muy estables y no suelen ser degradables. Esto ha hec
gue la hipotesis sobre la via de sintesis

Se conocer muchas rutas de sintesis NO EN PLANTAS - sino en hongos y bacterias.

Ciertos Hongos utilizan la Isopentenil transferasa para ligar un isopentenilo al grupo amino de un adenilato
forman isopentenil-adenilato.

El precursor de todas las citoquininas es el isopentenil-adenilato en bacterias y hongos. A partir de ahi ya ¢
pueden derivar todas las citoquininas. En plantas se conoce que a partir del isopenteno y ATP gracias a un
transferasa putativa se puede conseguir una citoquinina. Aunque se conoce todos lo genes, en plantas tod:
no se ha detectado el gen de la isopentenil transferasa y por lo tanto no se puede conseguir la sintesis.

Hay dos hipétesis sobre eso la primera es que como es dificil conseguir mutantes para genes que no se
conocen no se puede encontrar ese gen

La segunda hipétesis es que podria ser que las plantas no las sintetizan sino que son las bacterias quienes
los dan Se han detectados algunos hongos y algunas bacterias en cultivos estériles de plantas que resister
autoclavado (y se detectan siempre). Esos microorganismos ademas se ha detectado que tienen los genes
produccién de citoquininas.

Hoy en dia solamente se pueden conseguir plantas transgénicas que tengan esas citoquininas mediante
Agrobacterium. Esa bacteria puede inyectar un plasmido T (tumoral) en plantas y permite transfectar cultivc
de plantas. Ese plasmido lleva una parte que se llama T-DNA que se logra integrar en el cromosoma activc
de la planta por recombinacién. Es DNA bacteriano que logra expresarse en las células vegetales. Tienen
genes para la sintesis de auxinas, genes para sintetizar citoquininas (en concreto la isopentenil transferasa
genes para crecimiento tumoral (que pueden mutarse para evitar ese efecto cuando intentamos crecer OM(
y genes para la sintesis de octopinas (los alimentos para que las bacterias sigan viviendo tranquilamente).
bacteria le da a la planta los genes de sintesis para las dos hormonas que la planta necesita para que la mi
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crezca brutalmente!

En resumen, todavia no se ha descubierto el gen de la IPTransferasa excepto mediante cultivos celulares
transfectados con Agrobacterium. Al igual que todavia no se han conseguido cultivos de plantas
completamente estériles para demostrar si la planta necesita obligatoriamente a esas bacterias y hongos p:
tener sus citoquininas.

Degradacion via citocromo oxidasa

Las plantas, todas ellas, si tienen rutas y enzimas para la transformacion, inactivacion y degradacion de
citoquininas. La citoquinin—oxidasa es la enzima que produce la oxidacién del enlace separando el
isopentenilo del adenilato y degrada la citoquinina.

Consiguiendo plantas mutantes que tengan el gen de la oxidasa inactivo tienen mayores concentraciones d
citoquininas y se mantienen mas tiempo verde. Eso tiene muchas aplicaciones en jardineria, biotecnologia
plantas, etc.

Efectos fisioldgicos de las plantas — Induccién de mitosis en meristemo apical del tallo

El efecto fisioldgico mas importante esta en el meristemo apical del tallo. Se ven menos células mitéticas el
mutantes que tienen sobreexpresada la citoquinin—oxidasa (que produce degradacién de citoquininas). Las
silvestres tienen cantidades de oxidasa normales y por lo tanto tienen niveles normales de mitosis. Es decir
gue activan el ciclo celular Sin embargo la activacién del ciclo celular no es solo debido a citoquininas. De
hecho el ciclo celular depende casi equitativamente por un lado de citoquininas y por otro lado de
auxinas—giberelinas. Realmente el ciclo depende de la relacion Auxinas / Citoquininas que evidentemente ¢
el verdadero factor regulador de las mitosis en los cultivos in Vitro.

Hormonas y regulacién del ciclo celular - la sintesis

Las auxinas, como vimos hace ya varios temas, activan la sintesis de las CDKs. No obstante, en la blsque
en cultivos celulares, en trozos de tejido de tallo y de raiz, afiadiendo solo auxinas aquello no proliferaba. L.
células no proliferaban como para obtener un cultivo celular bueno. Fue entonces cuando el famoso espern
de salmon determind que las citoquininas eran importantes también. O sea que para que se dispare la etap
(para que termine correctamente la fase M) se necesitaba que la auxina (que inducia la sintesis de CDKs
inactivas) y la citoquinina (que inducen fosfatasas que eliminan las fosforilaciones inactivas sobre las CDKs
estuvieran presentes. Funcionando en conjunto permitian que las CDKs se preactivaran correctamente. Lu
las CDKs necesitan unirse a la ciclina que seria la que luego permitiera formar los factores de mitosis
funcionales (que son los que en ciertas concentraciones en las etapas de checkpoint son los que fosforilara
las proteinas necesarias para que la mitosis progrese y no se quede en stand-by).

Ademas: Las citoquinas en concreto activan a la ciclina D3 (CYCD3) que es la primera ciclina que activa a |
primera y mas fundamental cdk (en el checkpoint de M—G1). De ahi viene la historia de que sean
absolutamente indispensables en las plantas. Plantas sin citoquininas (que todavia como sabemos no se h:
conseguido, ni siquiera por sobreexpresion de oxidasa) deberian tener impedido el crecimiento (es por eso
se cree que no se deberia poder obtener plantas mutantes sin citoquininas y que EXISTAN!).

La induccién de CYCDS, un gen activador de las CDKs ( que a su vez son estimuladas por auxinas)
Una planta normal tratada con auxinas y citoquininas y una planta que tiene auxinas, citoguininas y
sobreexpresa la CYCD3 se comportan igualmente. Una planta normal tratada solo con auxinas, sin embarg

no crece lo suficiente como las otras. Pero una planta que sobreexpresa CYCD3 y esta tratada con auxinas
si puede crecer como normalmente. Es evidente que ademas de la induccién de la sintesis de CDKs y la
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activacion de CDKs es necesario que esté sobreexpresado CYCD3 o que se estimule mediante citoquinina
En resumen:

Auxinas — aumento de la sintesis de CDKs inactivas

Citoquinas — aumento de la sintesis de fosfatasas activadoras de CDKs

Citoquinas — activacién de CYCD3 - activacion de CDK — mitosis!

Me falta una parte

Caulogénesis y rizogénesis dependiente de auxinas/citoquininas en agallas con T-DNA mutado

La relacién Auxina/Citoquinina es muy importante en la morfogénesis. Para la caulogénesis las citoquininas
son mas importantes. Para la rizogénesis lo son las auxinas.

El T-DNA tiene ademas de sus genes para crecimiento tumoral y genes para biosintesis de auxinas,
citoquinina y octopinas, una regién donde puedo meter transgenes (genes como por ejemplo para modifica
coloracién del algodén a color azul). Asi se consiguen plantas transgénicas.

En investigacidn (sobre todo en biotecnologia vegetal) se puede estudiar el efecto del transgen
especificamente en tallo o raiz.

Para lograr que el gen se exprese fundamentalmente en el tallo se utilizan T-DNAs que tenga delecionado:
los genes para sintesis de auxinas (de manera que la relaciéon Aux/Cit sea baja y por lo tanto se favorezca |
caulooncogénesis).

Para lograr que ese gen se exprese fundamentalmente en raiz se usa T-DNA que tenga delecionados los
para sintesis de citoquininas.

Es una técnica de ingenieria genética vegetal de las mas comunes y deriva de la propiedad de estimular la
caulo o rizogénesis de la relacién auxina/citoquinina.

Quitandole los genes de crecimiento de tumores se producen aln asi mitosis desequilibradamente product
la estimulacion de la sintesis de auxinas y citoquininas producida por el T-DNA. Los tumores generados se
dice que son no—diferenciados.

Induccion de escobas de bruja, crecimiento de yemas laterales de abeto por citoquininas procedentes de
infeccién por Corynebacterium fascians

La relacién auxinas/citoquininas también influye sbre el crecimiento de yemas laterales. Las infecciones del
hongo Corynebacterium fasciens hace que proliferen las citoquininas. Al aumentarse la sintesis de
citoquininas se produce un cambio de la relacién. Hay muchas mas citoquininas y por lo tanto las yemas
laterales crecen muchisimo.

En laboratorio se ve en musgos. Se ponen citoquininas en placas con musgos. Proliferan las yemas laterale
rapidamente. En vez de ramificaciones se inducen protuberancias.

Supresiéon de promotores de senescencia foliar — El alargamiento de la edad juvenil de las plantas por la
accion de citoguininas

Las citoquininas son opuestas al etileno. Son antisenescentes. Las plantas no codifican para la IPT, eso ya
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sabemos. Pero existe la posibilidad de retrasar la senescencia mediante aportes externos. Sin embargo, si
aportamos citoquininas endogenas (metiendo T-DNA, etc.) entonces si los efectos son importantes. La
senescencia es un proceso absolutamente fisiolégico. Hay una edad en la planta en que subitamente se
disparan genes de senescencia. Llega el otofio, se disparan esos genes y la hoja cae. Pero bajo induccion
€s0s genes se meten los genes para la IPT. Asi se lofra interrumpir la senescencia justo en el momento de
envejecerse.

Esto se hace metiendo un T-DNA gque tenga el promotor de senescencia unido a los genes de sintesis de |
El tema es especialmente interesante en tabaco. En muchas plantas mas que interesar que se reproduzcar
interesa que tengan las hojas bien grandes. Asi el tabaco transgénico tiene esos genes y nunca envejece
teniendo las hojas enormes.

Las llamadas green islands son unos parches en hojas senescentes que han sido infectados por hongos gt
producen citoquininas exdgenamente que mantienen suprimidos los genes de senescencia. Asi quedan est
parchecitos verdes donde esta el hongo.

Se ha visto que las citogquininas en particular evitan la degradacion del aparato fotosintético promovido por |
genes de senescencia. La hoja se hace heter6trofa y se come sus cloroplastos en el proceso. Las citoquinil
permitirian que

Induccion de caracteres del desarrollo en luz

Las citoquininas inducen parte del fenotipo de crecimiento en luz. Las plantas etioladas se caracterizaban p
tener un crecimiento en longitud y poco robusto. La aplicacién de citoquininas hace que las plantas crezcan
mas chatas y mas robustas. Incluso si el tratamiento se prolonga pueden llegar a desarrollar hojas.

En experimentos se ponen plantas en ausencia de luz y se las crece con citoquininas a diferentes niveles. |
plantas con grandes concentraciones de citoquininas tienen un crecimiento de tipo verde aunque sin
cloroplastos debido a que no recibieron luz

Las citoquininas permiten el desarrollo del cloroplasto alin en oscuridad!!

Los cuerpos prolamelares se organizan en membranas, lamellas, que son de tipo estromaticas (sin grana).
ademas le agregamos luz, los LHC-antena ya ahora si se organizan para formar los grana (revisar el seme
pasado — complejos antena). Es decir que el cloroplasto tendria tres estados de desarrollo:

— etioplasto (cuerpos prolamelares)

- cloroplasto sin pigmentos antena — incoloro (cuerpos lamelares — sin grana)

- cloroplasto con pigmentos antena (grana y tilacoides) — solo cuando iluminamos con luz — y no con
demasiada!!! Que sino se me desarman las antenas de nuevo!

Estimulacion de la expansioén de los cotiledones

Movilizacién de nutrientes

Unos cotiledones son analizados. A uno de ellos en un punto se le aplica un derivado de un aminoécido col
es el aminoisobutirato radiactivo (Qque como tiene un grupo butirico puede atravesar las membranas). Al otr

se lo rocia con agua. Se ve gue muy poquito del aminobutirato se mueve desde el cotileddn radiactivo haci
rociado. Luego de mucho mucho tiempo ya si el aminobutirato radiactivo se distribuye equivalentemente.
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Sin embargo, si se enriquece el cotiledén rociado con citoquininas (como la cinetina) se ve que la
radiactividad pasa toda desde el cotileddn radiactivo hacia el otro. Es decir que el aminoacido (se supone q
junto a otros tantos nutrientes) paso hacia donde estan las citoquininas.

En una prueba control se hace lo mismo pero ahora se rocia con cinetina el cotiledén radiactivo. Lo que se
es que ahora, ni aun con el paso del tiempo, la radiactividad se queda toda absolutamente en la hoja donde
originalmente fue aplicada. Es decir que la cinetina estimularia la movilizacién de nutrientes especificament
hacia las zonas en que esta en mayor concentracion!!

El receptor GCR1 de citoquinas
Modelos de sistemas de sefializacion de dos componentes

El receptor de citoquinas presenta gran homologia con los receptores clasicos que funcionan por transmisic
de sefial por dos componentes El GCR1 tiene un dominio de autofosforilacion citoplasmico. Luego en ese
estado activado fosforilan con ese fosfato otras proteinas denominadas reguladoras de la respuesta. Esas ¢
las que inducen la activacion de la transcripcidn. Sin embargo realmente se parece mas a un sistema mas
complejo derivado del anterior. Tiene un llamado repetidor, una proteina intermediaria entre la sensora y la
reguladora. La sensora se autofosforila y le pasa el fosfato al relay. Estos sistemas son los mas habituales |
bacterias (en células procariotas). Los fotorreceptores en las plantas funcionan asi. El receptor de citoquinir
funciona asi también. Y aparentemente los receptores de etileno funcionan asi también. Es decir que hay u
serie de sefiales y transmisores de sefiales que son heredados de bacterias directamente dada la enorme
homologia que presentan con estos receptores en ciertos géneros de bacterias. Esto nos podria explicar el
hecho de que las citoquininas todavia hoy se baraje su origen procariota. No solo ellas sino que su origen
también seria procariota. Son unos puntos mas a favor de que las plantas no son realmente quienes las
sintetizan.

El etileno, como deciamos, tiene un sistema parecido aunque realmente lo que hace es inhibir sefiales. El
etileno es un factor de comunicacidn bacteriano clasico. Al parecer también afecta mamiferos y plantas (es
se vio mas recientemente). Esta mucho mas extendido.

El fitocromo, aunque solo se vio por ahora en plantas, se cree que se tienen en humanos también. Se cree
hecho que los animales, para regular sus ritmos circadianos, deben tener moléculas similares a los fitocron

Modelo de transduccidn de la sefial de citoquininas

El receptor de citoquinas en concreto es dimérico. Se autofosforila en su dominio Histidina—kinasa al unir la
citoquinina. Eso luego fosforila el dominio receptor que es el que a su vez ahora toma actividad kinasa. Ese
dominio receptor sera el que active el factor de transcripcién (el regulador) que viajara al nacleo y activara
genes, etc.

TEMA 20 - EL ETILENO

El Acido Abscisico se reconocié analizando la abscision de partes de la planta. El etileno también. Aunque

tenga ese nombre, el 4cido abcisico no es el que provoca la caida de hojas sino el etileno. La senescencia
animal y la senescencia vegetal no tienen nada que ver. En este caso es un proceso absolutamente natura
ciclico. Es fundamental que parte del cuerpo del vegetal envejezca en un momento determinado y muera. E
absolutamente indispensable la senescencia. Asi es que no tiene un concepto negativo para nada. Lo que
negativo es la senescencia inoportuna.

Se descubre cuando las calles de Londres se iluminan con lamparas de carburo y se observa que las plant
iluminadas pierden las hojas antes que las que estdn mas lejos de las lamparas. Se interpret6 que la
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combustion desprendia algo que hacia que la planta envejeciera y perdiera sus hojas. Estamos a principios
siglo XX.

Luego se descubrié que era responsable del desarrollo temprano de las plantas. A partir de estudios de pla
tratadas con etileno se comienzan a ver sus efectos en el desarrollo mediante estudios en oscuridad.

(1) La triple respuesta — el primer efecto del etileno

Produce tres factores en el desarrollo del vegetal: la disminucién del crecimiento del hipocétilo, el aumento
del grosor del tallo y el cambio en la direccién del crecimiento del epicoétilo. Todos estos efectos se vieron
analizando plantas en oscuridad. Algunos de los procesos de la triple respuesta frente al etileno no se dan
presencia de luz.

El crecimiento de plantulas etioladas de guisante era diferente segln teniamos plantas tratadas con etileno
no tratadas con etileno. Las plantas con etileno crecian mas en grosor, crecia menos su hipocétilo y ademé
epicotilo crecia con una direccién diferente.

Cuando vimos el apice del tallo teniamos el MAT, los cotiledones, el epicétilo y el hipocétilo (en el embridn)
El MAT estaba protegido por una caperuza denominada pliumulo o gancho. En ausencia de etileno crece m
la parte concava del gancho (la que da al MAT) haciendo que el plumulo se abra y permita que el epicétilo
crezca en direccion perpendicular al suelo. En presencia de etileno crece mas la parte convexa del plumulo
tiempo que el meristemo apical va tirando hacia arriba, el etileno mantiene la curvatura de la caperuza y po
tanto.

Parece que ahi hay una relacion con el transporte de auxinas que seria lo que causaria el cambio de la
direccion.

Sintesis del etileno

El etileno se sintetiza a partir de metionina a partir del ciclo YANG. El ciclo de YANG que sirve para reciclar
aminoacidos sulfurados en las plantas es el origen de etileno. Hay una ACC sintasa (la
Aminociclopropanocarboxilato sintasa) y una ACC oxidasa que son las que producen el etileno (el complejc
consume oxigeno y produce dioxido de carbono).

Es importante destacar que desde el punto de vista fisico, el etileno es un gas. Eso es importantisimo dado
es dificil regularla por ser gaseosa. Al ser gaseosa y apolar, la molécula puede difundir como se le canta. A
la Unica forma de regularla es mediante su sintesis. Es por eso que esas dos proteinas, la ACC sintasa y la
ACC oxidasa son tan importantes. De hecho seran los dos puntos de regulacién.

Otra de las consecuencias de ser gas es que con muy poca cantidad puede tener efectos clave sobre muct
células.

Muchos factores inciden sobre la regulacion de la actividad enzimatica de la sintasa y la oxidasa, incluso
muchas hormonas. Veremos muy poquitos.

La triple respuesta — parte 2 — la reorientacién de los microttbulos celulares en respuesta a la difusion
de etileno dentro de las células

En un experimento de fluorescencia, se ve que normalmente las células tienen orientados sus microtubulos
una forma perpendicular al eje mayor (en las células del hipocétilo). Con esa orientacion, las plantas crecer
hacia arriba mucho mas facilmtene. Los microtibulos refuerzan la parte de la pared sobre la que estan
expuesto haciendo que la pared crezca en longitud.
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Un tratamiento con etileno en horas (es muy rapido!!! Es un gas!!!!) hace que los microtibulos ahora se
reorienten en forma paralela a la elongacion de la célula. Al ser las caras mas rigidas, la pared solo se puec
expandir en grosor y las células crecen mas en ese sentido haciendose el tallo mas grueso y disminuyendo
elongacién del hipocdtilo.

(2) El etileno estimula la epinastia
La turgencia de las células pulvinulares hace que la hoja se repliegue. El etileno estimula la epinastia!

(3) El etileno estimula la maduracién de frutos climatéricos — aplicaciones comerciales importantes del
etileno

Los tomates mas maduros son los mas gorditos y rojos siempre. Los frutos climatéricos maduran en respue
a cambios en el clima.

La senescencia en los frutos que lleva a su maduracién tiene muchas partes y procesos. Un fruto maduro €
mas importante para la industria. Es asi que interesa madurarlos rapidamente. Los frutos climatéricos son s
tipicos que se pueden arrancar y tratar con algo que induzca la sintesis de etileno (cambiar el ambiente de
CO2 por ejemplo) e inducir su maduracion rapida. Son frutos que en general son muy susceptibles a madul
rapidamente con pequefios cambios de las condiciones.

Uno puede agarrar un tomate que tenga la sintesis de etileno mutada y que no podra madurar nunca (siem
duro, verde, etc.) con unas horas de tratamiento con etileno comenzara a cambiar. Pasara a tener algo de ¢
a tomate, y sera rojito, aunque seguira siendo duro y asi tenemos TOMATE APTO PARA ENSALADA!!!

Aumento de la respiracion en frutos climatéricos

La cantidad de CO2 que desprende un fruto varia en su maduracion. Cuanto mas madura un fruto mas CO
desprenden. Al llegar la sefal de etileno el desprendimiento de CO2 hace un pico y ahi el fruto ya esta
maduro.

Existen camaras en las que se inhibe por monédxido de carbono, etc. el aumento de la respiracién del fruto |
se mantienen inmaduros los frutos). De pronto se le hace un tratamiento con etileno o simplemente quitand
inhibidores de la respiracion (como el monéxido).

Actualmente hay una tendencia de crear por ejemplo plantas de tomate transgénicas que tengan la sintesis
etileno inhibida. Luego simplemente se pone etileno en las cAmaras cuando se necesitan nuevos pedidos d
tomate.

(4) El etileno induce la absicion foliar — Es el gas de la senescencia por excelencia!

La senescencia de los 6rganos vegetales, tanto las hojas como los drganos florales, una vez que ya se ha
fecundado la flor deben caer porque sobran en la planta. El efecto de la senescencia es rematado por la
presencia del etileno. Lo importante de hecho es la relacién entre etileno y auxinas.

El etileno induce realmente la absicidon, pero en presencia de muchas auxinas no puede terminar de hacerl
En hojas, la absicibn mas estudiada, se induce la llamada zona de absicion. En una lamina entera de célulz
etileno induce la produccion de enzimas de degradacién de pared celular (fundamentalmente pectinasas).
enzimas debilitan toda esa zona y ya entonces con la muerte de esas pocas células se queda muy débil el

peciolo. Solo falta que sople un poco el viento para que caigan las hojas. Se producen luego otras historias
parte de la hoja que queda pegada a la planta cicatriza (secreta corcho, suber y lignina, se impermeabiliza
protege, etc.)
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Hace falta una pequefia cantidad de auxinas para activar la primer enzima (la ACC sintasa). Pero
curiosamente si la concentracion de auxinas es muy elevada se inhibe la sintesis de etileno. La Gnica forme
gue tiene la planta de controlar entonces todo es con auxinas que son las que regularan la sintesis de etiler
enddgeno.

Pensamos en una hoja joven que son las principales productoras de auxina en las plantas. Esas hojas verd
sintetizaran auxinas que por transporte irdn pasando hacia la base del tallo y a partir de ahi hacia la raiz. E
consecuencia la zona de absicién de la hoja tendra una alta concentracién de auxinas porgque tendra una fu
de sintesis de auxinas a su lado. En ese sentido la sintesis de etileno estara inhibida. Cuando la hoja madu
comienza cada vez a ser un menor productor de auxinas. La sintesis ira disminuyendo. En consecuencia vz
disminuyendo el transporte polar de auxinas. En un momento determinado la cantidad de auxinas que llega
la base del peciolo es lo suficientemente baja como para que se dispare la sintesis del etileno. Ese etileno |
gue se forme la capa de separacion en la zona de absicion y al digerirse la pared se debilita esa lamina y ¢

Induccion de la senescencia foliar

Aunqgue esta mas estudiado en hojas, el efecto senescente también esta en los pétalos y estructuras de la
En las camaras de almacenamiento floral se pulveriza con sales de plata (a concentraciones nada caras). L
plata es un inhibidor de la sintesis de etileno. Algunos metales inhiben la sintesis de etileno. Una de las forr
de mantener clavel fresco es esta. El clavel era una flor de temporada hace muchos afios. La aspirina tamb
mantiene. El acido acetilsalicilico inhibe la senescencia (tiene que ver con el metabolismo secundario).

Induccién de pelos radiculares
Familias de receptores de etileno descritas

Se conocen ya muchos receptores. ETR significa Ethylene Triple-response. ERS significa Ethylene Respol
Sensitive. EIN es Ethylene Insensitive. Hay dos subfamilias. Una engloba la ETR1 y la ERS1. La subfamilia
engloba la EIN4, ETR2 y ERS2. Todos los casos tienen un dominio de recepcion, un dominio transmembra
y un dominio histidin—kinasa. EI dominio autofosforilado fosforila luego al sitio que tiene la capacidad de
fosforilacion de repetidores.

Modelo de transduccion

Hay una cascada de MAP kinasas perfectamente descrita. Es la primera ruta de transduccion de sefial
perfectamente descrita para una hormona. La triple respuesta al etileno se describié hace 2 o 3 afios en
concreto.

El receptor

Hay receptores de etileno en la membrana plasmatica, pero el que esta descrito para la triple respuesta est
el citosol, en concreto en la membrana del reticulo endoplasmatico. Al ser un gas hidrofébico puede difundi
entonces es légico que haya receptores tanto en el RE como el la MP. La membrana del RE es continua co
membrana nuclear.

Podemos decir que se esta recibiendo la sefal y que por la luz de la membrana eso se transmite hasta la
membrana nuclear. La repetidora esta en la luz de los saculos del RE-membrana nuclear. Entonces en un
momento dado interaccionara directamente con la membrana interna nuclear.

El ETR1 de membrana endoplasmica, cuando no recibe etileno, fosforila al CTR1 RAF-like Kinase (el

repetidor). El repetidor es mas activo fosforilado. Eso luego a través de una cascada de MAP kinasas termii
por fosforilar al lamado homologo de EIN2 N-RAMP. En concreto se inhibe (mediante esa fosforilacion) su
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actuacién que no es otra que la de activar factores de transcripcion como EIN3 o ERF1 que son los que
estimulan la transcripcion de los genes de la triple respuesta.

En presencia de etileno, el repetidor se inhibe y por lo tanto la cascada no funciona de manera que el EIN2
N-RAMP no se fosforila y por lo tanto no se inhibe. En resumen, se activan los genes de la triple respuesta

Como vemos, la ruta es muy chunga y rara. Se sospecha que los demas funcionen parecido. En resumen,
etileno llega e inhibe su cascada de cosas y por lo tanto al final se activan sus genes.

TEMA 21 - EL ABA (el acido absisico)
Estructura — La forma activa es la forma cis

La ultima que nos queda ver es el ABA o acido absisico. Es muy importante, como el resto, en el desarrollo
la planta. Esta relacionada como el etileno con fases relacionadas con el estrés y la senescencia. El acido
absisico esta relacionada realmente con procesos muy importantes también en el comienzo del desarrollo
germinacion de la semilla.

El ABA es un sesquiterpeno (tiene 15 carbonos). Deriva del isopreno como todos los terpenos. Se deriva de
algunas xantofilas. Presenta un solo anillo ciclohexano con algunos residuos metilos y algunos carbonos
oxidados. El anillo tiene una cola de isoprenoides que termina en un grupo carboxilo.

Se descubrié a mediado de los 60 la influencia del ABA en la absicion de las hojas en el algodén. Haciendo
un analisis mas fino de ese acido se descubren dos tipos de moléculas, el S—cis—ABA (ABAl) y el
S-2-trans—ABA (ABA2). Uno tiene configuracion cis y el otro configuracién trans en el Gltimo doble enlace
del residuo de isopreno. La forma cis es activa para la absicion de las hojas de algodén. La forma trans es
inactiva para ese efecto.

Posteriormente estudiando un poquito los verdaderos efectos fisioldgicos del ABA se descubre que induce
sintesis de etileno, no la caida de la hoja directamente sino que induce la sintesis de la hormona gaseosa ¢
senescencia. Por lo tanto se la deberia llamar hormona de absicidn al etileno y al ABA llamarla de otra forrr
y no acido absisico.

Tiene efectos de antiestrés. Cuando hay estrés hidrico provoca cambios y aclimatacién como el cierre de Ic
estomas, el estiramiento de las raices, etc.

El efecto innato del ABA en las semillas es que provoca la dormicién de las semillas.

Serian los 3 efectos basicos: induccién de la sintesis de etileno (en el caso de que la planta esté cursando |
proceso de senescencia), efectos antiestrés hidrido en el caso de estrés y la dormicién de semillas mientra:
semilla esta unida a la planta madre. El ABA produce que mientras se forma el embrién, hasta que no se
deshidrata la semilla, esta no se active para que recién cuando se siempre y cuando sea regada germine.

Esa funcion es la que provoca una especie de corriente que todavia no tiene mucho éxito para cambiarle el
nombre y llamarla dormina.

Sintesis e inactivacion

Deriva de la ruta de sintesis de los carotenoides (de los tetraterpenos). Desde el isopentenil difosfato (IPP -
isopreno difosfato), se forman por polimerizacion moléculas de 10C (diisopreno — un monoterpeno), 15C
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(triisopreno — un sesquiterpeno), 20C (tetraisopreno — un diterpeno), etc. Realmente los sesquiterpenos se
forman a partir de los diterpenos (que son de 20C). Los diterpenos se escinden dando un sesquiterpeno y
molécula de 5 carbonos. También pueden formarse a partir de 30C cortando en 15y 15 o a partir de
tetraterpenos cortando en 25 y 15. El ABA tiene un anillo derivado de una xantofila (un tetraterpeno, 40C) y
es por eso que solo puede sintetizarse mediante esta ruta. En la ruta de sintesis el Farnesil difosfato puede
formar Zeaxantina (40C) y esa zeaxantina es procesada hasta violaxantina, neoxantina y finalmente Xanto»
(un aldehido con el anillo epoxidado) y finalmente ABA-aldehido (el anillo desepoxidado). Ese aldehido es «
gue sera la base.

Muchos sesquiterpenos son cardioténicos interesantes. A la planta no le sirven para mucho mas que regule
algunos canales iénicos. El Unico importante desde el punto de vista del desarrollo es el ABA gue se obtien
desde tetraterpenos.

El ABA puede cambiar por iluminacién de forma Cis a forma Trans. Suelen coexistir las dos formas que sor
isomerizables por luz. Realmente el equilibrio sera lo que determine el efecto.

Ademas de eso, la planta puede inactivar el acido absisico por oxidacién (permanentemente) o puede
conjugarlo con una glucosa (formando un ester en su grupo acido). Los efectos del ABA dependen de
receptores de membrana plasmatica. Sin embargo los conjugados de ABA suelen almacenarse muy
establemente en la vacuola (al contrario de otras hormonas que no pueden almacenarse durante mucho tie
en ella dado que se degradan rapidamente). Si el conjugado artificial se rompe en la vacuola sin embargo €
efecto es el mismo. Se sospecha que hay receptores de ABA internos en la membrana de la vacuola. Es de
gue la conjugacion del ABa es muy importante. A diferencia de otras hormonas las plantas lo sintetizan y lo
movilizan conjugado por toda la planta. Se sabe que mucho entra en las células guarda de los estomas. Mé
gue aumentar su sintesis su regulacion se da moviéndolo en forma conjugada y almacenandolo en las
vacuolas.

PREGUNTA FIJA SEGURO SEGURO: Papel del ABA en la apertura y cierre estomatico — sobre todo la
primera diapositiva

Redistribucion del ABA por gradientes de pH — el efecto del ABA como hormona antiestrés

Recordamos el movimiento y percepcién por las células del ABA. Pero hablaremos de algo relacionado
precisamente con el comportamiento quimico de la molécula dependiendo del pH que exista (similar a lo gL
ocurre con auxinas). Cuando hay estrés hidrico, por supuesto el ABA puede estar protonado (ABAH) o
desprotonado (ABA- ). El protonado puede atravesar la bicapa lipidica. Luego ahi se desprotona igual que
ocurre con las auxinas, etc. Pero de momento no se sabe que existan receptores intracelulares debido a gL
HAY un efecto. En forma desprotonada es reconocido por receptores de ABA extracelulares de membrana.
Esos receptores no unen ABAH nunca, pero si puede entrar en esas condiciones a la célula.

Pensamos en una situacion de pH ligeramente acido (el que suele haber en el xilema de la planta en
condiciones normales). Tiene 6,3 aproximadamente en condiciones de regado normal. En ese estado, el Al
de la raiz (que esta bien regada y en un buen nivel hidrico), el xilema en esas condiciones esta en pH
ligeramente acido. Logicamente el ABA esta protonado y por lo tanto sube por el xilema, llega a la hoja, sal
del xilemay sale hacia las células del mesoéfilo. Puede entrar, porque esta protonado, en todas las membra
plasmaéticas de las células del mesofilo. Se reparte entonces por igual entre todas las células de la hoja. Es
quiere decir que las células guarda estomaticas recibiran muy poco ABA. No habra efecto.

Pero en estrés hidrico, el pH del xilema cambia a pH 7,2. Falta agua en el xilema. La compaosicion del xilem
hace que el pH casi neutro. Siendo el ABA un acido débil a la hoja llegara en forma desprotonada. Ese AB/
con carga negativa no puede atravesar ninguna célula. No hay transportadores de membrana para el ABA-
Pero las células guarda si pueden en forma desprotonada unirse a receptores que desencadenaran las sef
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conocidas. Esos segundos mensajeros tendran su efecto, etc. Donde esta el truco? SOLO SE CONOCEN
RECEPTORES PARA EL ABA- EN LAS CELULAS OCLUSIVAS DE LOS ESTOMAS. El efecto en ellas
es de cerrar el estoma. Solo las células estomaticas entonces recibiran la sefial de ABA. Interpretan eso co
la sefial de estrés y todo producira que pierda turgencia e induzca plasmolisis y cierre estomatico.

La comprobacién experimental de esto se hace miiendo el potencial hidrico de la hoja. Cuando falta agua €
la hoja aumenta la resistencia estomatica (se cierran los estomas). Ese cierre es causado por un aumento ¢
contenido en ABA de las células guarda. Cuando la planta se riega nuevamente el ABA se protona
nuevamente y ahora la sefial disminuye. Los estomas vuelven a abrirse.

Aparentemente el ABA esta relacionado con la concentracion citosélica de calcio. Es decir que en la
sefalizacion posterior esta implicado el calcio. Se hacen dos estudios, un control y una hoja con ABA. Prev
al cierre estomatico aumenta mucho la concentracién de calcio citosélico. La apertura estomatica luego
decrece. Se ve también con indicadores de color que reconocen calcio.

Modelo del cierre estomatico por sefial de ABA (esto no es muy importante)

Las dos vias de transduccién son las siguientes. Estan descritas. Las dos ocurren en las dos células. Via
receptor se induce el aumento de especies de oxigeno muy activas. El estrés hidrico estimula la formacion
peréxidos, iones superoéxido, etc. O sea que son ademas segundos mensajeros importantes, sobre todo en
senescencia y en este caso en estrés hidrico.

Como accion sefializadora abren canales de calcio de membrana. Entra calcio y aumenta la concentracion
intracelular de calcio. El calcio actGa y por un lado inhibe los canales de entrada de potasio de membrana. |
calcio mantiene su concentracion intracelular abriendo mas canales de calcio de membrana y muchos otros
canales vacuolares de iones (esos iones salen de la vacuola junto con agua). También estimula la apertura
canales de cloruro de MP. Y eso a su vez produce que las bombas de potasio de MP comiencen a funcione
sacando potasio fuera. Todo eso produce en resumen que la vacuola se deplete de iones y agua y por lo te
la célula entre en plasmolisis general (cierre del estoma).

La segunda ruta es diferente. La segunda ruta se ocupa de inhibir la ruta de apertura estomatica que se da
protbnATPasa. En este caso no se da mediante segundos mensajeros oxigenados. En este caso el receptc
activa la fosfolipasa C y produce que aumente el IP3 citosoélico. Ese IP3 estimula los canales de calcio de
vacuolas. El calcio sale al citosol y tiene su efecto fundamental sobre las bombas de protones de MP. Se
inhibe en concreto la proton ATPasa y los protones no salen. Al no salir los protones, el apoplasto no se
acidifica por lo que no se estimula la apertura de canales de entrada de potasio. En resumen, en presencia
calcio intracelular el pH no se acidifica y por lo tanto los iones en vez de entrar salen y en resumen el agua
sale de la vacuola de la célula y la célula se plasmoliza.

Las dos vias son llamadas via ROS y via del IP3, cADPR. Cada una de esas vias establece una firma de ¢
diferente (ver el concepto en clases anteriores). Cada firma de calcio, al ser diferente dara lugar a una casc
de sefales diferente. Una hara que el potasio y el cloro salgan de la célula. La otra hara que se inhiba la
actividad de la protén ATP-asa.

Nomejor no.no se los voy a decir. Porque la dltima vez que les ofreci un seminario, realmente me lo pidiero
Evidencia de receptores intracelulares de ABA

Uno puede conjugar ABA (el ABA conjugado es inactivo) con una molécula que forma un complejo apolar
gue se puede inyectar y atravesar la bicapa lipidica. Una vez dentro de la célula, el doble enlace se puede

romper usando choques con UVA liberando ABA-cis activo. Asi podemos tratar cultivos por un lado sin
inyectar ABA conjugado (la apertura estomatica es rapida) y por un lado inyectando ABA conjugado y dand
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cafia con UVA (la apertura estomatica es mucho menor al tiempo los estomas se cierran). Logicamente se
evidentemente que el ABA también tiene efecto desde dentro. Es decir que DEBE haber receptores
intracelulares.

Si creemos en esto, ldgicamente una de las dos rutas o las dos deben estar activandose en ese experimen
Hay muchos datos de que realmente funciona asi. Es de suponer entonces que los receptores intracelulare
también activan firmas similares de calcio. Podrian estar libres en el citoplasma o en la membrana del retic
endoplasmico.

ABAy el desarrollo de semillas — el segundo papel mas importante del ABA

Su papel fisioldgico real es el de la dormicion de semillas. La embriogénesis y el desarrollo de semillas pue
separarse en 3 partes, el desarrollo temprano (embriogénesis), el desarrollo medio (maduracion de semillas
con gran sintesis de ABA) y el desarrollo tardio (desecacion de semillas — disminucion de la sintesis de
ABA). La sintesis de ABA esta relacionada con la dormicién de las semillas. Cuando el embrién esta madut
algo debe haber que le impida germinar dentro de la planta madre! Hay gente de desarrollo humano que he
visto algo similar a esto en lo de la placentacion mamifera. Es un mecanismo analogo lo que impide que un
planta nazca pegada a su madre.

Cuando antes se compraban mazorcas si se podian ver algunos granos germinados en la mazorca que no
habian llegado a germinarse. Hoy en dia se ve bien en mutantes de maiz con transgenes de sintesis de AE
Se ve que toda la mazorca germina antes de que las semillas se suelten.

Estimulacion del crecimiento relativo de la raiz frente al del tallo en estrés hidrico

Aumenta la relacion raiz/tallo en estrés hidrico. Facil, me falta agua, crezco mas las raices para poder llega
mejor al agua. Inhibe el desarrollo del tallo realmente en estrés hidrico. Cuando la tierra es seca las raices
suelen profundizar mas. Eso es un efecto dependiente de ABA. Un mutante deficiente en ABA tiene un
root:shoot ratio constante aln horas después de transplantarse a una tierra con estrés hidrico. Un individuo
salvaje al someterse al estrés hidrico aumenta proporcionalmente la relacion raiz—tallo. No es que crezca n
la raiz en estrés hidrico que sin estrés hidrico. El tema es que crece menos el tallo. Esta I6gicamente muy
relacionado con el mecanismo de cierre estomatico, solo que probablemente a través de algin otro mecani
gue implica modificacién del transporte de auxinas, etc.

Posible ruta de transduccion de la sefal de ABA

Al unirse el ABA al receptor de ABA se da la sefal de cascada de calcio. Al abrirse los canales de calcio de
membrana plasmatica, el calcio intracelular aumenta. Ese calcio activa NO a calmodulinas, sino a otras
proteinas dependientes de calcio inducibles por ABA. Esas ABI como ABI-1 se unen a calcio y defosforilan
proteinas reguladoras que presentan fosforilacién inhibitoria. Ahora esas reguladoras ya activas iran a hace
sus putaditas por todo el interior para regular cosas como la apertura de canales, la regulacién de la expres
de ciertos genes, etc.

OTROS REGULADORES DEL DESARROLLO VEGETAL

Las poliaminas: biosintesis

Son otras moléculas reguladoras del desarrollo pero gue no llegan al rango de hormonas. Unas son las
poliaminas, las mas importantes de todas estas secundarias. Son moléculas poliaminicas (tienen muchas
cargas positivas aminicas). La putrescina tiene 2 grupos aminos, la espermdina 3, la cadaverina 8, etc. Si ¢

parece que intervienen en la expresion de algunos genes se supone que porque pueden interferir (todos es
grupos amino) y unirse anidénicamente con los grupos fosfato del DNA de la cromatina e interferir en la
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expresion de los genes a los que se unen. Pero la cantidad que se producen en una célula es demasiado g
como para decir que regulan especificamente el crecimiento.

Acido salicilico: induccion de la resistencia sistémica adquirida (SAR)

El acido salicilico se le ha visto un cierto papel en la sintesis de la oxidasa alternativa que tienen las
mitocondrias de plantas. Tienen un papel absolutamente fundamental en lo que es la modificacién de plant:
la relacion con otros seres vivos, en concreto patégenos. Entre las relaciones de reconocimiento antigénico
las plantas, en unas cuantas esta implicada la sintesis del acido salicilico (el componente activo de las
aspirinas). Ese acido es un segundo mensajero responsable de inducir resistencia sistémica adquirida en I
plantas. Si una hoja es atacada por algin patégeno, esas células atacadas comienzan a sefializar e inducir
sintesis de 4cido salicilico que se movilizara al resto de la planta y prevendra al resto de la planta para que
patdgeno no pueda atacar posteriormente. Es lo mas parecido en plantas a un sistema inmunoldgico. Aung
luego la respuesta es muy parecida, es bastante especifico el reconocimiento del patégeno (no tanto como
anticuerpos—antigenos). Lo mas curioso es que la acumulacién de acido salicilico y la SAR puede inducir e
SAR en otras plantas a través de la sintesis de un transmisor volatil como el acido metil-salicilico que es
captado por las vecinas que desarrollan su sistema inmune mucho mejor. Es asi que una planta avisa a su:
vecinas de la infeccion.

Acido Jasmonico: defensa frente a heridas

Se le quieren dar papeles en la maduracion del polen y el desarrollo de 6érganos reproductores hoy en dia. |
clasicamente esté relacionado en defensa frente a heridas. Se sintetiza por ejemplo cuando un insecto o ur
mamifero herbivoro muerde una hoja. Se inducen lipasas y a partir de un acido graso que se libera como e
linolénico se sintetiza el acido jasmoénico. Ese acido viaja por toda la planta y lo que hacen es inducir la
sintesis de inhibidores de proteinasas (de enzimas digestivas). De tal forma que si ahora la vaca va a otra t
de la misma planta donde se estan sintetizando inhibidores la vaca muerde pero lo que come le causa un ¢
digestivo (dado que come inhibidores de las proteinasas — enzimas necesarias para que el rumiante se
alimente).

Otra cosa interesante es que el jasmodnico puede volatilizarse como el salicilico para avisar ahora a las plar
y hojas cercanas de una forma rapida.

Brasindlidos: estructura

Las derivadas de esteroides se denominan brasinoesteroides o brasinélidos. Cada vez cobran mas importa
Parece ser que ayudan a los papeles de las auxinas. Es decir crecimiento del tallo por cooperacion.

Oligosacarinas: estimulacioén de fitoalexinas

Las oligosacarinas ya las tratamos en el tema de introduccién al desarrollo. Son fragmentos de pared celul
gue como ya nos comentaron sirven para sefializar entre células vecinas para mantener un patrén de
diferenciacion de un tejido o desarrollo determinado. Cada vez se describen mas y cada vez se presentan r
trabajos en oligosacarinas. Son unas de las grandes propuestas para ser las hormonas vegetales verdader
futuro.

En este caso nos proponen el ejemplo para lo que es la respuesta frente al ataque de un hongo. Las pared
celulares de un hongo pueden romperse por glucanasas y quitinasas. El hongo induce produccion de
quitinasas, glucanasas por la planta que rompen la pared celular del hongo y liberan oligosacarinas fungale
Esas oligosacarinas junto con las que el hongo libera al romper con pectinasas la pared celular de las plant
estimulan la sintesis de fitoalexinas. Esas moléculas son compuestos de defensa de las plantas, sobre todc
frente a hongos (son un fungicida natural!).
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EL DESARROLLO REPRODUCTIVO DE LAS PLANTAS
TEMA 21: LA FLORACION Y LA GAMETOGENESIS

Hasta ahora estuvimos viendo solamente el desarrollo vegetativo de la planta. Pero el paso al adulto madut
implica un desarrollo reproductivo.

El desarrollo vegetativo suele detenerse luego de iniciado el desarrollo reproductivo en los animales. Pero ¢
las plantas eso no es asi (excepto en las anuales!).

Pero el desarrollo reproductivo entonces requiere antes el desarrollo vegetativo del porte vegetal.

El desarrollo reproductivo implica en espermatofitas dos procesos - floracién y gametogénesis.
Posteriormente viene la fecundacion y luego si ya el desarrollo de semillas y frutos en el caso mas complej
(con el correspondiente desarrollo embrionario). Una muy posible pregunta es qué sucede después de la
floracion en una planta y hasta que se vuelve a iniciar el desarrollo vegetativo en la siguiente germinacion
(germinacién).

El cambio del patron de crecimiento vegetativo al crecimiento reproductivo implica un cambio en la identida
de los 6rganos. Es decir, en el momento en que la planta alcanza la maduracion, hay un cambio en el patré
desarrollo y exactamente los mismos meristemos que daban anteriormente a hojas o yemas axilares cambi
dan lugar a meristemos denominados fitbmeros reproductivos. En ellos en vez de hojas habra hojas aborta
(bracteas) y en vez de yemas axilares habra flores o inflorescencias.

En animales esto no se da. Aqui los 6érganos son los mismos, lo que sucede es que unas células, al cambie
regulacién, en lugar de dar lugar a rama y hoja dan lugar a flor y bractea. Otro cambio importante es que el
desarrollo vegetativo (LA RAMA) es de crecimiento indeterminado (siempre hay un meristemo apical activo
mas 0 menos), mientras que el desarrollo reproductivo (LA FLOR) es de crecimiento definido o determinadc
(no quedan meristemos apicales — cesa la actividad meristematica apical).

Se origina el botdn floral donde se constituyen los 6rganos florales que ya dejan de crecer. Eso no quiere d
gue si una rama lateral genera una flor la rama deje de crecer, pero alli donde se pone una flor, se terminé
crecimiento meristemético.

Sépalos y pétalos son los miembros no—fértiles (perianto). Los 6rganos reproductivos de la flor son el
androceo (estambres) y el gineceo (carpelos mas o menos fusionados). Los estambres tendran las anteras
donde se forman los granos de polen. En los carpelos tendremos los primordios seminales.

Una planta plurianual tiene una fase de crecimiento juvenil y tanto en el eje central como en las ramas
laterales, en un momento determinado parte de ese tejido comenzara un desarrollo adulto que terminara pc
generar flores (terminar sus ramas en flores). La duracion de la etapa juvenil es variable (desde dias a dece
de afos en el caso por ejemplo de Fagus sylvatica).

El cambio de la fase juvenil a la adulta implica un cambio clarisimo en la morfologia de la planta. Muchas el
algunos casos tienen hojas de formas diferentes en el periodo adulto y en el periodo juvenil.

La hiedra (English Ivy, Hedera helix) es uno de los ejemplos mas claros a diario. Tienen hojas lobuladas en
periodo juvenil mientras que en la adulta las hojas son palmeadas. En algunas hiedras podemos tener algu
partes con hojas lobuladas y otras con hojas palmeadas.

A nivel citoldgico las diferencias entre el meristemo apical del tallo y los meristemos florales (meristemos

apicales de ramas de desarrollo adulto) son claras. Una sefial de floracién hace que esas mismas células
cambien su desarrollo. Cesa la actividad del meristemo apical y comienzan a desarrollarse sépalos, pétalos
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androceo y gineceo. Arabidopsis tiene inflorescencias y por lo tanto suelen verse muchas flores saliendo to
juntitas.

Casi todo lo que contemos a partir de ahora sobre floracion se descubrio sobre Arabidopsis thaliana y
Antirrhinum (nazarenos). Arabidopsis desarrolla inflorescencias como deciamos antes. En el tallo caulinar y
en ramas laterales desarrolla inflorescencias

Que tienen la férmula floral de 4 sépalos, 4 pétalos, 6 estambres en 2+4 (2 mas largos y 4 mas pequefios)
carpelos fusionados de dos en dos. Los meristemos florales son verticilados. Todos los 6rganos se desarro
en un mismo plano. Es decir que es diferente de la filotaxia (en la que las hojas y las yemas axilares podiar
desarrollarse de forma alternada, opuesta, verticilada, etc.).

Etapas del desarrollo de la flor

Meristemo apical subitamente cambia y ahora lo que iba a dar lugar a una rama, dara lugar a una flor.
Induccion del meristemo floral y emergencia de sépalos

Comienza la actividad meristematica, primero externa — sépalos. Pero en el momento en que se induce el
meristemo floral, eso deja ya de crecer y asi todos los érganos florales terminaran por crecer al mismo nive
Los primeros que crecen se desarrollaran a sépalos (el caliz). En tanto que el caliz va creciendo, el caliz cre
mucho mas que el resto de 6rganos para formar el tipico capullo. Una vez que el caliz se abre, termina de
desplegarse el resto de drganos (sobre todo la corola).

Emergencia de pétalos y estambres. Los sépalos envuelven al meristemo (capullo).

Son los primeros que surgen, dentro de lo que es el caliz. Pétalos y estambres crecen mas o menos al mist
tiempo. Una vez estan ya en desarrollo comienza mas o menos en el centro otra actividad meristematica.

Desarrollo del gineceo
Se desarrollan los dos carpelos que ya surgen fusionados.
El filamento del estambre se desarrolla por estuchamiento de su base.

Los estambres son mas grandes que los pétalos en este estadio. Ahi tenemos las dos mitades de las anter
tecas) de los estambres.

Los estambres siguen creciendo. En la base tendran el filamento y el resto seran las tecas

Los l6culos de las anteras se hacen ya evidentes. El estilo se desarrolla.

Los pétalos comienzan a alongarse.

Los pétalos crecen rapidamente y terminaran por envolver el resto de los érganos por dentro del céliz.

Aparecen las papilas del estigma (las que recogeran el polen en algunas plantas). Todos los érganos ya es
completamente desarrollados. Los pétalos alcanzan ya la longitud de los estambres.

Cada uno de sus 6érganos tendra un tipo celular distinto. La estructura y morfologia celular en cada uno es
distinta.
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Esquema del desarrollo secuencial de la flor

Hablaremos de dos grandes grupos de genes implicados en la floracién. Unos son los genes de evocacion
floral (inducen el cambio del meristemo). En el momento en que se expresan en un meristemo apical, ese
meristemo cambia de programa de expresion y desarrollara una flor.

Otra serie de genes seran los genes de identidad de 6rgano floral. Son los genes que determinaran si las ¢
se diferencian a pétalo, a sépalo, estambres o carpelos.

El patron de desarrollo esta regulado segun la pertenencia de esos genes a tres campos de desarrollo que
los que regularan el desarrollo de cada verticilo. Los genes del campo 1 o campo periférico del meristemo
seocupara del caliz y la corola. Los genes del campo 2 se solapan con los anteriores y estan encargados d
control de la corola junto con los anteriores, pero que también estan encargados del desarrollo de los
estambres. Los genes del Ultimo campo, el campo central o 3, estan implicados en el desarrollo de estambr
también del gineceo.

Esos campos de desarrollo entonces se encargan de controlar los 4 verticilos florales.

Los genes se agruparan de acuerdo a qué campo controlan en genes de campo 1, 2 o 3.

Expresion de genes de induccién floral en el meristemo apical del tallo

Se mide en un experimento la expresion de genes de induccidn floral (identidad floral), unos genes especifi
de los meristemos florales tras darse un estimulo inductor. Los genes comienzan a expresarse a partir del

estimulo y entonces su expresion sigue aumentando a medida que se desarrolla el meristemo apical del tal

Algunos genes inducen flores y otros inhiben tallos. Es decir que los genes de identidad floral seran de dos
tipos:

— genes de induccioén floral (estimulan la expresion de genes de diferenciacion floral)
— genes de inhibicion del tallo (inhiben el crecimiento vegetativo)

Sin embargo, los genes de induccion floral son genes en cierto modo constitutivo. Es decir que se estan
expresando siempre. Es decir que se SOBREEXPRESAN como respuesta al estimulo de evocacion floral.
Realmente es la cantidad de expresion de genes florales con respecto a genes de crecimiento vegetativo Ic
haréd que se cambie el patrén de desarrollo en el meristemo apical.

La expresioén del gen LEAFY (LFY) induce la floracion

Un gen de identidad floral de los mas estudiados es el gen LEAFY (es un gen expresado ante una sefal de
floracion). Se expresa solo cuando la planta ya madura se estimula para florecer. Ese gen induce transicior
meristemo apical a pmeristemo floral. Cuando ese gen estd mutado en un individuo, el individuo no desarrc
nunca flores y los mutantes LFY-, en el momento en que llega la sefial de floracién no desarrollan
inflorescencias sino que el meristemo genera capullos que al abrirse tienen hojas todas ellas verticiladas.
Cuando LFY esta sobreexpresado el mutante tiene flores por todas las ramas de una manera exagerada.
Incluso aparecen flores en las hojas del crecimiento en roseta (la base de la planta — la de crecimiento juve

En resumen, el gen LFY es fundamental para el efecto de floracion. Y su sobreexpresion implica que much
mas meristemos (yemas, etc.) cambien su patron de desarrollo hacia flores.

EMF (EMBRIONIC FLOWER) es un gen represor de la floracién - los individuos mutantes para EMF
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presentan embriones que expresan AP1 durante la etapa juvenil y desarrollan flores

La expresion del gen de floracion APETALAL (AP1) en embriones mutantes para el gen represor de la
floracion — EMBRIONIC FLOWER (emf) — induce un cambio meristematico dando lugar a meristemos
florales. El cambio de meristemo podia darse por induccion o por inhibicién, ya lo vimos antes.

El mutante APETALAL no tiene pétalos en sus flores. Es un gen de identidad floral. Es inductor en cierto
modo del cambio de identidad de meristemo vegetativo a meristemo floral que esta sometido al control de
otros genes. La sefal de floracion hace que ciertos genes como leafy se exprese mientras que otros, como
gen emf, uno de los represores del gen de floracién AP1, se inhiban. Pero eso es al revés cuando los
individuos son todavia jovenes.

Los embriones mutantes para emf presentan el fenotipo embrionic flower y no tienen la floracién reprimida.
Pero en el caso normal emf wild-type

Mutaciones en genes homedticos de identidad de 6rgano

Estos se expresan si y solo si se expresan antes los genes de identidad floral normales. Es decir que tanto
APETALA 1 como LEAFY deben expresarse en el momento correcto para que entonces se de la floracion.

Las cajas homedticas son grupos de genes bajo un mismo control cuyas mutaciones en esa caja producen
modificaciones en ciertos 6rganos. Si se muta una homeobox determinada de Drosophila desarrollara alas
donde tenia patas. El famoso ratén con la oreja en la espalda también depende. Tenemos un homeobox gL
explica bastante de lo que fue la colonizacién de la tierra por los animales marinos. En el mismo homeobox
donde estan los dedos luego aparecen genes del desarrollo del pene.

Las cajas homedticas es una de las cosas que mas putean al darwinismo. Es muy dificil explicar desde el
punto de vista de la evolucion clasica el que una modificacién en las cajas homedticas lleve mas de un carr
apareado. O todo se desarrolla al mismo tiempo o evoluciona al mismo tiempo o es imposible el salto
evolutivo. Eso fastidia bastante a los defensores de la teoria sintética de la evolucion.

Una mutacién puntual en estas cajas en las flores provocan que realmente todo cambie mucho en una flor.
flores sin perianto, las flores con androceo transformado en pistilos, las flores 4gamas, etc. realmente
dependen de mutaciones en estas cajas homedticas.

Se conocen mutaciones en cajas que provocan que no haya perianto en la flor (literalmente desaparecen -
fenotipo APETALA2-2). En otras se pierde la identidad de un érgano solo, como es el caso de que los
estambres, en vez de desaparecer, cambian a pistilos (fenotipo PISTILLATA). En otros casos tanto estamb
como carpelos cambian a dar lugar a pétalos de manera que solo haya caliz y corola (fenotipo AGAMOUS)
Pero en todos los casos el desarrollo se da desde la posicion correcta. Otras mutaciones si cambian la pos
o la disposicion verticilada.

El modelo ABC para la especificacién de érganos florales
Hay tres cajas homeoticas identificadas que coinciden con los tres campos, el campo A, By C. Existen gen
tipo A bajo cuyo control esta la identificacién de sépalos y pétalos. Los genes de tipo B controlan la

identificacion de pétalos y estambres. Los genes C controlan estambres y carpelos.

Si una planta no expresa genes de tipo A no tendra ni sépalos ni pétalos. Esa flor tendra solo estambres o
carpelos y por lo tanto el desarrollo serd como APETALA2-2.

Si una planta no expresa genes de tipo B no tendra ni pétalos ni estambres. Esa flor podra tener los 4
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verticilos, pero ninguno de ellos podra ser un estambre. Es decir que desarrollara el fenotipo PISTILLATA.

Si una planta no expresa correctamente genes de tipo C, entonces las plantas seran AGAMAS dado que n
poseeran estambres ni carpelos correctos. Como mucho solo tendra sépalos y pétalos.

Pero los genes de tipo B por si solos no controlan la identidad de ningiin 6rgano (dado que estan solapado:
Ay en C). Pero los genes que expresen Ay B si podran desarrollar pétalos. Pero si alglina de las dos cajas
estan jodidas entonces necesariamente las plantas seran apétalas.

Los genes que expresen B y C si podran desarrollar estambres. Pero si alguna de las dos cajas estan jodid
encontes necesariamente las plantas no tendran estambres.

A por si solo solo controla el verticilo 1

B por si solo no controla nhada

Ay B controlan en conjunto el verticilo 2

B y C controlan en conjunto el verticilo 3

C por si solo solo controla el verticilo 4

Un mutante en A solo tendra estambres y carpelos (fenotipo APETALA2-2)

Un mutante en B solo podra tener sépalos y carpelos (PISTILLATA/APETALA3)

Un mutante en C solo podra tener sépalos y pétalos (fenotipo AGAMOUS)

Un mutante en Ay en B solo podra tener carpelos (fenotipo PISTILLATA)

Un mutante en Ay en C no podré tener nada (fenotipo SIN FLOR)

Un mutante en B y en C solo podra tener sépalos (fenotipo APETALA 3)

En resumen los verticilos de pétalos y estambres estan regulados por dos cajas homeoticas, mientras que |
verticilos de sépalos y carpelos estan regulados solo por una caja homeoética. Es decir que los estambres y
pétalos tienden a desarparecer mas facilmente por mutacién que los sépalos o los carpelos.

Pero es importante

(ESTO ES PREGUNTA DE EXAMEN FIJISIMA)

El modelo ABC para la especificacion de érganos florales — 2

Con los genes homeoticos se da la determinacion de los verticilos lo veiamos la clase pasada.

Cuando muta C tenemos el fenotipo agamous (el gen C se denomina agamous). Sin embargo, si esta muta
el gen C solo se expresa Ay B. Pero lo curioso es que A ocupara el sitio de C. Es decir que no es que se
pierdan verticilos los 4 verticilos se mantienen, pero todos ellos son o pétalos o sépalos. Los verticilos que ¢

den por superposicién de A con B seran pétalos. Los verticilos sin superposicién, solo dominados por A ser
sépalos. Entonces tendriamos sépalos—pétalos—pétalos—sépalos.
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Es decir que una mutacién en C provoca una extension de la funcion de A. Es decir que el producto de A
ahora controlara a los verticilos anteriormente codificados por C.

Si se muta A se extiende la funcién C y es produce que los estambres y los carpelos se extiendan por toda
flor. Donde haya superposicion B—C tendremos estambres y donde no tendremos carpelos. En resumen, la
sera 4 carpelos—4estambres—6estambres—2carpelos (fusionados). Eso con los genes mutados apetala 2.

Si muta B entonces ahora tenemos solo Ay C y por lo tanto tenemos solo sépalos y carpelos es decir
4sépalos—4sépalos—6 carpelos—2 carpelos. Eso seran los genes apetala3 y pistillata.

El modelo ABC: esquema frontal de los mutantes tipicos

El libro de Azcén—-Bieto hace lo mismo que el Taiz pero lo hace con una vision horizontal sin embargo hace
lo mismo también habla de extension de la funcion del gen A o el gen C dependiendo de cudl esté mutado.

Evocacion floral y el control de la floracion

Da igual que esté mutado A, B, C o lo que sea primero debe haber evocacion floral es decir que leafy y ace
no deben estar mutados En resumen primero debe poder HABER FLORES para que haya mutacién de flor

Las plantas como seres vivos usan flores para reproducirse. Pero a hosotros nos interesan para adornar la
Una planta que no puede irse en busca de pareja (porque no se buene) entonces intentara florecer al mism
tiempo que las otras de su misma especie para que asi todas lo hagan al mismo tiempo. Lo mas parecido €
celo en los animales.

El control de la floracién (no los genes de desarrollo de meristemos florales, sino los genes que codifican p:
la recepcion de esas sefiales ambientales) hace que una generacién mas o menos cercana florezca toda al
mismo tiempo y asi asegurarse la reproduccion.

Veremos en concreto dos efectos el control del ciclo diario y el control de la tempertatura. En nuestro
hemisferio las plantas florecen cuando hay luz, llegamos a la primavera, etc. Pero no basta con que sea
primavera para que una planta florezca. Una planta debe estar preparada para poder recibir y traducir esa ¢
de floracion.

A eso se le llama evocacion floral. Una planta debe en principio madurar pero luego ademas, parte de la
planta y no toda la planta entera, debe hacerse competente para poder percibir una posterior sefial de flora
a partir de la cual florecer.

Algunas hojas se haran competentes para poder percibir la induccién (y asi cambiar desde meristemos
apicales a meristemos florales). Luego, una sefial ambiental como el fotoperiodo puede hacer que esas cél
se determinen para ser flores (la ruta de desarrollo del meristemo ya se ha determinado para que sea flor).
Después de recibir ahora si la sefial que se piensa que es hormonal (sefial interna) se dara la expresion de
genes de floracién que seran los que en dltima instancia seran los que haran que el meristemo apical inicie
morfogénesis.

Demostracidn por explanaos e injertos del estado determinado para la evocacion floral

Una planta crece y llega un momento a partir del cual la planta esta preparada para florecer. Luego ya si lle
la sefal y florece. Si se corta la planta que ya tiene la yema floral y se trasplanta, la planta crecera
exactamente el trozo que le queda para llegar a la primera y luego florece. Pero si el trasplante o el injerto |
hacemos cortando por mas arriba y trasplantamos, en condiciones de floracion, la planta florece antes de
llegar a la altura necesaria. Es decir que hay una parte de la planta que esta ya preparada para florecer de
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forma que las plantas que se obtienen a partir de injertos de las yemas mas superiores ya estan determinac
para florecer. Pero si trasplantamos partes mas viejas, esos injertos necesitan primero crecer y determinars

Es decir que una parte de la planta requiere ser competente primero para luego poder determinarse y luegc
esa determinacion, si trasplantamos esos trozos ya determinados floralmente, I6gicamente a penas se les ¢
sefal se dard la floracion.

Si trasplantamos trozos que todavia no son competenetes necesitaran crecer hasta hacerse competentes f
luego si poder determinarse al recibir la sefial y finalmente florecer.

El efecto de la latitud sobre la duracién del periodo diario de luz a lo largo del afio

Si nos movemos a lo largo del hemisferio, el fotoperiodo que llega es diferente. Asi las plantas florecen en
distintas épocas en el ecuador que en los trGpicos que cerca de los circulos polares.

Mutante gigante de tabaco pero de floracion en dias cortos desarrollado en periodo de dias largos

El fotoperiodo hace que en climas templados haya 8 horas de noche y 16 horas de luz en la primavera. En
cuanto a la floracién tendremos plantas de dia largo (florecen en dias largos) y plantas de dia corto (que
florecen aun en dias cortos) ademas de plantas neutras.

Las plantas de dia corto florecen en otofio como los crisantemos. Las plantas de dia largo florecen en
primavera. Las plantas neutras tienen la floracién no influida por el fotoperiodo. Las giberelinas tienen algo
gue ver en esa regulacion de los ciclos circadianos.

El tabaco crece en otofio y florece en primavera. Pero unos americanos en el MIT desarrollaron un mutante
gue no florece en primavera, sino en otofio. Es asi que crece muchisimo durante la primavera y luego florec
cuando su crecimiento se retrasa. Las aplicaciones comerciales son l6gicas. Al ser un mutante de fenotipo
gigante

Demostracidn de la dependencia de la floracién con la duracién de la noche

La incidencia del fotoperiodo en la floracién es un término no del todo correcto. El siguiente experimento
demuestra que el hecho de que una planta florezca o no no depende de la longitud del dia sino de la longit
de la noche. Es el cambio de la oscuridad a la luz lo que produce todo. En otofio el dia es corto y la noche ¢
larga y florecen los crisantemos. Las plantas de dia largo mientras crecen durante el invierno. Esas seran |z
gue en primavera, cuando los dias se alargan y las noches se acortan florecen.

Si artificialmente hacemos el dia igual de longitud que la noche durante el otofio, es decir 16 horas de luz y
horas de noche (y hacemos ciclos asi de 32 horas) florecen las plantas de dia corto y no las de dia largo. E
decir que no es el dia largo lo que produce la floracién sino la noche larga. Con 8 horas de luz 'y 8 de
oscuridad (ciclos de 16 horas) florecen las plantas de dia largo. En resumen es la sefial de la cantidad de
tiempo que pasan en oscuridad lo que establece la sefial.

Si en la mitad del dia se apaga la luz de la camara de cultivo se interrumpe el dia y en consecuencia serian
dias cortos y una noche corta. En resumen . Nada. Solo florecen las de dia largo y no las de dia corto. Si al
lo que interrumpimos es la noche y generamos 2 noches cortas y 1 dia largo, siguen floreciendo las de dia
largo y no las de dia corto. Evidentemente hay algunos genes que deben ser los que estén regulando todo
es evidente.

Los receptores de luz estan implicados en ese control de la floracion. Eso demuestra que los fitocromos est
implicados en la floracion debido precisamente a que si se interrumpe la noche de 16 horas y se la corta en
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dos partes, en vez de florecer las plantas de dia corto y noche larga, florecen las de dia largo y noche corta

Si ahora lo que hacemos es interrumpir, pero luego de interrumpir mandamos un pulso de luz roja lejana, la
sefial vuelve a ser la de antes y la planta permanece como si nunca hubiera sido interrumpida la noche. En
respuesta florecen las de dia corto y noche larga.

El florigeno se genera en la hoja en condiciones inductivas de fotoperiodo

El expeirmento demuestra que algunas hojas estan preparadas para recibir la sefial de floracion del
fotoperiodo y otras no. Ademas el experimento demuestra que no es el meristemo el que recibe la sefial de
fotoperiodo sino una hoja.

Asilamos la planta en fotoperiodo no inductivo. lluminamos solo una hoja madura de esa planta en
condiciones de induccién y se ve que florece el resto de la planta aunque el resto se mantiene en condiciol
no inductivas!!! Es decir que la sefial es percibida por hojas!!!!

Pero si ahora hacemos lo mismo poniendo en condiciones de induccién a las zonas mas inmaduras
(meristemos y hojas inmaduras) no se consigue la floracion!!!! O sea que la sefial debe percibirse en zonas
maduras de la planta. El florigeno debe estar generandose en la hoja en condiciones inductivas de fotoperi

Ojo esta es la sefial determinante de las hojas Esa sefial ademas debera viajar, porgue si el florigeno se ge
en las hojas y llega hasta los meristemos y los transforma en florales.

Sin embargo la sefal es desconocida. Se supone que es compuesta, mixta. Se supone que depende de un
mediada por fitocromos, receptores de luz, etc. Las moléculas generadas (muchas) deben viajar hasta los
meristemos para determinar esas células para que ahora recibiendo esa sefal se induzcan los genes Leafy
Apetalal, etc. dandose la evocacion de la floracion. Se supone que las giberelinas (algunas especiales), la
concentracion de sacarosa gue viaja hacia el meristemo y otras cosas (tal vez otras hormonas) son parte d
sefal. Ademas se ha demostrado que al menos en algunas cepas de Arabidopsis hay mRNA que viaja. Se
supone que es la parte mas determinante e importante del florigeno. Esos mMRNA de herencia materna viaj:
se expresan cuando se da la induccion floral y viajan hasta el meristemo floral. Parece cada vez mas claro
esos mMRNA que viajan a través de plasmodesmos son los implicados fundamentalmente en esa sefial mixt
gue llamamaos Florigeno.

De ahi que uno que agarra una planta y corta un esqueje maduro la planta enseguida florece. Pero si uno
agarra un esqueje inmaduro con hojas todavia no preparadas para producir la sefial de floracién, la planta
debera madurar primero para luego poder dar lugar a la floracion.

La induccion fotoperiddica aumenta la expresion de genes que aceleran la floracion de manera que
todas las plantas florezcan y maduren muy rapidamente.

Los fotorreceptores activan genes de floracion que van a inducir posteriormente a los AP, etc. Genes como
CONSTANS (CO) o LUMINIDEPENDENS (LD) estan expresandose de forma constitutivamente. Pero en
condiciones inductivas se sobreexpresan y es ahi cuando sus productos activan a los genes de floracién cc
Leafy o Apetalal. En concreto, el CONSTANS se induce en los meristemos activandose por sustancias
florigenas que viajan por el floema desde las hojas estimuladas en condiciones de fotoperiodo inductivo
(Ibgicamente regulada por fitocromos, criptocromos, etc.). El gen CONSTANS de forma directa o indirecta
activa a otro gen como es el AGAMOUS-LIKE 20 que esta antes de los genes como Leafy o Apetala 1. Ese
gen AG-LIKE-20 actia como un embudo de la sefial producida por CONSTANS e induce todos los genes
identidad meristematica. Otras sefiales de floracion como las sefiales de giberelinas (en algunas plantas), ¢
genes de temperatura también son recogidas por este embudo de ese gen AG-LIKE-20. De forma que cuz
el gen AG-LIKE alcanza ya un nivel de expresién determinado suficiente, el producto de ese gen inducira I:
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floracion directamente. Inducira a Leafy, al gen AP1, y esos a su vez induciran a los genes homedticos de |
flores que son los encargados del desarrollo de los cuatro érganos florales. Da igual por qué sefial las plant
finalmente desemboquen en ese gen Ag-LIKE, pero ese es el gen clave para la acumulacion de la proteine
AG-LIKE. Esto es puro modelo teérico no demostrado todavia.

Una cosa a destacar que veiamos ya antes es que el PHYA, CRY1 y CRY2 son genes cuyos productos act
CONSTANS. Mientras tanto, el producto de PHYB es lo que da lugar a la inhibicién de CO.

La induccién es permanente y el florigeno se transmite desde la hoja inducida incluso tras varios
injertos

Una planta de pimienta inducida para florecer mediante fotoperiodo inductivo — con los genes activos se
trasplanta una hoja sobre otra planta no inducida a la que se le han cortado los meristemos laterales esa pl
gue recibe un injerto inductor florece sin necesidad de ella recibir fotoperiodo inductivo. De esta segunda
planta agarramos el injerto y lo retrasplantamos a otra planta no inducida nuevamente florece. Asi lo poden
hacer todas las veces que queramos. Es decir que la induccion de la hoja madura es permanente y el florig
se transmite desde la hoja inducida incluso después de varios trasplantes.

El florigeno se transmite aunque haya sido recibido via injerto

La induccién indirecta puede ser demaostrada en experimentos de cortes. La sefial inductiva es definitivame
epigenética dado que se puede transmitir desde una generacion a otra sin necesidad de pasar por una etay
informativa en forma de cédigo nucleico

El efecto de la vernalizacion sobre la induccién de la floracion

La vernalizacién — el cambio de temperatura es otro de los grandes inductores de floracién. Si ponemos un
planta en hielo se supone que cuando la trasplantemos a condiciones mas calidas la planta florecera. Sin
embergo, si uno tiene las plantas siempre en frio no florecen nunca. Pero la vernalizacién implica un cambi
de temperatura fria a caliente. Al florigeno se lo llamé vernalina aunque no se caracteriz6. Vernalis quiere
decir primavera en latin. Lo que induce la floracién en las plantas no es el frio, sino el cambio desde una
temperatura inferior a una superior. Una planta vernalizada (40 dias a 4 grados) florece 3 semanas despué:
cese del tratamiento, con s6lo 9 hojas. Una planta no verbalizada (crecida siempre a temperatura ambiente
florece tras 100 dias y se desarrolla solo en roseta.

Es decir que la floracion puede acelerarse usando camaras en frio. De hecho en Arabidopsis, en los
laboratorios se hace asi.

Lisenko, un botanico ruso, alla por principios de siglo XX fue el responsable de que la poblacién bolcheviqu
se mantenga sin hambruna. Lo que hizo fue verbalizar cereal de Siberia haciéndola que su ciclo se redujer:
cereal es una planta que florece en dia largo, pero como se desarrollan en primavera, en invierno se sueler
perder grandes cultivos y por lo tanto siempre la produccion es reducida. Pero Lisenko desarrollo cereales ¢
se siembran terminando el invierno y que enseguida florecen. Hay un cambio de temperatura y florecen
enseguida. No necesita el cereal un crecimiento raro. Son los cereales clasicos que se dan en climas frios |
de Japédn, Siberia, Canada, Alaska, etc.

La vernalizacién inhibe la expresiéon del gen FRIGIDA (FRI), un sensor de temperatura
Es aparentemente el sensor de temperatura en plantas. Se expresa justo precisamente cuando hay un can

de temperatura. Es un gen que se expresa cuando la temperatura esta constante y un cambio de temperatt
hace que deje de expresarse. O sea que solo deja de expresarse en vernalizacion. No se ha dicho nada m:
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Parece que tiene que ver con el fendmeno, pero todavia no se ha visto sus efectos sobre las cascadas de
sefalizacion de floracién ya vistas de una forma directa.

El gen FRIGIDA deja de expresarse en condiciones inductivas. Es decir que seria un enemigo del
CONSTANS. Pero todavia no se vio bien todo el tema.

El efecto de la vernalizacion también es epigenético (se transmite a las siguientes generaciones celulares)

Una planta vernalizada, en el momento en que se da el cambio de temperatura la planta floreceria. Pero si
agarra un extracto y se cultiva el explanto de la planta vernalizada, la planta regenerada florece enseguida.

Una planta no vernalizada, se hace un explanto y se cultiva y la planta regenerada no florece.

El experimento lo hizo Metzger y demuestra el efecto de la vernalizacion a nivel celulares bastante interesa
el producto de FRIGIDA evidentemente se reparte entre las células hijas o algo asi Tal vez FRIGIDA metila
histonas, etc. el asunto esta todavia por elucidar.

La induccién floral es multifactorial

La vernalizacién inhibe la expresién del gen frigida y esos genes eran inhibidores directos o indirectamente
del AG-LIKE por lo tanto se desinhibe el AG-LIKE en vernalizacion. La otra via de induccién es la via
auténoma y mas o menos se sospecha que depende del nimero de hojas. La vernalina se produce en el
meristemo apical a diferencia del florigeno. La sefial inductora debida a la vernalizacién se produce
directamente en los meristemos. De la misma forma sucede con la via autébnoma. Otras vias dependen del
contenido de sacarosa o giberelinas en el meristemo apical. Se denominan via de la energia y via GA. Sin
embargo, estas estan todavia por verse.

La mayor parte de grupos de investigacién en fisiologia vegetal que se mueven en el planeta tratan de gan:
el dinero mediante el estudio del control de la floracion debido a que es el tema de mayor interés desde el
punto de vista econémico.

La induccion floral es multifactorial Il — induccién por fotoperiodo o por vernalizacion o por las dos
cosas

La floracién puede producirse por un cambio de dia corto a dia largo o por un cambio de frio a dia largo o p
un cambio de frio a calor o por un cambio de dia corto a calor o por un cambio de giberelinas.

DESARROLLO REPRODUCTIVO

Cortando las anteras por el medio encontramos el saco polinico. Dentro tenemos el polen — con la célula
madre polinica (2n) que se divide dando lugar a las 4 microsporas (n). Eso constituye luego el grano de pol
maduro.

Por el lado femenino, en el gineceo, el 6vulo diferenciara su célula 2n en una célula madre megaspodrica. E:
se dividira dando las 4 megasporas (n) que luego daran lugar al saco embrionario constituido por los 8
nucleos, 3 superiores, 3 inferiores y los 2 nucleos centrales.

Tanto en las anteras como en los pistilos, el desarrollo del los gametos es bastante similar. Primero hay un
proceso meibtico a partir de la célula madre que generara las esporas, microsporas masculinas o megaspo
femeninas. Esas esporas luego por mitosis y diferenciacion celular germinal daran lugar por un lado al gran
de polen y por otro lado al saco embrionario. La primera fase es la formacién de esporas (esporogénesis,
micro o mega). La segunda es la formacioén y desarrollo de gametos (gametogénesis, micro o mega).
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Los gametos en las plantas no son formas mononucleadas unicelulares como en los animales. Es decir que
formas mas complejas en las que hay nucleos vegetativos y nucleos fértiles todos mezclados y que en
conjunto forman parte de lo que llamamos gameto.

En los sacos polinicos estan las células madre rodeadas por el Tapetum (tapete). Esas células madre dent
su pared celular sufren meiosis y de cada célula madre se obtendra una tétrada de células idénticas (n) que
individualizan. El polisacéarido de esa pared no es el tipico de celulosa. Es un polisacarido de manosa y otrc
azucares raro y se denomina callosa. A partir de esas tétradas cada una de esas 4 células va a dar lugar a
grano de polen en dltima instancia. El tapetum, entre otras cosas produce callasa, la enzima que rompe la
pared de callosa. Libera 4 microesporas. Esas 4 microesporas sufren mitosis cada una dando lugar a dos
ndcleos y dos sistemas de pared celular, una pared interna formada por celulosa—callosa y una pared mas
externa. Esa pared externa es discontinua (tiene poros y huecos) y esta formada por Esporopolenina, un
polisacarido especifico de microesporas maduras. La sintesis de la esporopolenina depende en gran parte
actividad del tapetum (todo esto recordemos que esta sucediendo en los sacos polinicos). Ocurrido esto, el
tapetum comienza a degenerar y ahora lo que tenemas es un gran nimero de pro—granos de polen. Las
microesporas ahora estan libres en las anteras. A partir de ahi se da un proceso de maduracion de las
microesporas hacia la formacién de lo que es el grano de polen en si. Adquieren la morfologia precisa, etc.
ella, la mitosis asimétrica da lugar a los dos nlcleos antes mencionados. Uno queda dentro de la vacuola d
microspora y el otro se queda en el citosplasma. El nicleo espermatico es el que esta dentro de la vacuola.
ndcleo vegetativo sera el que esta en el citoplasma. El nicleo espermatico posteriormente sufrird otra mitos
mas para dar lugar a 2 endocélulas espermaticas. La parte vegetativa dara lugar al tubo polinico que penet
en el pistilo y permitira el transporte de los ncleos fértiles que seran los que fecundaran a los dos nuicleos
centrales que tiene el saco embrionario. Es importante destacar que la segunda mitosis, la que da lugar a I
células espermaticas de la doble fecundacion es un proceso que se desencadena en el momento en que el
grano de polen toca el estigma del pistilo.

La maduracion final del grano de polen se debe a una deshidratacién (liofilizacién) y a que se rodea de una
cubierta que son restos celulares del tapete — lipidos, proteinas de las células anteriores que tapizan al gral
de polen. Parece una tonteria pero de esa cubierta, de ese tapiz depende el reconocimiento posterior del g
de polen por el estigma y la reaccion antes mencionada que permitira la rehidratacion, la generacién del tuk
polinico, su extensioén, el transporte de los nlcleos espermaticos, etc. Ese tapiz es el que estara encargado
imposibilidad la autofecundaciéon de plantas que no pueden autohibridar.

La cubierta interna del grano de polen es una pared clasica de callosa—celulosa que se llama intina (pared
continua o 12). La pared discontinua especifica del grano de polen se denomina exina y es rica en
esporopolenina (pared 2%). Esa pared normalmente es una pared que tiene una deposicién en formas
geométricas dando lugar a decoracién muy espectaculares en los granos de polen. Es discontinua y es
fundamental que lo sea para que el tubo polinico pueda salir de ahi . Es asi que es fundamental que algune
enzimas (del tapetum) consigan esos poros. Ademas los poros no pueden estar solo en algun sitio. Debe
haberlo en todos los lados dado a que el grano de polen no sabe de qué cara caera en el estigma.

En la mitosis asimétrica del principio solo se expresaran genes de la célula vegetativa, del nicleo vegetativ
El nacleo fértil no lleva citoplasma, factores de transcripcion, etc. Esta extremadamente condensado y la
cromatina no presenta expresion. Seria analogo al nicleo de un espermatozoide. Es mas la maquinaria pa
segunda mitosis que ocurrira y dividira ese nucleo fértil en 2 la aportara también el nlcleo vegetativo del
polen.

Ese nucleo vegetativo si expresa unos 250 genes implicados todos ellos en la maduracion y fecundacién d
polen. Gran parte de esos genes (mas o menos especificamente) dan lugar a proteinas que cada vez mas
fastidian a la poblacion humana mundial (los alérgenos del polen).

La gametogénesis femenina se entiende mucho menos. Fundamentalmente ocurre igual a nivel basico. A
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partir del megaesporocito por meiosis se forman 4 nucleos. De esos 4 degeneran y pasan a formar las teca
etc. otros tejidos protectores. Eso sucede igual que en animales. Solo una se queda con gran parte del
citoplasma de las demas y generan la megaspora funcional. A partir de ahi se dan tres mitosis, algunas de
asimétricas para generar un sincitio de 8 nucleos al principio. En algunas especies luego esos nlcleos se
individualizan. A veces, los 2 nlcleos centrales o polares se fusionan dando lugar al ndcleo del saco
embrionario (NES — 2n). Los tres nlcleos superiores son las células de la antipoda. Los tres nlcleos inferio
son las 2 sinérgidas y la célula huevo (la célula cuya fecundacion dara lugar al cigoto propiamente dicho).
Esto es tipico en Arabidopsis y dicotiledéneas. Pero en monocotiledéneas lo que sucede es diferente. En r
los nucleos no se fusionan. Es mas, hay solo un nicleo polar. Pero en el saco embrionario de Arabidopsis |
células antipddicas degeneran, mientras que en maiz no.

Expresion génica durante la gametogénesis femenina en orquideas

Lo poco gue se sabe es gracias a las orquideas. O tienen su tierra 0 no germinan como ya sabemos. Pero
contrario son tan majas que no desarrollan los gametos hasta que son polinizadas. Recién cuando el polen
recibido por el estigma se desarrolla el saco embrionario. Se generan las megaesporas en los carpelos per
solo cuando cae un grano de polen en el estigma comienza la mitosis y la diferenciacién del saco embriona
Eso hace que el desarrollo femenino sea lo suficientemente lento como para estudiarlo. Se conocen los ger
y proteinas que se expresan o dejan de expresarse a lo largo del transcurso de dias. No se han extraido
demasiadas conclusiones.

Ademas, como no se encontrd todavia un sistema para estudiar el desarrollo de una forma correcta. Eso e
porque por flor suele haber uno o pocos gametos. Es asi que hay muy poco material en concreto para lleva
cosas de esas.

TEMA 24 - FECUNDACION Y FRUCTIFICACION

El embridn generado debe protegerse y ademas el embrién debe tener un mecanismo de dispersion. Para
haya una densidad de poblacién adecuada, tenemos dos estrategias: dormicion de semillas y otro generar
organos de dispersién que no son las semillas en si sino el fruto por ejemplo. Una vez marchita el fruto, la
semilla puede moverse, etc. Pero otros sistemas son alas, etc.

El fruto como vemos es analogo a una placenta animal. Es un érgano femenino. Se desarrolla a partir de lo
tejidos vegetales de la planta que actué como hembra. No es necesaria la fecundacion para que se genere
fruto y hay toda una industria y tecnologia dedicada a conseguir frutos no fecundados.

Las partes de un fruto son un cofiazo. La primera parte del proceso de la fecundacion en vegetales implica
reconocimiento o no del grano de polen por el estigma femenino. El proceso se denomina polinizacién. El
grano de polen es un cristal deshidratado que cae en un estigma (algunos tienen papilas para ayudar la
retencion del polen o tienen proteinas adhesivas, etc., mucopolisacaridos). Una vez el polen cae en el estig
tiene que ocurrir una rehidratacién del grano de polen para que él pueda sacar el tubo polinico. La
rehidrataciéon depende de la famosa cubierta de basura del tapiz del grano de polen. Para plantas que evita
autopolinizacién, si ese tapete tiene proteinas de la misma planta que esta recibiendo el polen, con mucha
frecuencia el polen es rechazado y no se hidrata. Pero si las proteinas del tapete que tiene colgadas como
suciedad no son reconocidas si habra hidratacion. Se reconoce el grano como de otra planta.

Polinizacién - interaccién Polen—estigma

El polen es recibido y adherido a las papilas estigmaticas. La cubierta del polen presenta unas proteinas
especificas y luego unas proteinas de adhesion al igual que unas proteinas y glucoproteinas de la exina
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llamadas ligando del polen. Generalmente la fructificacion solo necesita la interaccion de polen con la papil:
En el momento que esas proteinas se reconocen se da la sefal y ya se forma el fruto que sera partenocarg
(sin semillas — aplicaciones industriales interesantes). Al principio se da la adhesion gracias a las proteinas
polen. Luego ya se da el reconocimiento.

El reconocimiento por parte de la papila lo llevan a cabo unas proteinas transmembrana que reconocen el
ligando que tienen dominios kinasas y que se llaman SRK.

Hay papilas mas o menos promiscuas. Las mas promiscuas podran recibir mas tipos de granos y lo
reconoceran menos intimamente. Las plantas mas histéricas solo pueden polinizarse por polen con una gre
distancia especifica de la flor. Las mas promiscuas pueden incluso autofecundarse sin problemas. Pero esc
depende de las células.

El canal MOD de agua (una acuaporina) se abre en las papilas dejando que el agua fluya a favor de potenc
hidrico hasta la papila para que hidrate el polen a través de sus poros. El polen formara el tubo polinico. Un
vez hidratado activa su metabolismo y seguird adelante con el proceso que terminara en la fecundacion.

Un rechazo del grano de polen hace que los canales no se abran y asi el grano no hidratado sera desplaza
por el viento, etc.

Crecimiento del tubo polinico

Reactivado el metabolismo de la célula vegetativa comienza el proceso de crecimiento celular que
desembocaréa en que se de una segunda mitosis (del Unico nucleo espermatico en dos nucleos espermatice
gue se expresen genes que lleva al desarrollo de una prolongacion citoplasmica forrada de citoesqueleto
llamada tubo polinico. Solo esta acompafiada de intina (no lleva exina). Atraviesa uno de los poros de exine
se prolonga por el estigma hasta el estilo por el que descendera hasta el ovario. Crece siempre por el huec
hidratado que esta en contacto con el estigma. El crecimiento es clasico los microtibulos permiten también
organizar las vesiculas que iran transportandose hacia el extremo final.

Se forman unos discos de callosa para impedir que los nlcleos y la maqguinaria metabdlica vuelva hacia atr
medida que migran los elementos. Lo que sera realmente el gameto masculino es esto — el grano de polen
el tubo polinico dentro del cual van los nucleos esperméaticos (masculinos). Es la dltima parte de la
maduracién—diferenciacion de la gametogénesis masculina. Eso esta realmente listo para fecundar.

El tubo polinico necesita energia para ese crecimiento vegetal y el aporte lo recibe del estilo

La chicha para que el tubo polinico crezca proviene de las células del estilo. Esas son las mismas que
producen el néctar de vegetales. Se consiguen y purifican extractos y exudados estilares en un experiment
se colocan tubos polinicos pregerminados en una placa con algo de ese exudado. Luego de un rato se ve ¢
los tubos polinicos brotan y se ponen vivos. Eso demuestra que los nutrientes estan en el estilo y no en el
estigma ni en el mismo grano de polen.

Al tiempo, dentro del ovario se estan generando los tejidos de los tegumentos, las tecas, etc. Lo interesante
gue el micropilo es el poro por el gue se entra a la nucela desde el exterior del ovario. Luego hay un tejido c
se denomina nucela en el cual esta inmiscuido el saco embrionario. Es un tejido nutritivo. La nucela esta
rodeada por los tegumentos interno y externo. La posicion del micropilo en la planta es importante para la
taxonomia. Generalmente los ovarios estan al azar. Al incubar los tubos con los ovarios, los tubos se dobla
van buscando los micropilos de los ovarios. Es decir que algun tipo de sefial se exuda o llama a ese tubo
polinico. Se piensa gue tiene que haber algo que dirija la quimiotaxis. Si estamos en periodo fértil el tubo
polinico deja de crecer ya entrando al micrdpilo. El dpice se desarma y salen los nucleos vegetativos. Una ¢
ellas fecunda a la célula huevo dando lugar al embrién y la otra en angiospermas (en gimnospermas no hay
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doble fecundacién) fecunda a la célula del saco embrionario dando lugar al nacleo triploide del endospermc
Pero hay un problema sabemos que la mitosis del tubo polinico masculino era asimétrica ¢,qué nudcleo fecu
a qué?

Se sabe que esta previamente determinado mediante influencia materna polinica (sobre todo mediante
MRNAs heredados de los tejidos maternos del grano de polen los que dicen cual de los dos nucleos
masculinos que seran generados fecundara a qué célula los dos nlcleos espermaticos no son idénticos un
ellos esta previamente destinado a fecundar a la célula huevo y el otro a fecundar a los nacleos del saco
embrionario).

Una serie de glucoproteinas decorativas de la membrana nuclear del nlcleo espermatico sera la responsak
gue sea ese nucleo el que fecunde a la célula endospérmica mientras que la que no posee glucoproteinas
la que fecunde a la célula huevo (a veces al revés). Del lado femenino, sobre todo en gramineas, se da la
existencia de cromosomas B, cromosomas extra desapareados que dan lugar a una célula con un cromosc
mas que la otra. El nacleo huevo suele ser la que lleva el cromosoma B extranumeérico.

El periodo de polinizacion lo determinan la longevidad del évulo y la velocidad de crecimiento

Una cosa es que el tubo polinico crezca y la entrega de nucleos se de y otra muy diferente es que se de
efectivamente la fecundacion. Eso dependera de muchos factores bioldgicos y ambientales.

Después de la polinizacion hace falta un par de dias o 3 para tener évulos maduros y fértiles que puedan s
fecundados. El desarrollo del tubo polinico toma 5 dias. Pero la longevidad del évulo dura solo 7 dias. Es a
gue desde que cae el primer polen fértil hasta que se recibe el Gltimo grano de polen que podra fertilizar
tendremos solo 4 dias de polinizacion efectiva. Es l6gico que es importantisimo el mantenimiento genético
los ciclos circadianos para que la sincronizacién del desarrollo del tubo, la polinizacién, la liberacion del
polen, etc. coincidan con la fecundidad femenina. Es l6gico que sean esos los factores que afecten la florac
no?

Factores que afectan el desarrollo de la polinizacién

» humedad muy baja hace que la papila estigmatica esté seca y que la hidratacién del grano y la
extension del tubo tarden a veces demasiado se reduce el periodo de polinizacion efectiva la humec
muy alta puede provocar que (¢,?)

* una temperatura muy baja retrasa el proceso, pero una muy alta implica deshidratacion hace que se
seque el estigma o el polen demasiado

« una humedad excesiva 0 una temperatura muy alta afecta haciendo que los insectos polinizadores
estén o0 no estén, etc. y asi de ellos también dependera la polinizacion

Esto l6gicamente hace que sea muy dificultosa la polinizaciéon en zonas muy extremas. De hecho es clave |
situacion de algunas flores tropicales. Muchas plantas, sobre todo de zonas tropicales se abren solo cuand
sol esta en posicion cenital. Esas flores solo podran polinizarse durante esos momentos en que estan abier

La esterilidad de algiin gameto evita la autopolinizacion

El desarrollo de las flores monoicas (las que tienen los dos sexos) La probabilidad de que una planta se
autofecunde es elevada (desde el punto de vista espacial—fisico simplemente). Es decir que la autofecunda
se ve . Es una ventaja desde el punto de vista de asegurar la reproduccion pero se pueden acumular con e
tiempo mutaciones, etc. que podrian dar lugar a delecién de individuos. Es asi que muchas flores favorecer
fecundacién cruzada. Algunos de ellos incluyen el mecanismo de esterilidad. Plantas que directamente tien
un programa de esterilidad de androesterilidad o ginoesterilidad (alguno de los dos érganos o gametos no
maduran). O bien se produce esterilidad citolégica — alteraciones de las meiosis durante la gametogénesis
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impidiendo la formacion de gametos. La Ultima esterilidad es la llamada incompatibilidad homogenética. El
polen no puede fecundar flores por una de dos razones hay una autoincompatibilidad (no puede fecundarse
por la misma planta) o incompatibilidad de cruce (no puede fecundarse por plantas cercanas — solo por plat
de otros cultivos).

La fecundacion cruzada también puede promoverse por un proceso denominado dicogamia. Los dos érgan
sexuales maduran a dos tiempos distintos unos de otros haciendo que jamas se encuentren el desarrollo
polinico y el desarrollo del évulo para que solo pueda haber polinizaciéon efectiva en las flores en las que ng
conviene.

Uno de los factores de androesterilidad es un factor citoplasmatico de herencia paterna uniparental en el
polen. El hecho depende de algo que todavia no se sabe concretamente cdmo es. Lo que si se sabe es qu
herencia citoplasmica. Ese polen es estéril debido al citoplasma que hay en el tubo polinico y es esteril solc
existe un intento de fecundacion en la propia planta. Sin embargo, si la planta es otra distinta u otro cultivar
(otro clon) puede haber un factor citoplasmatico en el receptor femenino que contrarreste a ese factor de
esterilidad y las células germinativas pueden realmente fecundar a la planta. Hay otros mecanismos que si
estan basados en cosas genéticas claras, pero ese es bastante peculiar por el hecho de que la herencia no
siempre es nuclear y esto es un ejemplo.

La autocompatibilidad sin embargo generalmente es mendeliana. El ejemplo es el sistema de
autoincompatibilidad Sn. Existen genes S (self-incompatibility) de tipo 1, 2, 3, etc. El mismo alelo de
autoincompatibilidad hace que haya rechazo. Asi se evita la autofecundacion. Una planta tendra polen con
gen S1 vy por supuesto su pistilo sera S1 también. Es asi que l6gicamente

Pero el S femenino y el S masculino no son realmente el mismo gen. Es decir que no es ni el mismo
cromosoma, son dos cosas distintas. El gen S masculino generalmente da lugar a una glucoproteina de la
membrana del polen mientras que el gen S femenino tiene como producto generar el fenotipo que induce le
actividad RNAasa dentro del tubo polinico para evitar el desarrollo del tubo polinico.

Un polen S2 intenta fecundar un pistilo que es S2-S3 (recordemos que el estigma es diploide y tiene ambo
alelos) sera rechazado dado que la actividad RNAasa se da en el tubo y asi, degradados los mMRNA cesa e
desarrollo del tubo polinico.

Un polen S1 que intenta fecundar no desencadenara en la planta el reconocimiento que culminara con la
activacion de las RNAasas polinicas y como resultado inhibira la expresion de la autoincompatibilidad. Asi ¢
tubo polinico podra desarrollarse correctamente y se dard la fecundacion correctamente.

Pero eso es la autoincompatibilidad gametofitica. Pero ademas las plantas pueden reconocerse mediante €
esporofito también en la llamada incompatibilidad esporofitica (también se llaman genes S pero que dan lug
a unas cosas completamente diferentes). Recordemos que el polen tiene una exina recubiera por restos de
tapetum. Y el estigma es esporofito (es una hoja modificada) 2n. Eso hace que pueda haber reconocimient
también al mismo nivel. Asi, un grano de polen generado por una planta S1S2 tendra un tapetum S1S2 vy si
intenta fecundar una planta S2S3 eso sera imposible (alin cuando su gametofito, es decir, sus esporas fuer
S1) debido a que sera reconocido como propio y no se abriran los canales y no se hidratara para que pued
germinar. Un grano de polen cuyo tapetum fuera sin embargo S1S4 si podria fecundar sin ningan problemz
abriria canales de agua y por lo tanto se hidrataria, etc. Digamos que siempre tenemos que considerar los
tipos de autoincompatibilidad S, la GSl y la SSI.

Los genes S son altamente polimdrficos. Es una serie alélica enorme con una gran hipervariabilidad. Los

polimorfismos en los vegetales son mucho mas polimérficos que en los animales. Asi es que la planta de al
lado podria tener otro tipo de alelos S.
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Es también de destacar que en el sistema de autoincompatibilidad siempre tenemos genes codominantes ¢
partes diploides, tipico de los sistemas de autocompatibilidad en animales también (pensemos en el sistem
ABO sanguineo o en el HLA humano y proteinas marcadoras del MHC-II).

Cuando un polen compatible se despega, queda un menisco de agua y deja parte de la cubierta pegada al
estigma. Puede llegar ahora un polen incompatible, caer ahi y enmascararse la incompatibilidad. En resum
LA AUTOINCOMPATIBILIDAD ESPOROFITICA DEPENDE DE LAS PROTEINAS DE
RECONOCIMIENTO DE PARTES ESPOROFITICAS

De la misma forma, si primero se cubre el estigma de polen de la misma planta, incompatible y luego viene
polen compatible, sera considerado incompatible y es asi que se jode.

FASES DE DESARROLLO DEL FRUTO

Basta con un estimulo partenocarpico para que los tejidos del embrién maduren hacia un fruto con la ayude
sefales hormonales. Los que nos solemos comer suelen ser partenocarpicos (naranjas, etc.).

La fructificacién tiene 3 etapas:

— mitosis de los tejidos del ovario — aumento de la proliferacion controlada del nimero de células pero un
aumento de volumen muy pequefio... (efecto de las citoquinas y giberelinas)

- fase del desarrollo del volumen — acumulacién de agua, etc. (fundamentalmente debido al efecto de
auxinas)

— senescencia, muerte de tejidos y cambios del metabolismo — maduraciéon: donde antes se sintetizaba y
almacenaba almidén, éste ahora se degrada a disacarido dandole el sabor dulce al fruto todo va acompafia
de mucha actividad peptidasa (rotura de paredes celulares, muerte de células, etc. tipicas del efecto de etils
y el acido absisico)

En funcién de como madure el fruto (dependiendo del etileno) tendremaos frutos climatéricos o frutos no
climatéricos. En la Ultima etapa, en algunos frutos hay un pico final de etileno en su senescencia en el que |
un pico de la respiracion y la actividad litica y peptidasa y se llaman climatéricos. Los que no respoden
simplemente tienen un perfil descendiente de la respiracién sin que haya sintesis de etileno en ningin
momento.

Esto se puede comprobar experimentalmente. Segin va madurando el platano puede tefirse con lugol.
Algunos frutos acumulan mucho almidén y tienen mucha respiracion y asi se tifien al principio con mas lugc
Hacia el final casi no hay respiracion y generaciéon de electrones y ahi se ve que no hay lugol unido.

En la senescencia se van degradando la clorofila y se da la sintesis de otros nuevos pigmentos, perdiéndos
color verdoso del fruto y virando hacia otros colores. Algunos mutantes del tomate se han conseguido
modificando la actividad peptidasa mediante técnicas transgénicas. Asi se logra que estén rojitos y lindos y
marrones cagados ni verdes inmaduros.

DESARROLLO REPRODUCTIVO DE LAS ESPERMATOFITAS

* floracion

* gametogénesis

» fecundacion

» embriogénesis (desarrollo de semillas) — algo que en parte ya vimos pero que terminaremos de ver
ahora
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CONTINUAMOS LA EMBRIOGENESIS viendo lo que viene antes de lo que vimos en la primera parte del
segundo semestre

La semilla conlleva sin embargo bastante mas que el embrién es un érgano de individualizacién de la plant
hija y por tanto un érgano de dispersién es imprescindible para que los hijos no nazcan encima de la madre
gue de repente una madre sea aprovechada y matada por sus hijos

Vimos ya mucho de la germinacién, dormicién, y hemos hecho una practica especifica para poder pasar
bastante de lo que vimos de germinacién aunque debemos tocarloaunque sea un poco

Recordamos algo del desarrollo del embrién tema 15 o por ahi

Pero el otro tejido fundamental de la semilla es el endospermo—cotiledones Es fundamental ver eso tambiél
ademas tenemos que contarlo en la pregunta del examen que ya nos lleva 4 meses diciendo que va a caer

En la embriogénesis detectamos 3 fendémenos: desarrollo del embrién, desarrollo del endospermo y desarr
de los cotiledones. La embriogénesis también requiere la generacién de unas cubiertas impermeables para
agua y agentes quimicos y bioldgicos que en general se denominan TESTA (cubiertas seminales).

Excepto en algunas leguminosas, en dicotiledéneas el endospermo es transitorio y se desarrollan cotiledon

La doble fecundacidn da por un lado lugar evidentemente al embrién que tiene unas etapas de desarrollo g
ya vimos y que tendremos que contar en el examen. Por otro lado la fecundacién con los nicleos
endospérmicos da lugar al desarrollo del endospermo (el tejido nutritivo de las semillas — donde enfocarem
el tema de hoy).

EL DESARROLLO DEL ENDOSPERMO

Pasa por distintas fases una vez producida la fecundacion. Existe una actividad de mitosis pero en la mayo
parte de los casos esa mitosis es simplemente division del nicleo (no hay citocinesis no se forman paredes
celulareS).

Parte 1- De forma que se consigue un estado de desarrollo primario denominado sincitial. Es una Unica cél
multinucleada (hasta 50-100 mil ntcleos en una célula Unica enorme). Aparte desarrolla una gran vacuola

central de forma que los nlcleos son empujados hacia la periferia de ese sincitio. Los nlcleos seran como

sabemos triploides

Parte 2— Ocurre una celularizacion se desarrollan paredes celulares formando una red que encierra a todos
ndcleos y que ademas deja células sin nucleo. El tamafio del endospermo no varia, simplemente el sincitio
va tabicando. Esa fase se denomina por ello celularizacién. En algunas plantas tanto la parte 1 como la2 e
unidas en una unica fase.

Parte 3— Una vez celularizado el tejido triploide se comienzan a diferenciar las distintas fases. Es la fase de
diferenciacion. Las capas periféricas expresan una serie de genes para desarrollar vesiculas liticas, protein
digestivas y constituyen la aleurona. Las células centrales que muchas, la mayoria son enucleadas
directamente almacenaran una gran cantidad de sustancias nutritivas, primero azlcares y aminoacidos y
precursores de acidos grasos.

Parte 4— El producto final es que cesa la mitosis y ya estan diferenciadas las células en distintos tipos.

Tendremos ya un endospermo amilaceo que sintetizara y acumulara almidén, proteinas (en menor cantidac
gue el almidén) y cuerpos lipidicos. La aleurona ya esta constituida y preparada por completo.
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Descarga apoplastica de fotoasimilados al endospermo

No hay nunca uncontacto directo entre el endospermo de la futura planta y los tejidos de la nucela (la place
vegetal). La vascularizacion (la cantidad de plasmodesmos en las paredes de las células del floemay las
células acompafiantes que llevan cosas al sumidero) va aumentando hasta que la nucela. Es asi que se dic
hay un embudo de nutrientes, cada vez mas vascularizado para asi llevar los alimentos al embrién. Es el m
claro sumidero.

Los nutrientes se vacian al endospermo siempre por una cavidad en su desarrollo donde la nucela va vacie
esos nutrientes. No necesita asi haber un contacto plasmodésmico entre los dos tejidos.

Practicamente toda la semilla era endospermo amilaceo. En una dicotiled6nea el endospermo es un tejido
pequefo y temporario. Los cotiledones son tejidos embrionarios ya. Seran los que realmente acumularan le
sustancias nutritivas. El endospermo solamente se ocupara de conseguir que los cotiledones aparezcan.

Acumulacién de reservas en semillas no endospérmicas

En una etapa joven recibe sacarosa de las cubiertas de la madre. Después de la descarga de la nucela une
invertasa la rompe en fructosa y glucosa. La glucosa es llevada a los cotiledones donde se polimeriza a
sacarosa nuevamente. Llegaran aminoacidos aminados como glutamina, asparagina (los que llevan mas
nitrdgeno de lo normal) y llegaran precursores de aminoacidos (esqueletos carbonados) para formar
aminodcidos y proteinas. En las primeras fases de reserva de nutrientes tendremos sacarosa, aminoacidos
acidos organicos. Cuando madura el desarrollo del cotileddn o del endospermo, ahora la sacarosa se
polimerizara a almidén en los cotiledones. Los aminodacidos y los acidos tricarboxilicos generaran proteinas
habra otras reservas mas.

En las semillas oleaginosas se sintetizaran aceites a partir de los plastos y cloroplastos
Se sintetizan aceites que se almacenaran como cuerpos lipidicos que son invaginaciones del REL.
Las proteinas se procesan de una forma muy caracteristica

Se forman cuerpos proteicos. Hay dos rutas. Una de ellas implica el RER y procesamiento posterior en Gol
y acumulacién en las vacuolas proteicas o cuerpos proteicos vacuolares. Por otro lado hay proteinas que n
requieren procesamiento en Golgi y que se acumulan directamente en la luz del RER donde se estan
sintetizando formandose cuerpos proteicos como polisomas de prolamina, etc.

Acumulo de sustancias muy importantes — Sintesis de Sales de Fitato

Las sales de fitato son sales de monosacaridos esterificados con grupos fosfato. Ya comentamos en practic
gue lo primero que tiene que ocurrir para la germinacion es primero la hidratacion y luego la activacion rapi
del metabolismo. La energia se obtiene a partir de rotura de enlaces fosfato. Esos enlaces fosfato en vez d
acumularse en forma de cristales de ATP (que por cierto no cristaliza) se acumulan en forma de sales de fit
Cada fitato puede almacenar hasta 3 enlaces. Se acumulan en vacuolas, etc.

Durante la maduracion, el ABA induce la sintesis de proteinas LBA de tolerancia a la desecaciéon y la
dormicién primaria

En general el desarrollo de las semillas conlleva tres fases, la fase de embriogénesis (que implica el desarr
de endospermo y en todo caso cotiledones, la diferenciacion de las cubiertas), la fase de maduracion y la fe
de desecacion o desarrollo tardio en la que la concentracién de ABA baja. Las semillas se deshidratan.
Durante la primera fase se desarrollan los tejidos de la semilla. En la maduracién, la semilla termina de
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acumular sustancias de reserva y lo mas importante que ocurre es lo siguiente:
— se prepara para la posterior desecacién (para el estrés hidrico que sufrird) e
— impedira su germinacion en los propios tejidos de la madre

El ABA inhibe la germinacion de la semilla. Aumenta mucho durante la maduracién induciendo la dormicién
primaria o precoz y se sintetizan proteinas de resistencia a la desecacion (LEA proteins, Late Embriogenes
Asociated Proteins). Luego en la fase de desecacioén se pierde el agua que tenia (era un tejido metabdlican
muy activo, y hay que frenar ese metabolismo). Una vez ya se secé la semilla el ABA disminuye ya que no
necesario inhibir su germinacién. Asi, la dormicién secundaria es la que depende de la desecacion de semi
Es una dormicién mas constante.

Organizacion de la pregunta que seguro va a caer — desarrollo :

« floracién

* gametogénesis

» fecundacioén

« desarrollo del embrion

« desarrollo del endospermo
» desarrollo de las cubiertas
» dormicién de la semilla

Primera fase del desarrollo vegetativo de las plantas: GERMINACION de la SEMILLA

En muchas plantas, la hidratacién de la semilla y la temperatura son los dos factores que inducen la
germinacion de la semilla. La induccién es activar el metabolismo del embrién, que el embrién comience a
sintetizar giberelinas y las giberelinas induzcan las amilasas y proteasas en la capa de aleurona o en los
cotiledones que hidrolizaran las reservas para que el embrién coma y desarrolle, extendiendo raiz y tallo. E
muchos casos hidratacién y temperatura basta.

En algunos casos, ademas de la hidratacion y la temperatura adecuada, hay algunas semillas cuya germin
necesita de la activacién por luz. Los fitocromos no estan implicados en muchas, pero en muchas otras si. |
vimos en el tema de fitocromos. Existe un modelo hipotético sobre como funcionan las semillas que germin
por luz roja.

Al hidratarse y aumentar la temperatura, la fluidez de las membranas por la temperatura aumenta y un
precursor que podria ser un receptor de fitocromaos se expone en la superficie de la semilla. La proteina X s
expone en el tejido y esa molécula es posible que necesite de algunos cofactores como el nitrato para ser L
receptor de fitocromo activo. En ese momento de alguna forma esa molécula podré interaccionar con Pfr
(fitocromo activo que ha recibido luz roja cercana). Esa interaccidon desencadenaria una ruta de transduccic
de sefiales que llevara a cabo en Ultima instancia la sintesis en el embriéon de GA. En otros casos, mas rist
la simple hidratacién del embrién y una temperatura adecuada es suficiente como para que se active la sint
de GA.

Procesos que tienen lugar durante la germinaciéon
Lo primero que ocurre al embeber las semillas es hidratarse. A partir de la entrada masiva de agua, ya dest
principio comienza la sintesis de proteinas y la respiracioén. Algunos solutos almacenados se pierden en est

proceso. En pocos minutos se activa el metabolismo del embrién. Primero se activa el metabolismo anaero
algo que nosotros no vimos en practicas. Pero luego ya comienza el metabolismo aerobio.
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Ya en una segunda fase comienza la sintesis de proteinas a partir de RNAs nuevos (y no maternos).

La post—germinacion implica ya la divisién celular, la sintesis de DNA, la movilizacion de reservas, la
elongacion de la radicula, etc.

Control hormonal del desarrollo de semillas y la germinacion
El desarrollo de semillas y la germinacion viene regulada por un balance hormonal determinado. Cuando h:
que hacer muchas divisiones celulares debe haber auxinas y citoquininas. Cuando hay que elongarse habr

auxinas. Cuando necesitamos dormicién primaria habra ABA, etc. El GA aparecera en la germinaciéon comc
sabemos. Es un cuadro resumen.

TEMA 26 - PROCESOS DE MUERTE CELULAR PROGRAMADA EN VEGETALES

Una parte del desarrollo del organismo implica la muerte de algunas células. El desarrollo de algunos tejido
es asi, tanto en algunos animales como en vegetales. En los vegetales, ademas, para el modelado y la esc
de la planta, ademas de eso hay un fenémeno de muerte celular denominado senescencia que es uno de I
procesos que permite que nosotros tengamos plantas plurianuales que puedan sobrevivir a lo largo de los ¢
La caida de la hoja, la caida del fruto, de la flor, son procesos indispensables para la planta una vez llega e
otofio (agostamiento).

Hay dos procesos de muerte celular programada en las células vegetales. Si miramos los libros, hay un
capitulo denominado muerte celular programada y un capitulo denominado senscencia. Realmente son dos
tipos de muertes celulares programadas. En plantas no existe apoptosis (del griego caida de hojas) como e
animales. Pero si existe muerte celular programada. La gran diferencia entre senescencia y muerte celular
gue la senescencia es reversible (hasta llegado un punto en el cual es irreversible). La muerte celular
programada es irreversible una vez comienza. Cuando a una célula le llega la sefial de muerte celular la cé
empieza a morir y morira irreversiblemente. Cuando llega una sefial de senescencia, entra en una fase de
muerte, pero eso es reversible hasta casi los Gltimos momentos del proceso.

1) La formacion de megasporas femeninas tienen muerte celular programada

2) La degeneracion del suspensor tiene muerte celular programada

3) El desarrollo del endospermo y la aleurona

4) El desarrollo de tricomas en las hojas

5) Respuesta hipersensitiva para la resistencia a enfermedades

6) La formacion de elementos traqueolares

7) La muerte celular en caliptra

8) La formacion del aeréngquima

9) La senescencia de las hojas

SENESCENCIA
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Procesos de senescencia en diferentes etapas:

Puede ocurrir en muchisimas partes, en la planta entera, en distintos momentos del desarrollo. La mas clas
es la de hojas, de 6rganos reproductivos y la senescencia del fruto (maduracion).

La senescencia ocurre:

e cuando hay falta de nutrientes
» cuando un 6rgano ya cumplié su papel y no es mas (til (reciclaje de nutrientes y metabolitos)

La senescencia foliar ocurre cuando una planta vive en condiciones precarias para el correcto desarrollo (e
ocurre en otofio en algunas latitudes), cuando un érgano ya creci6 todo lo que necesitaba crecer y se cerrd
ciclo del 6rgano o para reciclar metabolitos.

Una vez expandida completamente la hoja, a partir de ahi comienza su proceso de senescencia. Hay un
amarillamiento de las zonas intervenosas permaneciendo verde justo los haces vasculares de la hoja. Lueg
hace cada vez mas marron hasta que los haces también degeneran. Lo ultimo que lo hace es la unién de |z
al resto de la planta (absicién). Eso ocurre en todos los 6rganos en general. Los frutos o las flores l6gicame
hacen otras cosas, pero en las hojas si se puede seguir una secuencia que es muy evidente y se puede se
con el paso de los dias.

| — pérdida de clorofila y degeneracion del aparato fotosintético y los cloroplastos

-

El estrés también puede desencadenar ciertos procesos de senescencia

Si no fuera octubre, sino un periodo de sequia bestial, ocurriria senescencia a finales de mayo (mucho ante
agosto). La planta prescindira de las partes que mas le preocupan y las mas costosas. Ademas se estimula
genes de reproduccion mucho antes de tiempo. Es una de las tantas respuestas del estrés. Como me voy ¢
morir mejor un Ultimo intento por dejar semillas.

Si durante ese periodo se vuelve a recuperar la situacion normal, la senescencia seria todavia reversible. E
tejido de la hoja, hasta que cae no esta muerto. Podria volver a ser verde, organizar cloroplastos, etc. Pero
cuando ya comenz6 la absicién (desconexion vascular con el resto de la planta) ya la hoja no puede resucit
Etapas y eventos en el proceso de senescencia

(pregunta clasica de examen)

La senescencia se compone fundamentalmente de 3 fases. Cualquier proceso de senescencia.

La primer fase es la iniciacion (todavia reversible):

- se cruza el umbral metabdlico

- cascadas de sefializacion de senescencia se activan

- estado redox alterado (condiciones hidricas o luminicas de estrés)

Los iniciadores son hormonas, el medio ambiente (estrés, ambiente), iniciadores dependiente de desarrollo
(edad del 6rgano, cumplimiento de las funciones en el desarrollo, iniciadores patolégicos, etc.)
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La segunda fase se denomina reorganizacion (todavia reversible):

— el cloroplasto se convierte en un 6rgano de degradacion, un 6rgano catabdlico en el que se degradaran Ic
pigmentos, luego las proteinas de los sistemas fotosintéticos, etc. (un 6rgano joven autotrofico pasa a ser
senescente heterotréfico — primero digiere glucidos, luego lipidos, proteinas, etc las hace disponible para st
movilizacién)

- los compuestos se distribuyen por el floema

- detoxificacion de la planta

— activacién de rutas de salvatage (recuperar metabolitosreciclar!!!)

- rediferenciacién reversible de organulos (el cloroplasto se convertira en otra cosa

Los iniciadores son genes activados e inactivados como respuesta a las cascadas de los pasos anteriores

La ultima fase es la Terminal:

— acumulacion de antibiéticos y mecanismos de defensa (son las partes mas problematicas y débilesmejor
no se me infecte la planta justo por ahi)

- se sueltan radicales libres y ROS
- eliminacién de los metabolitos sobrantes del proceso heterotréfico
- pérdida de integridad y viabilidad celular irreversible (colapso celular)

Los iniciadores o mejor dicho terminadores también son respuesta a activacién e inhibicién de unos genes
terciarios produciran la muerte celular

Todo el proceso tiene unos aceleradores y unos inhibidores que pueden ser tanto hormonas como cambios
medioambientales como cambios de desarrollo.

Expresion termporal de genes asociados a senescencia durante las fases del desarrollo vegetal
Los genes segun funcionan en la hoja.. se han clasificado 10 clases de RNAs

De esas 10 clases, 8 de ellas modifican su expresidn para arriba o para abajo durante el periodo de
senescencia. Es decir que el programa de desarrollo de un 6rgano como es la hoja CAMBIA POR

COMPLETO cuando se induce la madurez y la senescencia.

Cuando todos los mecanismos antioxidantes de las plantas fallan o se ven superados por la alteracién
del estado redox tan acusada, se inicia el proceso de senescencia

Los cloroplastos dejan de organizarse en grana y dejaran simplemente membranas tilacoidales estromatica
qgue luego pierden la estructura dando lugar a un gerontoplasto (un cloroplasto viejito). La ontogenia de los
plastos igualmente pueden hacer que revierta (ya lo sabemos de los primeros temas).

Senescencia — cambios en el contenido celular

El rRNA (la cantidad es la mas facil de medir porque son los mayoritarios) se degrada, la cantidad de protel

150



también disminuye por degradacién mdltiple.
Mutantes stay—green

Mutantes mutados en muchos de los genes que se sobreexpresan durante la senescencia hacen que ese ¢
retrase la expresion de esos genes asociados a senescencia. Es asi que se mantiene fotosintéticamente ac
Si miramos un clorplasto stay—green tiene muchos mas tilacoides

Senescencia: degradacion de clorofila a, sintesis de carotenoides (colores amarillos) y activacion del
metabolismo secundario de defensa

Podemos hacer una medida de la degradacion de clorofila a. Fundamentalmente el marcador primero es la
clorofilasa. Esa rompe el fitol y lo suelta por ahi. El anillo porfirinico ahora es tratado por una serie de
enzimas dando lugar a unos anillos que absorben en diferentes longitudes de onda que pueden ser detecta
Esto se hace en el laboratorio en un tubo de ensayo.

Toda la degradacion de clorofila ocurre dentro del cloroplasto que subitamente cambia y se vuelve
heterotréfico. Una vez degradada la clorofila, hay un translocador del anillo porfirinico abierto que lo lleva a
la vacuola donde se acumulan los restos por si son necesarios para reutilizar. Pueden transportarse a otras
zonas de la planta posteriormente, etc.

Paralelamente se expresan y sintetizan otros pigmentos como los carotenoide. Las xantofilas y carotenos d
esos maravillosos colores de otofio que la gente que vive en los trépicos no puede disfrutar. Eso se debe a
induccién. Esto pasa en los frutos, no solo en las hojas. Cuando comienzan a senescer, el color del fruto
también lo dan estos carotenoides. Sirven para fotoproteger.

Adicionalmente se activan las vias de sintesis secundaria. Los taninos, los flavonoides, etc. son compuesto
mayoria de ellos implicados en la defensa frente a patégenos.

Senescencia 2: al catabolismo de la clorofila sigue la degradacion de proteinas del cloroplasto
El LHC ya no es estable y se degrada. En el mutante stay—green solo se degrada el extremo N Terminal y ¢
resto del extremo se mantiene unido a la clorofila. De ahi que los mutantes mantengan los grana y se qued

verdes.

Senescencia 3: induccién del ciclo del glioxilato en los peroxisomas y de la conversién de lipidos en
azucares por gluconeogénesis

En hojas, los peroxisomas se convierten en glioxisomas (los que obtienen a partir de acidos grasos mutliple
azucares mediante la ruta o ciclo del glioxilato). Usando acidos grasos se crean aziicares que seran export
Es otra parte del proceso

Senescencia 4 : degradacion de DNA y RNA

Senescencia: induccién de mecanismos antioxidantes

El etileno induce senescencia en hojas y en frutos

Una planta crecida en una atmdésfera normal o en una atmdésfera alta en etileno tienen un crecimiento
diferente. El crecimiento maduro vegetativo en etileno, las hojas jovenes en roseta estan senescentes. Un

mutante en etileno esta mutado en los receptores de la triple respuesta. Es asi que no senesce en una atm
elevada en etileno.
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Las citoquininas la previenen

Se habia demostrado que las citoquininas estaban implicadas en la senescencia. El hongo este cuyo nomb
todavia Luis no se acuerda produce citoquininas. Estaba implicado en las green island. En las zonas donde
esta el hongo y se queda produciendo citoquininas, se veian manchas de células verdes fotosintéticamente
activas y no senescentes.

Muerte celular programada en respuesta a estrés: formacion de aerénquimas

Cuando hay hipoxia en las raices (hay poco aire porque estan inundadas o sobrehidratadas) muchas plante
responden generando aerénquimas (muerte celular de parte del xilema). Ahi se acumulara oxigeno por par
del agua para absorber.

(el papel del calcio en la formacion de aerénquimas y la muerte celular en respuesta al estrés)
Muerte celular programadas: induccion de la respuesta hipersensible

Muchos organismos, en su superficie tienen una serie de moléculas que pueden ser reconocidas esas
moléculas se denominan elicitores. Si la planta reconoce al elicitor (reconocimiento genético que funciona ¢
a gen), la interaccién provocara el desencadenamiento de una serie de respuestas de defensa en la planta.
claro eso solo si la planta tiene receptores previamente generados. Entre otras cosas esa unién
receptor—elicitor activara unas cascadas de genes. Los genes de la respuesta hipersensible, genes de sinte
fitoalexinas, genes de defensa, genes de sefalizacion como el acido salicilico (responsable de transmitir a
otras zonas de la planta o si estd metilado a otras plantas de la poblacion la activacion de hipersensibilidad
De forma local se induce una serie de mecanismos de defensa para matar al organismo, para aislarlo y par
matar a las células que rodean a la célula infectada (crear un perimetro de seguridad). Si de esa forma no
consigue acabar con el patégeno, por lo menos el patdégeno no podra proliferar porque le faltara comida. Ex
termina en muerte celular programada de esas células periféricas. Alli donde hay puntos de infeccion se
genera tejido necrético para evitar el paso del virus. No esta muy claro si la respuesta hipersensible la gene
una planta o si es el virus el que la desencadena. Es decir que a veces simplemente con poner la molécula
elicitora, a veces ocurre esa respuesta hipersensible (sin necesidad que haya infeccion del patégeno). Perc
otros casos es necesario que ademas del elicitor esté presente el patdgeno entero. Es decir, es un asesina
inefectivo o0 es un suicidio preventivo de células.

Muerte celular programada: la superacion de los sistemas preventivos de la formacién de ROS

Muerte celular programada en el desarrollo: xilogénesis o diferenciacion de traqueidas

Es lo que lleva a que cualquier célula no demasiado diferenciada comience a sintetizar pared secundaria y
desencadenen procesos apoptoéticos que llevan a la muerte y ahuecamiento de esa célula. Al tiempo que s
sintetiza la pared secundaria se desorganiza el RE, el Aparato de Golgi y después comienzan a fastidiarse
final los organulos. Se ve que es significativamente diferente de la senescencia que empezaba por los
cloroplastos.

Y todo esto esta genéticamente programado y se activa al inducirse el programa de muerte.

Muerte celular programada: autofagia en las células aleuronales de cereales

Sabemos que las giberelinas inducen la sintesis de amilasas, proteasas, etc. en la aleurona. Pero lo cierto
gue esas cosas degradan también a las células de la aleurona. Esas células estan en vacuolas digestivas

(distintas a las del tonoplasto) que funcionan analogamente a los lisosomas eucariotas. El pH baja en ellas,
y tienen enzimas hidroliticas acidas. Esas degradaran la membrana de las vacuolar. Una vez petan la aleur
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salen al almidén del endospermo y pueden digerirlo.
Esa muerte celular programada esta inhibida por ABA.
El acido giberélico va bajando y el ABA las mantiene durante la planta — dormicion primaria de semillas.

La forma de muchas hojas se debe a un proceso de muerte celular programada segun un patron de
desarrollo

Muerte celular programada: Formacion de glandulas de aceite en citricos

Se desarrollan células de las glandulas del aceite. Por lisigenia y esquizogenia se ahueca la cavidad celula
degeneracién de las paredes. En esa cavidad se acumularan los residuos de la muerte de todas esas célul
Esas cavidades del aceite seran las que contengan los aromas citricos.

Muerte celular programada en flores femeninas durante el desarrollo de espigas masculinas

Algunos cereales tienen una espiguilla masculina y las mazorcas femeninas en meristemos laterales como
maiz. En un principio la espiguilla se desarrolla con los dos verticilos fértiles. El mutante en el gen
TASSELSEED?2 desarrolla una mazorca aberrante que tiene flores disexuales a lo largo de toda la mazorce

Absicién

Los 6rganos que mueren cursan absicidén. Se produce después de la muerte o senescencia del érgano. Cu
ya todo ha pasado se genera una zona de absicidn. Se generan unas células mas pequefias arriba y mas
pequefas abajo. En ellas se secretan pectinasas (proteinas de degradacion de la lamina media de la pared
celular). Una vez que ha caido el 6rgano se sella produciéndose compuesto de metabolismo secundario co
corcho, lignina, etc.

La relacién viene dada por la relacion auxina/etileno. Si hay mas etileno que auxina se induce la absicién. S
hay poco etileno se mantiene el érgano.

TEMA 27 - RESPUESTAS GENERALES AL ESTRES
Factores estresantes bidticos

e grandes y pequefios animales

« otras plantas

* insectos

« bacterias, hongos, virus y tiroides patdgenos

* nematodos

Factores estresantes abiéticos

sequia (estrés hidrico)

exceso de sales (estrés salino)

calor, frio y congelacion (estrés por temperaturas extremas)

encharcamiento e inundacion (estrés por anaerobiosis)

estrés por contaminantes medioambientales (CFC, SO2, O3, herbicidas, metales pesados)
deficiencia en elementos minerales (Estrés nutricional)

viento, suelo compacto (estrés mecanico)

* lesiones o heridas
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Cuando cualquier factor externo es extremo, légicamente si que estamos hablando de un estrés, de algo qt
limita o inhibe el crecimiento de un ser vivo. Ante eso las plantas tienen una mayor capacidad de respuesta
gue los animales (a excepcion del sistema inmune de vertebrados). Las plantas tienen mecanismos mucho
variables desarrollados y abundantes (200000 especies de dicotiledoneas!!!). Es por eso que generalmente
debemos tratar este tema como el mas fundamental en la fisiologia vegetal.

Como todos los seres vivos, las plantas estan sometidos a cambios ambientales estresantes, bidticos y
abiéticos. Hablaremos solo de interacciones biéticas (otras plantas, microorganismos, depredador, hongos,
insectos, parasitos, etc.) y de interacciones abidticas.

Las plantas no suelen huir de un factor estresante. Generalmente las plantas estan sometidas a varios estr
juntos. A veces un estrés hidrico viene por el frio que afiade un estrés por temperatura, luego por estrés ha
también se puede hacer la cosa mucho mas heavy. Si a eso afiadimos un parasito tipico de invierno ahora
tenemos un complejisimo cuadro de estrés vegetal.

Respuesta constitutiva vs aclimatacion

Algunas plantas pueden aclimatarse antes de terminar por desarrollar una resistencia (por adaptacién). Un:
vision darvinista podria indicar que las plantas por mecanismos evolutivos pueden responder a un estrés
determinado. Esos mecanismos pueden llevar a que las plantas se adapten. Pero ese tipo de respuesta
constitutiva se opone a un tipo de cambio no heredable que es la aclimatacion. En general las plantas se
aclimatan. Cuesta mucho pensar que una planta normal pudiera hacerse como un cactus. El hecho de que
plantas que convivan con un estrés que eviten un estrés determinado sin mas desde un punto de vista
genotipico no implica que la planta poco a poco haya ido haciéndose a esas condiciones. Lo méas probable
gue la planta se desarrollé en una zona no desértica previamente. El cactus se originé tal vez para evitar el
calor, y posteriormente las mismas adaptaciones funcionaron como exaptaciones frente al estrés hidrico. E
asi que no podemos hablar de aclimatacion o estrés hidrico en una planta ya adaptada al estrés hidrico
constante. Una planta adaptada al estrés hidrico no podemos decir que estan recibiendo un estrés.

Las potasio, prolina, solutos compatibles, osmolitos que no alteran la fisiologia de la planta que permiten
aumentar el potencial osmético de la planta evita la desecacion.

Fases de la respuesta al estrés

Cuando una planta viven en un éptimo fisiolégico y cambia porque intervienen factores de estrés en princip
hay una fase de alarma en la que la planta crece menos, se infecta, se altera (fase de resistencia minima).

ese momento se estan recién disparando las sefiales celulares para activar los mecanismos de aclimatacio
dispararse comienza la fase de resistencia de una forma rapidisima. Si esos mecanismos no existen la plar
muere. Si los mecanismos de resistencia maxima existen y pueden mantenerse permanentemente, entonce
continda el crecimiento sin problema. Si eso a su vez sigue manteniéndose, podria terminar en una adapta
Pero una planta normal luego de una fase de resistencia maxima, si persiste el estrés, lo normal es que se

agoten los mecanismos porgue la planta esta en estrés energético. Salvo que desaparezca la situacion de
la planta en fase de agotamiento comenzara a morir. Una planta podria en esta fase volver a un estado inic
solo en el caso de que desaparezca la situacion de estrés. Eso podria llevar a que la planta tome un nuevo
Optimo fisiol6gico bajo un fenotipo diferente. Luego vendria la fase de regeneracién de la planta en el caso
gue no muera.

Unos 6ptimos muy interesantes en la planta es que sometiendo unas plantas de floricultura en estrés, el cic
reproductivo de la planta se acelera. Las plantas sometidas al estrés, la planta acorta el ciclo vital y se
reproduce rapidisimamente. Si se repite eso sobre una planta multiples veces
(estrés—normalidad-estrés—normalidad) se consigue algo similar a un condicionamiento de la planta la plan
ahora adquiere un éptimo fisiolégico con un ciclo mas corto
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Factores que influyen en la respuesta al estrés

Caracteristicas del estrés duracion del estrés frecuencia del estrés, el 6rgano o tejido donde se esta
produciendo el estrés, la edad del desarrollo de la planta y el factor genotipico (los alelos de resistencia que
puedan tener). La respuesta final de la planta sera:

* resistir el estrés o evitarlo y vivir
« susceder ante el estrés y morir

Mecanismos generales de la planta
Amplificacion de la sefial de estrés

Es la ultima diapositiva de este tema El estrés es percibido. La sefial es transducida en la célula. Eso pued
afectar la expresidn génica, la produccion proteina y las respuestas fisioldgicas—tolerancia al estrés
posteriormente. Pero es importante la percepcion de la sefal (o que hara realmente diferente una respuest
otra). Todavia no se conocen todos los receptores al estrés. Si se sabe sin embargo que ciertos elicitores
pueden activar respuestas del estrés (turgencia celular adquirida). También se sabe que hay firmas de calc
intracelulares implicadas en determinados estreses y que son diferentes de otras. Se sabe que también est
implicados los estados redox de la planta, las especies ROS, etc. Hay serios candidatos a sefalizadores de
estrés, pero tampoco se los conoce bien. Todos los estreses sin embargo disparan la acumulacion de ROS
gue hay ciertos fendmenos de muerte celular-senescencia que se producen por recepcion intracelular de F
(a través de segundos mensajeros). Si recordamos, cuando vimos el efecto del ABA, una de las rutas por |z
gue actuaba venia determinada por produccion de ROS. Esto seria similar. El tema es que no se conoce df
esté la sefializacion especifica. Si se van conociendo cada vez mas los segundos mensajeros (firmas de C
proteinas kinasas, rutas de activacion de genes nucleares, etc.)

TEMA 28 - RESPUESTAS AL ESTRES BIOTICO - RESISTENCIA A PATOGENOS

» hongos — micorrizogénesis
* bacterias

* Virus

« herbivoros—fitéfagos

* pardsitos unicelulares

Las plantas pueden responder constitutivamente y respondiendo a estos patdégenos mediante simbiosis, et
general la simbiosis tiene unos mecanismos de respuesta y el patégeno tiene unos mecanismos de actuaci
frente a la planta que en principio son los mismos. Agrobacterium se diferencia muy poco de Rhizobium al
querer infectar una planta. Hay organismos que logran establecer simbiosis de esa forma y hay organismos
gue comienzan de la misma forma y terminan en relaciones patégenas. Es decir que probablemente los
simbiontes comenzaron como patdégenos solo que se dieron cuenta de que compartir era mejor que matar \
aprovecharse descontroladamente. Es mas Rhizobium induce mecanismos de defensa en la planta, pero Ic
evita Entra en la planta y viven muy bien con ella.

Las infecciones pueden venir por multiples sitios. Los patégenos se hablan de ellos como patégenos
biotroficos, hemibiotréficos y necrotréficos. Es decir que hay patégenos que sacan provecho de ella cuando
estéa viva, hay patégenos que sacan provecho de ella manteniéndola viva pero cuando terminan la infeccior
matan (por ejemplo para liberar esporas de la planta) y patégenos necrotréficos (que matan a la planta y se
alimentan de los restos organicos de la planta muerta. El éxito del patdégeno depende de muchas cosas:
capacidad de generar estructuras de proteccién, mecanismos de defensa, capacidad de mutagénesis rapid
qgue la planta no pueda cargarse a la progenie mutante que escapa, etc.
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Insectos

Tienen doble peligro. Por un lado son patégenos que provocan lesiones mecanicas y por otro porque son
vectores para otras infecciones. Suelen ser transmisores de virus, bacterias, protozoos que le dejan a la ple
una infeccién ademas de infectarla. Como los afidos suelen ir al floema para tragar savia, los cabrones enc
meten los patégenos en la zona mas chunga.

Modelo gen a gen de reconocimiento planta—patégeno

Las plantas tienen sistemas de defensa diversos. Las paredes celulares lignificadas, etc. son sistemas
constitutivos. Los otros son los sistemas inducidos, los que se desarrollan una vez el patdgeno ya infecta.

El hecho de que un patégeno mate a un individuo de una poblacidn no quiere decir que el patdgeno haya
tenido éxito. A veces, la respuesta de las plantas contra un patégeno incluye el suicidio propio en beneficio
las plantas cercanas que son avisadas. Siempre que la poblacion pueda frenar el avance, las plantas en
conjunto habran sobrevivido.

RECONOCIMIENTO PLANTA - PATOGENO GEN A GEN (esto es pregunta fijo fijo tanto como que lo
dijo el dltimo dia de clase que ya esta puesta en el examen)

Para que la planta pueda defenderse de un patégeno primero hay un reconocimiento previo algo del patdge
debeser reconocido por la planta. La planta ahora inducira una serie de mecanismos de defensa que ayer ¢
ultima hoja llamabamos mecanismos de defensa inducida (vs. Los mecanismos constitutivos que son los gt
estan siempre).

Como siempre cuando se reconoce algo, ocurre entre dos cosas en el caso de plantas se vio para
plantas—bacterias y plantas—virus. No se vio todavia para nematodos, hongos, otras plantas. De hecho en ¢
los mecanismos constitutivos son los fundamentales.

El modelo que explica esto es el modelo gen a gen de reconocimiento bacteria—planta o virus—planta.
Funciona muy similar a muchos mecanismos de autoincompatibilidad que vimos tiempo ha.

Existen en los patdgenos genes de avirulencia (Avr). Si el reconocimiento entre la planta y el patégeno es
positivo se disparan los mecanismos de defensa y la planta tiene muchas posibilidades de sobrevivir la
infeccién. Si no se da ese reconocimiento las probabilidades de éxito del patdgeno son casi seguras. El
reconocimiento positivo entonces FRENA la invasion.

Los elicitores, moléculas que pueden ser reconocidas del patégeno (moléculas de la superficie, etc.) son es
genes de avirulencia (Avr). Avirulencia se refiere a que si esa molécula es expresada por el patégeno entor
es muy posible que esté condenado (no habra virulencia). Los dominantes Avr son los que, si se expresan,
PUEDEN ser reconocidos, se denominan. Los recesivos avr son los que no pueden ser reconocidos por la
planta y son los que pueden producir la enfermedad en la planta.

Los receptores son glucoproteinas denominadas genes R. Un gen dominante R reconocera positivamente
elicitor de un gen Avr dominante y no habra infeccién. Un gen recesivo r no reconocera a ese elicitor.

Segun este sistema las posibilidades de una infeccién serian:
1) Patégeno Avr — Planta R : Reconocimiento — No hay infeccion (avirulencia)

2) Patogeno avr — Planta R: No hay reconocimiento — Infeccién (virulencia)
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3) Patdgeno Avr — Planta r: No hay reconocimiento — Infeccidn (avirulencia no reconocida)
4) Patdgeno avr — Planta r: No hay reconocimiento — Infeccién (virulencia)

Si pensamos en Mendel, una interaccion planta—patdégeno tendria un 75% de posibilidades de infeccion. La
probabilidades no serian sin embargo iguales, porgue los fenotipos dominantes son 3 veces mas probables
los recesivos.

El gen R es muy polimérfico. El hecho de que en un momento determinado ocurra una interaccién infeccios
no dictamina la muerte de toda una poblacion. Es bastante probable que alguno de los individuos de la
poblacion sea R y detenga la infeccién. ¢ Pero y si el virus es avr?, tedricamente no podria ser detenido!!! P
esto no es asi. Realmente el gen r es tan polimérfico que puede que para alguna de las plantas, el fenotipo
se comporte como un Avr y la planta sea R en concreto para ese tipo de avr En resumen al ser r demasiad
polimérfico, hay una posibilidad bastante baja de que en una poblacion el virus pueda acabar con toda ella
pesar de ese 75% de posibilidades de infeccion. Ademas una vez salta la respuesta defensiva y se induce |
las plantas aledafas ahora la poblacién en conjunto le habra ganado.

Otra cosa que realmente no es cierta en el modelo. Una misma planta puede por recombinacion mitética
originar varios diferentes polimorfismos para R dentro de un mismo individuo de manera que auln asi el éxit
del patégeno esta bastante complicado.

Pero en un monocultivo, tenemos clones, todos igualitos. Es l6gico que un patdgeno que entre ahi se podré
cargar todo porque si jode un genotipo jode otro y todos los clones!!! Son tipicos sistemas fragiles

Hay patdgenos que pueden escapar de los mecanismos de defensa y comienzan a hacer sus putaditas. El
patdgeno puede aprovecharse de la planta y comera y se reproducira en ella. Otros patdgenos tienen un é»
gue depende de herir con gravedad a la célula empleando toxinas. En casos en los que el éxito ademas
depende del éxito de una toxina, ahora no solamente necesito entrar en la célula vegetal, sino que ademas
toxina tiene que poder joder a la célula eficientemente.

Los genes Tox son los que determinan la calidad de la toxina del patégeno cuyo éxito depende de ella. Un¢
vez atraveso la barrera del reconocimiento ahora deberé tener los genes Tox adecuados para infectar el
organismo. Esto también funciona con otro modelo similar al modelo gen—gen. Los organismos dominantes
Tox producen toxina y los fenotipos recesivos tox no producen la toxina adecuada. En concreto si el patdge
no produce la toxina correcta no podrd matar a la célula y por lo tanto su éxito estd condenado. Si produce
toxina dominante correcta en principio podria matar a la célula con éxito. Pero podria ser que la planta fuer:
dominante para el gen de resistencia a la toxina de dicho patégeno. Si la planta es resistente R, entonces
aungue produzcan la toxina los patégenos no podran hacer lo suyo. Solo si la planta es sensible r podran s
afectadas sus células por la toxina de los patdgenos y en ese Unico caso se dara una infeccion correcta.

Pareciera que producir la toxina es una mala estrategia evolutiva para el patégeno. Lo cierto es que esto es
otro modelo. Hay patégenos que aunque no producen la toxina pueden reproducirse como los normales. H:
patdgenos que producen varios tipos de toxinas (al igual que las plantas producen varias antitoxinas, o pier
evolutivamente dianas para las toxinas del patégeno, etc.). Es decir que es una cuestion de estrategias
evolutivas.

Qué ocurre cuando una planta reconoce?
Pues lo tipico rutas, vias, etc. Lo primero que sucede es una respuesta inmediata denominada respuesta
hipersensible que termina induciendo una gran proliferacion de ROS y la iniciacién de unas rutas de

activacion—inhibicién de genes a ese nivel (incluida la produccién de NO). Todo eso culmina en la muerte
celular programada de las células donde se han producido los reconocimientos. Las células infectadas mue
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con el patdgeno y las de alrededor también morirdn oxidadas. Asi se crea una barrera protectiva sacrificanc
unas pocas células. Pero ademas se activan Prps (patogénesis related proteins) que sirven para sefalizar,
preparar e inducir otros sistemas de defensa ulteriores en los tejidos circundantes. Esa respuesta inducida
secundaria se denomina respuesta local.

La respuesta local termina por producir a largo plazo las llamadas respuestas sistémicas (SR), que afectan
todo el organismo. Muchas de las moléculas que catalogamaos previamente en el temario como fitohormone
(jasmonato, salicilato, etileno en algunos casos, etc.) son responsables de la respuesta sistémica.

Hay nematodos de dos tipos: los que viven dentro y los que tienen prboscides agresivas que rompen tejido.
etc. Los que viven dentro y no son dafiinos, luego de infectar, inducen, a partir de la respuesta local, una se
gue se mueve por el floema ademas de la induccién de sintesis sistémica de acido salicilico (salicilato).
Posteriormente también se volatiliza metilsalicilato. Si la planta es muy grande la respuesta sistémica viajar
mediante esa via aérea fundamentalmente (y llegara antes que por el floema). A este tipo de respuesta
sistémica se la denomina SAR (respuesta sistémica adquirida).

Otros patégenos que producen la SAR son las bacterias, virus, hongos, etc. Suele ser tipica de comenzar €
hojas o en el caso de nematodos en la raiz.

El otro tipo de respuesta sistémica es la de la produccién de inhibidores de proteasas mediada por una
sefalizacion por jasmonato. También nos comentd que el metiljiasmonato funciona similar al metilsalicilato
(volatil).

Esa respuesta esta dedicada a proteger frente a herbivoros, animales fit6fagos y nematodos de los que us:
probdscides. Las proteasas l6gicamente son la pepsina, etc. Cuando se encuentran inhibidas entonces se ¢
indigestiones.

La SIR, la respuesta sistémica inducida. La producen ciertas bacterias. El Rhizobium, ademas de ser
simbiéticas, producen una SIR mediada por jasmonico y por etileno. Si una bacteria patdégeno después quie
atacar, tiene unos sistemas de defensa preparados para hacer frente a esa segunda infeccion mas rapidarn
Asi es que la simbiosis, dentro de las cosas que hace produce moléculas que atraen simbiontes y preparar
contra los patdgenos. Vemos que las plantas tienen un sistema de defensa bastante complejo, comparable
el inmune de los vertebrados.

FISIOLOGIA VEGETAL 2° SEMESTRE - EL DESARROLLO, LAS HORMONASY el ESTRES

TEMA 15 - INTRODUCCION AL DESARROLLO VEGETAL

Una planta adulta Arabidopsis thaliana

Mucho del desarrollo esta basado en el estudio de organismos modelo. Es una de las grandes mentiras
de la biologia. Los investigadores tradicionalmente han buscado organismos sencillos para entender los
procesos biolégicos mas generales. Los microbiélogos tienen un organismo maodelo, Escherichia coli.
Todo lo que se demostré para ella, se extrapolé como semiverdad para los caracteres procariotas. Eso
es algo evidentemente incierto. Luego salen un montdn de excepciones y al final solo se puede concluir

que eso sucede en.

Drosophila 0 Mus musculus son los representantes en eucariontes y los mamiferos. Xenopus para las
ranas es mas o menos lo mismo para los tetrapodos anfibios.

Para las plantas no es diferente que para animales o bacterias. En ellas usamos a Arabidopsis como
modelo, una herbacea de la familia Cruciferae o Brassicaceae.
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Caracteristicas que tiene que presentar un organismo modelo:

 Crecimiento facil en laboratorio: Arabidopsis tiene un ciclo corto en un laboratorio se puede
conseguir en pocas semanas un desarrollo increible

« Facil obtener mutantes (manipulacién) gracias a su bajo nimero cromosémico: el material de
Arabidopsis es escaso y por lo tanto con sus 10 pequefios cromosomas se pueden estudiar muy
bien 5 parejas de homélogos solamente

» Se representa a si misma: es una crucifera muy particular.

La otra es Medicago truncatula que es una leguminosa
Estructuras de Arabidopsis

Tenemos unas raices axonomorfas. Luego unas hojas en roseta verticilares (de crecimiento joven).
Luego esta el tallo largo y tenemos las ramas laterales y las hojas caulinares. Luego tenemos los frutos
(silicuas) de las cruciferas. Y también una flor tipica de las cruciferas: 4 pétalos blancos, 4 sépalos
(caliz) y los 6rganos reproductores son 6 estambres (dos pequefios y 4 grande) y un pistilo formado por
dos carpelos fusionados.

Estudio con mutantes

En el estudio del desarrollo siempre se intenta encontrar las respuestas a partir de organismos
mutantes. Es por eso que es fundamental encontrar y aislar mutantes. Si no los encontramos los
creamos.

Mutagénesis (dos tipos)

» Quimica: mutageno quimico que produzca mutantes mas diversos — mutacion al azar
(busqueda al azar) — problema: hay que buscar los cambios en todo el DNA y eso toma mucho
tiempo!!!

« T-DNA: interrumpir una secuencia de un gen mediante T-DNA bacteriano (se usa DNA del
plasmido T de infeccién que pertenece a Agrobacterium tumefaciens) — mutagénesis mas
dirigida (busqueda de T-DNA) - ventaja: la busqueda del T-DNA donde se haya insertado es
mas facil — por hibridacién!!!

Pero entonces hay un problema si solo estudiamos organismos modelos, y encima mutantes estamos
limitando muchisimo el estudio y los resultados!!! Pero es lo que hay.

Uso de Bibliotecas genéticas en Levaduras

Se digieren los cromosomas de Arabidopsis y se obtienen los clones se usan vectores y se insertan como
YACs en levaduras. Luego asi tenemos las colonias con nuestra libreria de cDNA. Esos genes se
expresan entonces en las levaduras y podemos intentar secuenciarlos, aislarlos, etc.

MORFOGENESIS y TOTIPOTENCIA VEGETAL

La morfogénesis son los cambios que se dan lugar al comienzo del ciclo de un organismo y que resulta
en el desarrollo de las funciones vegetativas y reproductivas del mismo.

En el desarrollo juvenil se da el desarrollo vegetativo fundamentalmente. Luego se comienza con la

morfogénesis reproductiva para poder cumplir con la funcién de transmisién de informacién genética y
la obtencion de herencia.

159



Es fundamental tanto en el desarrollo vegetativo como reproductivo el aumento del nimero celular.
Esas células generadas deberan crecer y aumentar su volumen celular. Finalmente deberan
diferenciarse dando lugar a las células especializadas en su funcion.

En ese Ultimo proceso lo que se intenta es activar un programa de expresion génica, es decir activar
selectivamente unos genes para que se expresen diferencialmente en esos tejidos que cumpliran las
funciones y los fenotipos relacionados con esos genes. Esos programas se activaran dependiendo de
sefales del medio celular (morfégenos). En ese medio cuentan cosas muy diversas. Como respuesta a
esos estimulos, la célula respondera para especializar su DNA activando diferencialmente ciertos genes
para expresarlos.

Normalmente una célula en que se dispara un programa, esa célula ya esta predeterminada y
determinada para ser eso. O sea que hay un cierto compromiso. En animales, generalmente el proceso
es irreversible. En plantas, las células son mas totipotentes. Es decir que no tienen una irreversibilidad
tan clara. Cuando uno planta un esqueje de una planta, se regenera un individuo entero. Eso no se sabe
si es porgue todas las células son totipotentes o porque en cada division realmente solo una de las hijas
se diferencia y la otra mantiene la totipotencia latente. O sea que realmente en esqueje podria ser que
tuviéramos una poblacién de células diferenciadas y comprometidas y una poblacién pequefia de
células madre totipotentes. Esas serian las que cambiarian segun el ambiente cuando las trasplantamos
en forma de un esqueje. De ellas dependeria entonces la verdadera totipotencia vegetal. Pero aln asi el
tema no esta demostrado y permanece como hipétesis.

Para El Crecimiento Vegetal Habra Dos Formas — aumento del nimero celular y aumento del volumen
celular. El aumento del volumen celular por la extensiéon de la pared, el aumento de la turgencia y el
aumento del volumen vacuolar ya lo vimos en el primer semestre. Sin embargo hay aumento del
volumen también por el aumento del tamafio del nicleo. El aumento del nimero celular sera por
mitosis como siempre.

1) Mitosis Y Aumento Del N° Celular: La Regulacion Del Ciclo Celular En Plantas

En vegetales, hay nimero de células menor que en animales. El crecimiento es mas que por nimero de
células, por aumento del volumen celular. Pero claro, inicialmente, en la juventud, evidentemente habra
proliferacion y habra mitosis normales. Asi que el tema del ciclo celular es muy importante.

Sabemos que consta de las fases gap G1 y G2, una fase intermedia de sintesis y replicacién S y una fase
de division y mitosis M. La transicion entre esas fases esta regulada por las kinasas dependientes de
ciclinas (proteinas reguladoras del ciclo). Entonces los dos componentes fundamentales son ciclinas y
CDKs. Las ciclinas son unas proteinas que se unen activando a las CDKs. Esas CDKs estan fosforiladas
en el sitio activador. Las CDKs en general tienen 2 sitios de activacion por fosforilacion ademas del sitio
de unidn a las ciclinas. Luego de la division, en G1, las CDKs estan inactivas, sin ciclinas ni fosfato. La
fosforilacion activadora se da en G1. La unidn de la ciclina ya activa completamente la CDK y por lo
tanto ahora se comienza la fase S. Durante la fase S, se suelta el fosfato del sitio activador (mediante
una fosfatasa) y se degrada la ciclina. En consecuencia, durante la fase S, la CDK vuelve a inactivarse.
Eso hara que la sintesis termine y comience la fase G2. En esta fase G2, se fosforilan los dos sitios y por
lo tanto la CDK permanece inactiva luego se une a una ciclina mitética y ahora tenemos una CDK casi
activa finalmente una fosfatasa activadora elimina el fosfato del sitio inactivador y por lo tanto la CDK
vuelve a estar activa y lleva la célula hasta la fase M. Durante la fase M se liberara el P del sitio
activador mediante otra fosfatasa y se degradara la ciclina mitética. En resumen se completa la fase M

y finalmente se da la divisién adecuada.

Los checkpoints entonces estaran fundamentalmente entre las diferentes fases y estan mediados por
kinasas activadoras de CDK, fosfatasas activadoras de CDK vy fosfatasas y kinasas inactivadotas de

160



CDKs. Ademas l6gicamente por las ciclinas que se degradaran o se sintetizaran de formas diferentes.

Las CDKs activas seran las que promuevan entonces el PASO de la fase G1 a Sy el paso de la fase G2 a
la M. Luego tanto durante la fase S como M, se deben inactivar para concluir la fase. Tanto las auxinas
como las citoquininas regularan como fito—hormonas este ciclo celular.

2) La Endorreduplicacion Del Dna Origina Poliploidia Como Mecanismo De Aumento De Tamafio En
Celulas Vegetales

El hecho de que las células vegetales sean mas voluminosas que las animales depende también del
volumen del ndcleo. El volumen del citoplasma depende del volumen del nicleo. Los vegetales tienen
una enorme capacidad para generar endociclos. Es decir que hay cariosintesis y cariocinesis sin que
haya citocinesis y divisién celular. En resumen aumentara el nimero cromosomico de la célula dando
lugar a la reduplicacion de los cromosomas y dando origen a poliploidias. El proceso es llamado
endorreduplicacion del DNA. La mayor parte de las células vegetales SON POLIPLOIDES. Asi
tenemos células 4n, 8n, 12n. De hecho la poliploidia ha llevado a la seleccion artificial en la agricultura
de granos y cereales.

Asi, como hay mas nucleo, aumenta también el tamafio de la célula.

Ejemplo: En un meristemo tendremos todas células diploides. Cuando comienza la diferenciacion,
ciertos tejidos aumentan de volumen. Entonces tendremos tejidos mas juveniles con algunas capas de
células 4n. Luego contintda la diferenciacién y la maduracién del tejido donde ya tendremos células
octaploides, tetraploides, etc.

Citocinesis Asimetrica Y Diferenciacion Celular

Esto sucede mucho en animales pero fundamentalmente lo encontramos en vegetales. Excepto en las
células madre originales, las divisiones mitéticas suelen ser asimétricas. Las divisiones pueden ser
anticlinales o periclinales. Una célula troncular se divide primero de forma anticlinal y da origen a una
célula hija también troncal y una célula hija ya destinada a dar otro tipo de tejidos mas diferenciados.
La que se quede con la vacuola de la original madre sera la que mantenga la totipotencialidad y sera
troncular.

A su vez, la célula hija diferenciada podria dividirse por una divisiéon periclinal en dos células que

daran origen a tejidos diferentes, por ejemplo endodermos y cortex. Si pensamos en una raiz entonces,
a partir de la célula pequefiita endodérmica daran lugar a la lamina de la endodermis radicular. La
célula mas grande de las que originé la hija diferenciada sera la que dara lugar a todo el cortex.

Una vez ya se dio el compromiso y la diferenciacion ya no hay divisiones asimétricas. Y por lo tanto
cada uno de esos linajes celulares daran paso a tejidos mediante divisiones y crecimiento celular tipico.
Luego se poliploidizaran, etc.

La comunicacién para la diferenciacion y el compromiso a corta distancia se da a través de
plasmodesmos. Pero no se sabe como se da la transmision rapida de sefales.

Otro mecanismo de comunicacién que tiene mucha importancia la generacién de oligosacarinas. La
pared celular tiene muchas pectinas, hemicelulosa, etc. Una sefial de diferenciacion un poco a mas larga
distancia es que las células que ya van a generar un determinado tejido estan ya predeterminadas para
producir unas determinadas oligosacarinas (fragmentos de unas pectinas de la pared celulaR).

Entonces los linajes celulares podrian establecerse mediante la ruptura especifica de
ramnogalacturonano mediante una enzima especial del programa de diferenciacioén de ese linaje. Eso
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daria entonces la oligosacarina que comunicaria al resto del tejido la sefial de que se diferenci6
correctamente. Se transportan obviamente via apoplasto y entonces son reconocidas y tal Otras muy
clasicas se generan en respuesta a patégenos para disparar los mecanismos de defensa celular.

Tejidos Vegetales

La hoja es un clasico epidermis, parénquima lagunar y parénguima en empalizada. Las células de la
vaina del haz. El haz conductor (vasos — nervios, etc.). En monocotiledéneas no tenemos haz y envés.
Hay estomas a ambos lados (anfiestomaticas).

La anatomia del tallo es lo siguiente. En una herbacea (no lefiosa) podemos encontrar desde dentro a
fuera. Existen células parenquimaticas (las normales con pared 12 sin ningun tipo de modificacién o
dureza afiadida), células de los vasos (que si tienen pared 22 a veces) y las células mersitemales del
cambium. Existe un tipo de meristemo llamado cambium vascular. Eso origina hacia dentro el xilema 'y
hacia fuera el floema ya maduros (tejidos conductores). Por fuera tenemos un cortex (células
parenquimaticas mas similares a las de la médula). La diferencia entre el cortex y la médula es
esencialmente en la presencia de mayor cantidad de celulosa.

La anatomia de la raiz es algo diferente. Normalmente no hay, aunque puede haber, médula. El nico
tipo de haz vascular es la estela (un haz anico central). Tiene obviamente forma de estrella. Dentro de
ella encontramos el xilema y fuera el floema. Entre xilema y floema otra vez tenemos el cambium
vascular. Es el tejido meristematico que dara lugar a floema hacia fuera y a xilema hacia dentro. Luego
estara la endodermis y el periciclo y ya por fuera el cortex y la epidermis con pelos radiculares. El
periciclo es otro meristemo especifico de la raiz. No esta activo hasta que una sefal lo hace entrar en
division. A partir de él se originaran las raices secundarias y laterales del tipico sistema axonomorfo de
las dicotiledéneas. Por fuera del periciclo suele haber una monocapa de células que forman un epitelio
denominadas endodermis. Es la que tiene la banda de Kaspari (una interrupcién del apoplasto), clave
en la regulacion de la entrada de agua por la raiz.

EL CICLO VITAL DE LAS PLANTAS - recordamos desde botanica

Si hablamos de plantas como organismos fotosintéticos con clorofila A y eucariotas, hay plantas que no
tienen alternancia de generaciones en el ciclo: las algas. Pero el resto suelen tener ciclos sexuales con
alternancia de generaciones. Suele haber un esporofito (genéticamente en origen diploide, 2n) y un
gametofito (haploide en origen, n). El esporofito da lugar a esporas a través de los esporangios. En ellos
se da la meiosis que dara lugar al gametofito. El gametofito dara lugar a los gametos mediante mitosis y
ellos seran los que se uniran dando lugar al embrién 2n. La mas clasica que se ve siempre es la de los
bryophyta y los pteridophyta. Es porque en ellos se pueden diferenciar bien las dos fases ya que estan
separados. En el envés de las frondas estan los esporangios en los que se da la meiosis. Las esporas
haploides resultantes dan lugar a los gametofitos que crecen y desarrollan los gametangios. En ellos se
diferencian los gametos. Esos se fecundan y dan lugar al cigoto diploide que se desarrollara en el
esporofito diploide nuevamente.

Pero en las plantas con flores sabemos que el ciclo haplodiplonte es diferente. EI gametofito es una
parte gue se desarrolla sobre el esporofito. Las plantas con flores tienen el gametofito muy reducido. El
femenino es el saco embrionario que reside en los primordios seminales. El masculino es el grano de
polen. Las flores monoicas son las que tienen los dos sexos (hermafroditas) en el mismo 6érgano floral.
Las plantas dioicas tienen los dos sexos sobre diferentes individuos. Las plantas monoicas tienen flores
hermafroditas.

En gimnospermas, que no son plantas con flores verdaderas tienen estrébilos. No suele haber
gimnospermas con estrébilos hermafroditas. Sin embargo los estrébilos (pseudo-inflorescencias) se
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desarrollan como hermafroditas pero solo se desarrolla un sexo. En los estrébilos femeninos tendremos
los primordios seminales. En los masculinos tendremos el polen.

Las angiospermas tienen doble fecundacién y las gimnospermas tienen fecundacion Unica. La doble
fecundacién da lugar al embrion rodeado por el endospermo. El endospermo sin embargo sera triploide
mientras que el embrién seré diploide.

EMBRIOGENESIS

Es la primera etapa del desarrollo de una planta y una clave en el desarrollo de la semilla (esté incluido,
es decir, hay que contéarselo si nos pregunta sobre el desarrollo de las semillas — una pregunta clasica)

Tenemos ya formado el cigoto rodeado por el endospermo. Por fuera tendremos el saco embrionario y
la nucela (tejido nucelar). La embriogénesis produce en las espermatophyta las SEMILLAS. En una
semilla hay un embrién, un endospermo (muy desarrollado y nada transitorio si son monocotiledéneas
0 poco desarrollado y transitorio si son dicotiledéneas) y cubiertas de la semilla (cubiertas seminales o
testas). Las semillas pueden estar encerradas en un fruto (fructificacion). Luego sigue un proceso de
germinacion de las semillas que seran las que generen el esporofito (la planta tipica) nuevamente.
Hablaremos nosotros sobre este ciclo fundamentalmente en todo esto del desarrollo vegetal.

Desde la germinacion hasta el desarrollo del gametofito tenemos el DESARROLLO VEGETATIVO. La
generaciéon de gametos hasta la fecundacion es el llamado DESARROLLO REPRODUCTIVO.

La planta que genera ramas, hojas, etc. llega a un momento en su ciclo vital que hace que en vez de
seguir generando ramas u hojas genere FLORES. Donde una yema deberia dar lugar a una rama da
lugar a una flor. Las mismas sefales que promovian el desarrollo de ramas ahora actuaran para el
desarrollo de la flor! Entrara entonces en el ciclo reproductivo!!!! Ahi ya la planta cumplié su ciclo
vegetativo y puede O NO reanudarlo. Esto es una parte del ciclo es una importante diferencia con
respecto a los animales.

Se ve mucho en las anuales pero también en las bianuales, etc.

Coincidiendo entonces con el fin del desarrollo reproductivo comienza entonces la SENESCENCIA de
organos vegetativos — flores y partes no reproductivas de las flores (pétalos, sépalos, etc. — el llamado
perianto). Eso es porque la planta no necesitara gastar energia en esos tejidos. Y por lo tanto la
senescencia es una parte FUNDAMENTAL del desarrollo vegetal.

El Desarrollo De La Megaespora Femenina

A partir de 3 mitosis, la megaespora femenina da lugar a 7 células hijas en vez de 8. Eso debido a que
dos se fusionan nuevamente. Entonces tenemos 6 células haploides y una diploide. Se forma asi el
gametofito femenino. De los 6 nucleos haploides, uno de ellos sera la ovocélula (equivalente al 6vulo
animal el oocito). El diploide constituira los nicleos endospérimicos. La fecundacion de la ovocélula
darda lugar al cigoto diploide. La fecundacidn del nucleo diploide dara lugar al endodermo triploide. Es
el Unico tejido originalmente triploide encontrable en todos los seres vivos. Es un tejido nutritivo para el
desarrollo del embridn. Es un tejido de transicidn en dicotileddneas y es permanente en
monocotileddneas.

El Cigoto

Es una célula alongada y polarizada. Tiene una vacuola por un lado alargada y en un extremo el nucleo.
Ese nucleo se replica y divide para comenzar el desarrollo primario del embrién. Las dos células
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resultantes seran diferentes. La superior sera pequefia y redondita y se lleva casi todo el citoplasma del
cigoto. La inferior se quedara con TODA la vacuola del cigoto, pero con poco mas. jCada una dara
origen a cosas DIFERENTES!

Todo el programa de desarrollo de la planta estard entonces en esa primera célula hija que se llevo casi
todo el citoplasma. La célula inferior degenerard y sera vestigial. Se llama suspensor. A partir de ahi la
otra (la potencial) se llama ya embrion. El suspensor sirve solamente para sostener el embrién en las
primeras fases.

En el citoplasma ese que se llevé la célula hay mensajeros de origen materno que tienen funciones
fundamentales para el desarrollo de las fases iniciales. Sin embargo todavia no estan muy vistos y hay
todavia mucha experimentacién sobre el tema.

El Embrion

El suspensor se seguira dividiendo dando lugar a un tronquito de taquitos de células. El embrion
enseguida con unas pocas divisiones ya consigue diferenciaciones en algunas zonas. Conya 8 0 16
células, hay una prodiferenciacién en algunos tejidos. La futura epidermis, los precursores del cortex y
la médula y los precursores del cambium vascular (Procambium). A esos primeros pasos de
diferenciacion les siguen unos pasos de diferenciacion de érganos debido al inicio de las llamadas
divisiones asimétricas. En seguida se diferencia una parte ligada al suspensor que sera la futura caliptra
(el organo que protege a la raiz primaria que se desarrollara por el suelo. El procambium ya se

ramifica dando lugar a los vasos primarios de transporte acuoso. También se estructura ya la
protodermis y el cortex. Ese estado terciario del embridn es el estado corazon.

En el cuarto estado ya comienza el desarrollo de los cotiledones. En un quinto estado embrionario ya
esta configurado el desarrollo de los meristemos apicales del tallo y los meristemos apicales radiculares.
Esos meristemos seran los que originaran el tallo y la raiz respectivamente. Y permanecen latentes
como meristemos secundarios en las yemas por toda la planta adulta. Sin embargo si comparamos estos
embriones con los fetos animales, no tienen nada que ver. Los embriones animales son mas similares a
animales que este embrién a una verdadera planta adulta. Es otra diferencia con respecto a los
animales bastante importante. Pero lo que si esta definido ya en el embrion es el programa de
desarrollo de la planta. El patrén de desarrollo de la planta. Ya lo que va a ser tallo esta predestinado a
ser tallo y ya lo que es meristemo radical no puede cambiar y seré predestinado a ser raiz. O sea que
hay ya un compromiso y una determinacién en esta quinta fase. Ademas dentro del meristemo apical
del tallo se puede ver incluso los meristemos foliares (los que daran lugar a los tejidos foliares, la Ultima
parte de la planta que nos quedaba por ver en el embrién).

En el estado de 8 células entonces tenemos ya las células que daran lugar al tallo, a la hipéfisis
(caliptra). Las cuatro células apicales dan lugar a epico6tilo y meristemos apicales del tallo. Las cuatro
células medias daran lugar a la raiz y el hipocotilo. Las células mas inferiores son las que dan lugar a la
caliptra, los centros quiescentes del apice de la raiz, etc.

La porcion que hay entre el meristemo apical del tallo y los cotiledones se llama epicétilo. La porcion
gue hay por debajo de los cotiledones y por encima del meristemo apical radicular es el hipocétilo.
Normalmente crece primero el epicétilo y luego el hipocétilo. Luego de que la planta termina las
primeras etapas del desarrollo, esa nomenclatura se desecha.

En el estado ya de corazén podemos tener células diferenciadas y comprometidas con capas especificas
de la porcion donde les toca jugar parte. Por ejemplo, las células intermedias podriamos dividirlas en

las que daran lugar a la epidermis (protodermo), las que daran lugar al cértex radicular, las que daran
lugar al periciclo y la endodermis, las que daran lugar al cambium vascular, etc(llendo hacia dentro
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obvio).

En las monocotileddneas hay algo mas raro. El embrion de un cereal es una especie de hilito o agujita
pequefa que define un eje apical-basal. En ellos, el Unico cotiledén que se desarrolla entre los dos
meristemos es un tejido conector y no nutritivo (el tejido nutritivo es el endosperma). Se llama
normalmente escutelo o escudete. Sirve para transportar sustancias nutritivas desde el endospermo
hasta el embrién. También es un tejido de sintesis de fitohormonas y enzimas necesarias para que el
embrion luego pueda comer. Son fundamentalmente las Giberelinas (Acido Giberélico). El meristema
apical del tallo de las monocotiledéneas esta protegido por un tejido embrionario denominado
coledptilo. Se ocupa de protegerlo y estudiandolo aparecieron las hormonas vegetales por primera vez.

Germinacion De La Semilla

Cuando germinan ambos tipos de plantas, una dicotiledénea primero saca el meristemo radicular

(crece fundamentalmente el hipocétilo, los cotiledones se expanden rompiendo la cubierta seminal (de

la semilla) y una vez expandidos comienza a crecer el epicoétilo y se expanden las primeras hojas
fotosintéticas. Una monocotileddnea crece de otra forma diferente. El hecho de que tengan un coleéptilo
hace que crezcan de esa manera peculiar. Una vez que las semillas se abren, crece el tallo y la raiz mas o
menos a la misma velocidad. No es como el caso anterior que crece primero la raiz y luego el tallo. Esto
se lo pueden permitir gracias a que el coledptilo protege el meristemo apical del tallo mientras crece el
epicotilo dentro de la tierra. Eso no lo pueden hacer las dicotiledéneas. Por eso primero empujan los
cotiledones mediante el crecimiento del hipocétilo para hacer que el meristemo apical del tallo salga
afuera y ya ahora si puede crecer sin peligro.

En la elongacién de la raiz no habra problemas gracias a que esta la caliptra protectora.

Los meristemos germinan y aumenta la divisién celular en ellos. Una vez que las células se han dividido
y han dado lugar a mas células luego comienza la expansion total de la planta mediante
endorreduplicacion, crecimiento de volumen, etc. como siempre.

Organizacion de los meristemos apicales y desarrollo de la raiz y el tallo (base del desarrollo vegetativo
de una planta)

Al desarrollo le sigue la germinacion que da lugar a:

» Un aumento en la division celular en los meristemos apicales
» Un aumento en la elongacion celular

El desarrollo de esos meristemos dard lugar a la planta final.
EL DESARROLLO DE LA RAIZ
En la organizacién del meristemo radicular destacamos:

« La caliptra:
¢ Células laterales de la caliptra
¢ Células de la columna o de la columela (centrales)
¢ Células meristemales de la caliptra (entre unas y otras): originan por divisién dos tipos
de células
¢ Las laterales de la caliptra
¢ La epidermis de la raiz
¢ Células meristemales de la columela (estan por debajo de la columela): originan por
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divisién las células de la columela

» Células meristemales del cértex: las que dan lugar al procértex y la endodermis

 Células del centro quiescente: el centro a partir del cual se regeneran células madre de
cualquier tipo — en mutantes en los que se reprime su actividad, las células de los meristemos
gue rodean al centro quiescente se diferencian todas instantaneamente con lo cual cesa el
crecimiento de la raiz

» Células meristemales de la estela - las que dan lugar a la estela

* Células del periciclo

Zonas de desarrollo en una raiz madura La transicién entre las zonas no es discreta sino progresiva

e Zona de la caliptra y centro quiescente

» Zona meristematica (algo mas superior) donde estan las células que daran lugar a los distintos
tipos de tejidos — gran actividad proliferativa mitdtica — crecimiento por aumento del nimero
celular

» Zona de elongaciéon — donde las divisiones celulares son mas escasas.. las células comienzan a
configurar los distintos tipos de tejidos sin que haya una verdadera diferenciaciéon todavia La
zona de elongacién termina cuando la estela ya esta correctamente diferenciada entre xilema 'y
floema EI crecimiento celular se da por aumento de volumen de diversas maneras (pero no hay
tanto crecimiento proliferativo).

» Zona de maduracion en las que los vasos ya estan maduros y las células de la endodermis ya
estan diferenciadas completamente (presentan banda de Kaspari madura). Ya se desarrolla la
epidermis y hay presencia de pelos radiculares

» Zona de desarrollo de raices laterales a partir del periciclo se inducen meristemos mediante
cambios ambientales sobre el periciclo justo por encima de las zonas de maduracién

El tamafio de las zonas cambia dependiendo de las condiciones del ambiente. Pero también hay un
componente genético importantisimo con lo cual evidentemente existe un programa (al igual que con los
pelos radiculares) genético. El desarrollo en mayor o menor medida de esa expresion sera lo que
cambiara dependiendo del ambiente.

El desarrollo de las raices laterales es exactamente igual que el caso de desarrollo de meristemos
primarios. El periciclo es un meristemo quiescente potencial y durmiente que en las sefiales apropiadas
(ambientales o de desarrollo) comenzara a hacer mitosis y proliferacién. A partir de unas pocas células
se origina un meristemo lateral de raiz exactamente igual que el tipico meristemo apical — con células
madre de la columela, células madres laterales, centro quiescente, meristemos corticales meristemos
vasculares

Generalmente las raices principales tienen geotropismo positivo y crecen a fvor de la fuerza de
gravedad. Pero las laterales tienen ageotropismo y no crecen dirigidas por la gravedad. Realmente lo
gue falta es el mecanismo que hace que realmente las raices principales Sl tengan geotropismo positivo.

EL DESARROLLO DEL TALLO

Es casi igual de simple que el de la raiz. Parece algo mas complejo sin embargo. En la zona apical
tendremos los primordios foliares flanqueando el centro donde esta el meristemo apical del tallo. Tiene
un desarrollo estratificado. Existen 3 capas de tejido perfectamente diferenciables en el meristemo
apical del tallo: la L1 que origina epidemis y la L2 y L3 que originan los tejidos internos.

La L1 es una monocapa de células con divisién anticlinal (no se dividen en capas sucesivas que se

amontonan sino que se dividen horizontalmente dando lugar a una proliferaciéon cada vez mayor de
células en la capa que se van hacinando).
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La L2 también se divide normalmente anticlinalmente, pero en algunas especies, en los puntos del
crecimiento donde estan las hojas puede que haya algunas pocas divisiones periclinales (de manera que
crezca mas hacia arriba que hacia los costados). En Arabidopsis la L1 y la L2 crecen las dos
anticlinalmente.

La L1y la L2 constituyen la TUNICA del meristemo apical del tallo.

La L3 es la capa mas sencilla. Las células ahi crecen en todas las direcciones y dan lugar al cuerpo y el
grosor del tallo y recibe el nombre de CORPUS.

Ademas de la distribucion estratificada de los tejidos meristemales hay también una distribucién radial
en cuanto a la actividad de las células. Esta la zona central y la zona periférica. Por debajo de la zona
central esta la zona medular (Rib zone).

El verdadero apice del meristemo apical del tallo comprende la zona central. Es algo asi como la zona
generadora de las células madre del resto de los tejidos del tallo. O sea que ahi estaran las células
meristematicas epiteliales, las de los tejidos vasculares, etc Sin embargo no se dividen continuamente.
Es asi similar al centro quiescente de la raiz, aunque algo diferente dado que éste no es verdaderamente
quiescente.

La proliferacién apical del tallo de las plantas es diferente en la zona central y en la zona periférica. La
zona periférica presenta mayor tasa de proliferacion (horizontal). La zona central presenta menor tasa
de proliferacion. Eso hara que la forma general del desarrollo apical del tallo sea triangular y en punta.
Al final todo el desarrollo y morfologia de la plana estara determinado por este programa de
proliferacidbn meristematica.

En la zona periférica estaran los primordios foliares. El L1, L2 y L3 periféricos daran lugar a las hojas
y yemas laterales (axilares) y a todos sus tejidos internos y externos.

En la zona medular, por debajo de la central, tendremos una zona exclusivamente formada por L3. Esa
es una zona muy activa durante todo el crecimiento del tallo. Da lugar al crecimiento del macizo central
del tallo - el eje central parenquimatico del tallo.

El crecimiento en esta zona ademas, como es todo L3 se da en todas las direcciones. Como resultado,
hace resaltar alin mas la forma triangular del meristemo(siempre quitando la presencia de los
primordios foliares que son como dos orejitas periféricas).

El tallo crece formando unos metameros vegetales especiales llamados fitbmeros. Es decir que el
crecimiento es secuencial y repetitivo en segmentos todos ellos muy similares. El metamero va desde
una hoja a la siguiente y esta formada por un nudo y un entrenudo. Del nudo sale una hoja y en la axila
de la hoja tenemas siempre una yema axilar. Entre dos nudos siempre hay una seccién de elongaciéon
del tallo que se llama entrenudo o internudo.

De las yemas axilares podra tener lugar luego el desarrollo de ramas y/o flores. Eso vendra dado por
una sefial externa casi siempre. Pero eso lo hablaremos mas adelante.

DESARROLLO DE PRIMORDIOS FOLIARES Y DESTINO CELULAR APICAL
Determinacion del destino celular: siempre recordemos que las células madre siempre dan lugar células
hijas totipotentes que en parte reponen la poblacién de células tronculares y cuyas células restantes

podran desarrollarse hacia uno u otro tipo de tejido dependiendo de la comunicacion y relacién celular
(sefales) con el ambiente biol6gico que las rodea. En un ejemplo simplificado, una célula madre da
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lugar a dos células. Una de ellas se divide en 2 nuevamente la otra pasara a continuar la poblacién
central La célula hija que se dividi6 se dividira nuevamente dando lugar a cuatro células asi las células
pasan desde la zona central a la zona periférica. Ahi ya las células, fuera de la zona central adquieren
unos compromisos determinados. Contintan dividiéndose y las células pasan a llegar a las zonas de los
primordios foliares ahi vuelven a cambiar y adquieren una diferenciacién final en la que terminan de
predeterminarse definitivamente como foliares.

O sea que las células del meristemo apical proliferan de forma anticlinal haciendo que las células mas
viejas viajen hacia la periferia. Al llegar a esas zonas cambian y adquieren compromisos debido a las
sefales que reciben del ambiente. Siguen viajando y sus programas celulares de expresion van
cambiando hasta llegar a las zonas donde ya cambian y se desarrollan como primordios foliares. Esos
primordios comienzan a partir de entonces un desarrollo en el eje proximo—distal y se van achatando
hasta terminar por configurar los primordios foliares completos.

Etapas del desarrollo de un primordio foliar:

» Po: desarrollo de las células recién venidas desde el meristemo apical diferenciandose
morfolégicamente

» P1: primordio recientemente formado con simetria radial todavia inmaduro

« P2: primordio alongado en el eje proximodistal

« P3: primordio comienza a aplanase desarrollando un eje dorsoventral

Lo que si sera caracteristico de cada planta sera la disposicion de los primordios foliares alrededor del
eje del tallo. Se pueden encontrar que algunos respecto de otros estan desplazados un angulo preciso. Se
pueden encontrar disposiciones verticiladas, disposiciones alternas etc

El estudio de esto se llamara filotaxia (también se incluye en el estudio filogenético el desarrollo de los
primordios foliares). Habra filotaxia alterna (un primordio por nudo y entre dos primordios vemos que
estan girados 90° uno respecto del otro). Habra filotaxia opuesta (los primordios van de a pares y
siempre con la misma disposicién en cada nudo, uno a 180° del otro). Habra la opuesta—alterna
(decusados los pares estan opuestos, pero entre pares contiguos estan girados a 90°). Esta la trifoliar (de
a tres hojas por cada nudo) y la espiral (méas primitiva y con hojas simples).

Los tipos de tejidos madre de la zona meristematica en el tallo es diferente (obvio aca no hay caliptra,
banda de kaspatri, etc.). Tenemos una zona de meristemo apical inmaduro y totipotente (en continuo
crecimiento por division celular y donde se desarrollan los primordios foliares), una zona de elongacion
(crecimiento celular mediante aumento del volumen por endorreduplicacién y menor cantidad de
division celular) y una zona de maduracion (tejidos ya diferenciados que crecen por aumento de la
vacuola).

En donde haya primordios foliares ya en desarrollo, tendremos un desarrollo de mas cosas y habra una
zona meristematica mas complicada. Por un lado tenemos crecimiento meristematico de los haces
vasculares, y muchas cosas mas super complicadas que todavia no estan bien estudiadas.
DESARROLLO DEL CUERPO SECUNDARIO - Las lefiosas

Ademas de las herbaceas, también hay plantas plurianuales que tienen un crecimiento en ancho debido
a que tienen un desarrollo secundario. Su tallo es particular y es muy grueso generando lo que
llamamos madera. Se denomina normalmente tronco. Realmente no es tan diferente del caso de las
herbéaceas, solo que los tejidos vasculares van creciendo a partir del cambium vascular en cada afio.

En la raiz, a partir del cambium vascular (en el centro de la estela) se genera floema y xilema. En torno
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al periciclo y la endodermis se origina otro cambium, el llamado cambium del fel6geno o cambium
suberoso (la madera — corcho, compuesto fenélico, células con pared secundaria bien seria). Ese
cambium da lugar a felodermis (células lignificadas pero con menos suber y menos compuestos
fendlicos - es lo que conocemos como madera) hacia dentro y a suber (corcho fendlico -
impermeabilizador y endurecedor) hacia fuera.

En el tronco secundario, el cambium vascular genera floema hacia fuera y xilema hacia dentro. Asi da
lugar a xilema secundario y floema secundario. Los tejidos vasculares mas viejos se van jodiendo con el
tiempo y finalmente solo estan activos los mas externos. Ese crecimiento diferencial segun las estaciones
darda lugar a los anillos de crecimiento. Asi se puede contar mas 0 menos la edad de un tronco contando
los anillos de crecimiento. También hay un cambium del fel6geno que se diferencia en el cortex. Hacia
fuera da lugar al suber o corcho y hacia dentro da lugar a la felodermis (la lamina de madera). Las
laminas del corcho degeneran y forman la corteza esa tipica que vemos en los arboles

SENALES EXTERNAS QUE AFECTAN AL DESARROLLO DE LA PLANTA

Las sefales externas influyen en todo este desarrollo de distintos tipos y 6rganos de las plantas. No se va
a cansar de decirnos que la fisiologia de las plantas es fundamentalmente la respuesta adaptativa que
tienen esos organismos llamados plantas, entendiendo por ello a las plantas sésiles (quitando algunas
plantas marinas, pocas se desplazan), ante cambios o sefiales ambientales (entendido el ambiente como
concepto amplio). Cuando nosotros tenemos frio, nos abigamos, cuando tenemos hambre, vamos a
buscar la comida, cuando tenemos calor, nos refrescamos. Nuestras respuestas fisiolégicas en los
animales implican un desplazamiento hacia un mejor ambiente, mas adecuado para encontrar nuestro
nicho mas favorable. Pero las plantas son sésiles y no pueden hacer esas cosas como los animales. O sea
gue ellas viviran modulando continuamente su desarrollo organico, desde la forma, la velocidad, los
tejidos, la longitud de las hojas, la longitud de la planta, el grosor, el color, etc. Los animales no hacen
eso... Las plantas seran Unicas por esto

Una planta puede estar sometida al mismo tiempo a una serie de cambios de condiciones ambientales a
lo largo del dia, todos los dias, MUY INTENSOS. Esas variables ambientales seran muchisimas y
actuaran bien en el tallo, bien en la raiz. Debemos resaltar en esta Gltima los microorganismos del suelo
ademas de por la calidad del suelo. Ademas de los rizobios y las micorrizas estan las PGPR (plant,
growth, promoting rhizobacteria) que producen fitohormonas muy favorables en las plantas. Una

corriente de fisiobiélogos vegetales cree que las citogquininas (cuya sintesis todavia no se sabe donde esta
en la planta) podrian ser sintetizadas exclusivamente en estos PGPR.

Las plantas suelen responder mediante sefales intraorganicas frente a esas sefiales externas.
Generalmente son hormonas, pero hay también muchas otras respuestas posibles. Todos los seres vivos
generamos sefiales internas para regular nuestras variables internas. Las plantas no son diferentes en
cuanto a eso. Esas sefiales son generalmente amplificadas o amplificables y luego tienen mdltiples
dianas en el organismo a nivel de desarrollo.

Una sefial lleva una cadena de eventos que suele comenzar primero en la percepciéon de esa sefial. Por
eso decimos que requiere que el ser vivo tenga receptores especificos para esa sefial. Mucha gente dice
gue los animales no tenemos receptores de luz roja. Mucha otra gente duda de esto dado que los efectos
gue tiene la luz del dia en el estado de animo y algunas cosas a nivel hormonal animal indudablemente
ciertos. Pero asi en general se cree que las Unicas que pueden recibir y responder a la luz del dia son las
plantas. Bueno es nada mas que un ejemplo sobre receptores especificos continuamos

Esa sefial debe traducirse (translation — transduccion) luego. Muchas veces en este proceso participa o

implica la produccién intraorganica de segundos mensajeros (el primero seria la sefial original). Ese 2°
mensajero desencadena la cascada de eventos de la respuesta celular. EI mas clasico en animales es el
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cAMP. En las plantas es el i6bn Calcio. Pero cada vez se van conociendo mas adenilato—ciclasas en
plantas. Se cree por tanto que también es importante en plantas. También estan los Inositoles—P tanto
en animales como en plantas.

Ese 2° mensajero amplifica la sefial de forma que muchas veces, una Unica sefial que se transluce
mediante una ruta determinada puede dar lugar a multiples respuestas de la célula (divergencia). Esas
respuestas pueden ser metabdlicas (nivel de interaccion proteina—sustrato / a corto plazo), pueden ser
cambios en la expresién de genes (nivel de interaccion Ribosomas—mRNA-DNA / a medio-largo plazo)
y hasta pueden ser cambios genéticos constitutivos (a largo plazo).

Percepcion De La Sefial Quimica: union a receptores de membrana o intracelulares

Existen dos tipos clasicos de receptores: de membrana y citosélicos. Normalmente los de membrana son
glucoproteinas aunque también pueden ser glucolipidos o en algunos casos también proteinas no
glucosiladas o algunas partes de lipidos no glucosilados. La unién da lugar a unos cambios que tendran
como objetivo la generacién de cascadas de sefiales internas. Los intracelulares son casi siempre
proteinas (Enzimas) que implican que el ligando entra al interior de la célula 'y se une a él y el complejo
receptor-ligando viaja a donde deba y desencadena la respuesta adecuada en la célula. En animales
pasa algo similar con las hormonas por ejemplo, las hormonas peptidicas usan receptores de membrana
y las hormonas esteroideas tienen receptores intracelulares. En los vegetales es similar asi, pero hay
algunos que también pueden unirse a ambos tipos de receptores.

Clasificacion de receptores de membrana:

Receptores ligados a proteinas G. Tienen una proteina anexa que viaja por el inner—leaflet de la
membrana plasmatica. Cuando la molécula sefal se une al receptor, la proteina G se une al receptor
por el lado de adentro y al interaccionar cambia su conformacion y se activa uniéndose a GTP en la
subunidad alfa (tiene otras dos subunidades — beta y gamma). La activacion dispara la subunidad alfa
gue viaja y se unira a una enzima efectora de membrana (que tiene el dominio activo por el lado
citosdlico de la membrana). La efeccidn activa la enzima y esa puede desencadenar la cascada final de
sefiales generando el 2° mensajero (el intracelular).

Receptores ligados a Enzimas. Tienen una conformacion inactiva mientras estan sin unir el dimero o la
molécula sefial. Cuando se unen al dimero, los receptores cambian de conformacién y sus dominios
citosdlicos se transforman en dominios cataliticos activados por grupos fosforilacién. Entonces tienen
un dominio receptor y un dominio efectos (el que se activa y actlla como enzima desencadenando la
transduccién de la sefial). El etileno es un gas con geometria dimérica simétrica. Su férmula es
H2C=CH2. Es una tipica fitohormona que tiene receptores (también diméricos) ligados a enzimas.

Receptores ligados a Canales lénicos. La proteina forma un canal que esta cerrado o abierto
dependiendo de si la molécula esta unida o no. Al cerrarse impide la entrada del i6n. Al abrirse permite
la entrada del i6n. Si lo que entra es calcio, ese mismo i6n actuard como 2° mensajero.

Principales rutas de transduccién de sefales:

Las dos clasicas en las plantas son la de generacién de un flujo citosélico de Calcio (modificacion de los
niveles de calcio citosélicos) que actia él mismo como 2° mensajero (solo o unido a una proteina
llamada calmodulina — una proteina que cambia de conformacién y se activa unida al calcio formando

el complejo calcio—calmodulina Ca—CaMluego ese complejo va por dentro haciendo de las suyas) y la
segunda: la ruta o cascada de las protein—kinasas que activadas por la sefial van fosforilando y van
actuando sobre muchas cosas. Esta el ejemplo de las MAP kinasas, las PKinasas C, las PKinasas
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dependientes de Calmodulinas (punto de unién con la ruta del calcio)etc.
Sefiales De Calcio

Al aumentar la concentracién de calcio citosolico (por cualquier razén), bien por si solo o bien unido a
la calmodulina (una de las tantas Calcium dependent Enzymes and Kinases) se da la generacion de
diversas segundas—sefales. El complejo Ca—CAM activado puede activar a proteinas kinasas muy
diversas. La fosforilacion puede ser muy diversa a partir de aqui. En el ejemplo del profe se fosforila un
factor de transcripcién que viaja al ncleo y activa la transcripcion diferencial.

El Calcio es un elemento muy particular en las plantas. En la mayor parte de la planta tienen una
funcién estructural (fundamentalmente mantienen las pectinas de la pared celular — el famoso ejemplo
del homogalacturonano). Pero hay una pequefia cantidad de Calcio siempre libre citosélico en forma
iGnica 2+ que tiene una funcién reguladora, tipica de todos los oligoelementos presentes en muchas
enzimas y rutas metabdlicas (el ejemplo del Zinc y los dedos de zinc que estan solo en proteinas de
unién a DNA nucleares - tipico oligoelemento).

Un subito cambio con frio en la planta naturalmente hace que el calcio incremente mucho su
concentracion citosélica. En ese momento se activa todo y se da un pico. Luego ya tarda mucho tiempo
hasta volver a su concetracién basal (o de reposo).

Pero por ejemplo, el pH acido en la planta da una respuesta inicial igual, rapida, con un pico en los
niveles de calcio, pero que luego puede tener, en vez de una disminucién gradualmente hasta su nivel de
reposo, el calcio tiene una respuesta con una pendiente diferente. Entonces se pueden diferenciar las
diferentes rutas del calcio a través de los perfiles diferentes que se tenga en lo que es el regreso al
reposo. Esas imagenes y perfiles se llaman firmas de Calcio. Sirven para identificar sefiales y respuestas
de Calcio intracelulares a las sefiales ambientales. En esas firmas, como vemos, mas que la amplitud,
importa el perfil que hace la concentracién de calcio al regresar a su origen. Para que las firmas

existan, debe haber cosas implicadas diferentemente en las rutas. Esas cosas son las que hacen que
finalmente (y con diferentes tiempos) los perfiles sean diferentes.

Luego puede darse cosas tan a largo plazo como la activacién de factores de transcripcion. Un factor de
transcripcién puede hacer dos cosas — activar la transcripcién de un gen (unirse al promotor y activar

la transcripcién), pero también hay factores de transcripcion que primero se unen a un inhibidor de la
unién del promotor. Quitando al inhibidor desinhibe la transcripcién de un gen y asi finalmente se

activa la transcripcion.

Sin embargo, generalmente los genes eucariotas nunca pueden expresarse con solo algunos factores. Por
eso, muchos genes, a pesar de no estar activados, tienen una actividad basal pequefa (produccion de
proteina controlada). Cuando la sefial activa y la célula necesita mucho producto, todos esos factores de
transcripcién activados y amplificados iran a unirse al promotor para lograr que se den picos en la
produccién de proteinas de los que la célula pueda sacar verdadero rédito.

Cascadas De Map—Kinasas

Las Map—Kinasas suelen estar involucradas en las rutas de receptores de membrana. Se descubrieron
gue se activaban en mitégenos (células cancerigenas). MAP significa Mitogen Activated Protein

Kinases. Generalmente las cascadas se dan entre Kinasas de Kinasas de Kinasas de MAP Kinasas o sea
gue una proteina fosforila a otra, y otra a otra amplificandose mucho la sefial. Al final de toda esa
cascada se fosforila activandose finalmente la MAPKinasa. Esa MAPK puede fosforilar el transcription
factor en el citosol (y el factor activo entra por los poros nucleares y activa y tal) o puede entrar ella al
nucleo y fosforilar el factor de transcripcion recién ahi. Al final se activa la transcripcion.
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Ademas algunas MAPKKK pueden ser activadas por Calmodulin Dependent Kinases.

Las rutas y las interacciones son muy especificas y la amplificacién que se logra (tanto por inhibicion de
rutas opuestas como por activaciéon por retroalimentacion de sus mismas rutas) es increible en algunos
casos. Al final las redes de las interacciones son increiblemente complicadas pero debemos ser capaces
de abstraer los conceptos y de poder establecer las interrelaciones.

COORDINACION DEL CRECIMIENTO Y EL DESARROLLO - LA LUZ Y LAS HORMONAS

La luz suele ser el morfégeno mas importante. Hay 3 tipos de luz y 3 tipos de receptores. Estan los de
luz roja que son citosdlicos por ejemplo. Una vez veamos como la luz incide en el desarrollo vegetal,
hablaremos ya de la coordinacion de ese crecimiento y desarrollo. Esa coordinacion la llevan sefiales
internas hormonales (fitohormonas).

Las hormonas de vegetales son muy peculiares y muy diferentes de las animales. Por eso cada vez mas
fisiblogos vegetales proponen gue se elimine el término de hormonas para hablar de reguladores,
coordinadores, etc. Eso fundamentalmente porque desde su génesis hasta el mecanismo de actuacién
son muy distintos.

Las hormonas animales estan situadas en células especiales (células endocrinas) y viajan hacia unas
células diana donde o bien son percibidas en la membrana o entran en ellas por difusién hidréfoba y
ejercen su funcién en esa célula diana dependiendo la accién de la cantidad de hormona que llega a la
célula. Si llega al umbral habra accién hormonal. Si pasa el umbral.

Pero las hormonas vegetales son diferentes. No hay tejidos ni células especializadas que produzcan y
sinteticen hormonas. En general todas las células vegetales pueden generar hormonas (todas las vivas,
obviamente). Eso implica que no siempre tienen por qué viajar. Si una célula necesita una hormona,

ella misma produce la hormona que le sirve a ella misma. Entonces se desvirtla todo el concepto de
célula diana — célula endocrina, etc. O sea digamos que no hay sistema endocrino verdadero. La ultima
diferencia es que algunas sefiales hacen que el umbral de actuaciéon de una hormona en las células diana
se pueda modificar. En concreto, la diferencia es que no es determinante la concentracién de hormona
circundante en la célula para que se desate la actuacién (cosa que si lo es en animales). Las sefiales van
modificando la sensibilidad para las fitohormonas.

TEMA 16 - FOTOMORFOGENESIS

EL DESARROLLO ETIOLADO y su reversion por la Luz

Existe el crecimiento etiolado (plantas no desarrollan color verde, tallo mucho mas delgado y alargado)
freente al crecimiento en luz (plantas mas robustas, con color verde, pigmentos, etc.). La luz es un gran
morfégeno. El desarrollo no tiene nada que ver en dos plantas que hayan recibido luz de formas
diferentes.

Llamamos entonces crecimiento etiolado cuando sobre todo se desarrolla el meristemo apical del tallo,
sin que haya desarrollo de meristemos laterales (foliares) ni sintesis de pigmentos. Las plantas son
etioladas (sin color) cuando crecen sin luz.

El crecimiento en luz implica un tallo mas grueso (mayor robustez) mas pigmentado, con gran
desarrollo de meristemos foliares y un desarrollo adecuado de todos los meristemos apicales. Pero el

desarrollo etiolado puede ser revertido por la presencia de la luz.

La luz es de hecho el mayor morfégeno en el desarrollo vegetal. Las modificaciones en el desarrollo que
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estan reguladas por luz es lo que se llama fotomorfogénesis.
Implica que la splantas tengan fotorreceptores (vimos unos cuantos en la fotosintesis).
Fotorreceptores

» pigmentos fotosintéticos: para obtener energia desde la luz
* receptores morfogenéticos: son los que tienen las plantas y que les sirve para distinguir las
sefales morfogenéticas de los diferentes tipos de luces y que implican l6gicamente la activacion
de cascadas de sefiales internas que terminen en la modificacién de alguno de los patrones de
desarrollo de la planta en su totalidad o alguna de sus partes. Mas que percibir la cantidad de la
luz, perciben el tipo de energia de la luz (la calidad de la luz en vez de la cantidad) — obviamente
tendran absorbancias a diferentes longitudes de onda dependiendo del tipo de luz que absorben
¢ RECEPTORES DE LUZ ROJA: Fitocromos. Perciben longitudes entre 600-700 nm
(luz roja) y entre 700-800 nm (luz roja lejana — NO INFRARROJO, pero rojo lejano)
¢ RECEPTORES DE LUZ AZUL.: Criptocromos. Xantofilas y otros. Perciben longitudes
de onda de entre 400 y 500 nm. Algunos también perciben ultravioleta cercano (UVA).
* Receptores de luz UV lejana (UVB): absorbancias menores a 400 nm son fundamentalmente
fotoprotectores de los aparatos fotosintéticos

FITOCROMOS: EL EFECTO DE LA LUZ ROJA INDUCE GERMINACION EN ALGUNAS
ESPECIES

El efecto se descubrié en 1930. Un pulso de luz roja podia inducir, acelerar, activar, la germinacion en
semillas de lechuga. Ojo! No es que la lechuga no germinaba sin ese pulso, pero en presencia de esos
pulsos, la germinacién era mucho mas acelerada y sincronica. Esto se buscé extrapolar a otras especies,
pero se vi6 solo en lechuga.

Lo que se buscd por otro lado es saber si otros tipos de luces no rojos hacian lo mismo. Se prob6 con el
naranja, con la luz roja lejana, con luz violeta, etc. pero no se veia una activacion de la germinacién y
ésta permanecia lenta y asincronica como si creciéramos siempre las semillas en oscuridad.

Por casualidad, probando efectos de luces después del pulso de luz roja, se vio que un pulso de luz roja
lejana después del rojo era suficiente para que la germinacién volviera a inactivarse y permaneciera
lenta.

Se probaron diferentes secuencias de disparos y pulsos. Al final el efecto que se manifestaba en el
desarrollo dependia de la dltima luz que hubieran recibido las semillas (roja o roja lejana).

CONCLUSIONES PREMATURAS: Las semillas tienen un receptor de luz roja que activa una cascada
de sefiales que lleva a inducir la germinacion.

Pero como habia efectos por luz roja lejana, se pensé que podia haber otro fotorreceptor. Se comprobé
sin embargo que solo existia un tipo de receptor para la luz roja y luz roja lejana. No habia receptores
especificos de luz roja y otros de luz roja lejana.

HIPOTESIS: Habia un solo fitocromo con dos conformaciones. Evidentemente el efecto de la luz roja
era activar el fitocromo y el efecto de la luz roja lejana era inactivarlo. El fitocromo activado era
receptor de luz roja lejana y el fitocromo inactivado era receptor de luz roja Gnicamente. La forma
activa era la llamada PFR (Phytocrome Far Red). La forma inactiva era la que no tenia efectos
biolégicos y era llamada PR (Phytocrome Red). Es la forma en que originalmente es sintetizada.
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Se han descubierto hasta ahora 5 tipos de fitocromos (PhyA, PhyB, PhyC, PhyD, PhyE). La forma Pfr
en todos ellos es la activa. Lo que pasa es que algunos de ellos en su forma activa son muy sensibles y
por lo tanto se degradan. En concreto el PhyA o Fitocromo tipo | tiene una conformacion Pfr que es
activa pero muy inestable y se degrada enseguida.

Estado Fotoestacionario:

El estado fotoestacionario dependera de la cantidad de Pfr que se tenga sobre el total de Phy de un tipo.
En un estado fotoestacionario alto (mayor cantidad de luz roja que luz roja lejana — durante las horas

de sol mas intensas — mediodia) tenemos una relacion de 0,7. En un estado fotoestacionario bajo (mas
luz roja lejana que luz roja — durante el atardecer) tenemos una relacion de 0,2.

Ensamblaje De La Cromoproteina

El fitocromo se sintetiza en forma inactiva. Consta de dos partes y es una holoproteina (una
cromobilin—proteina). Es dimérico. Esta formado por dos péptidos: una fitocromobilina (sintesis
plastidica) y una apoproteina (sintesis citosélica). La fitocromobilina es el croméforo (lleva en él los
pigmentos que tienen las absorbancias en el rojo y rojolejano). El Pr se modifica cuando le da la luz
roja y cambia de conformacion tanto en la apoproteina como en la fitocromobilina dando lugar a la
activacion. Al contrario que los pigmentos fotosintéticos, estos son solubles citosdlicos.

Isomerizacion Cis—Trans De La Fitocromobilina

La parte receptora esta en la fitocromaobilina. El polipéptido tiene un tetrapirrol abierto (una cadena de
anillos pirrélicos). El ultimo pirrol esta enlazado por un doble enlace. En la forma inactiva ese doble

enlace tiene forma cis (como en el resto del tetrapirrol). Al darle la luz, el enlace pasa a conformacion
trans y por lo tanto la molécula hace un codo. Esa forma sera la activa. La curvacion del cromaéforo

haré que se revele un sitio I6gicamente apolar hidrofébico (el sitio que antes le hacia de nicho y
estabilizaba sus enlaces cuando estaba en conformacion cis). Al revelarse el sitio hidrofébico tan
inestable (estando en un medio polar como es el citosol), en el momento que eso ocurre, se pueden unir a
ese sitio algunas proteinas. Ese complejo sera la primera molécula de la ruta de la transduccién de la
sefal de luz. Ese complejo podria actuar como una kinasa, pero también pueden unirse otras cosas y
tener efectos varios.

El recodo que hace la fitocromobilina por la isomerizacién del cis—trans no solamente libere el sitio
hidrofébico y active otras protein—kinasas sino que también modifica la conformacién de otros sitios en
la apoproteina haciendo que se induzca la actividad kinasa en ella. Es decir que el fitocromo activado
no solamente actta formando complejos que activan otras proteinas sino que también él mismo es
activo y tiene actividad kinasa (aunque es todavia hipotética). La actividad kinasa putativa se piensa
gue seria la responsable de fosforilar activando la misma proteina que fue unida mediante el sitio
hidrofébico (o sea que todo esta como muy sincronizado y es un ejemplo del modelo del ajuste inducido
de interaccién enzima-sustrato).

La luz roja lejana hace que vuelva a conformacién CIS y por lo tanto toda la activacion se revierte
Porqué los distintos tipos de fotocromos actlan frente a distintas longitudes de onda?
Segun su comportamiento con la luz existen 2 tipos de fotocromos

« fitocromos tipo | (PhyA: el maximo representante); actian a bajas concentraciones de

fitocromo activo Pfr, es decir con indices de estado fotoestacionario bajo En resumen con solo
un poco de luz roja, aunque haya luz roja lejana en un estado fotoestacionario bajo YA SE
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PRODUCE SU EFECTO

« fitocromos tipo Il (PhyB): necesitan altas concentraciones de Pfr para actuar por tanto un
estado fotoestacionario elevado Pfr/Pr En resumen solo se activaran por el sol en plena
intensidad solo durante la elevada intensidad luminosa se daran sus efectos

» otros fitocromos como C, D, E solo ayudan a las vias de activacién de los otros dos y sus
acciones no estan bien descritas todavia

PhyA vs. El resto de Fitocromos

Dos cosas caracterizan al PhyA su inestabilidad en la forma Pfr que es degradada inmediatamente por
ubiquitinacion y exporacion al proteosoma; y su equilibrio Pr—Pfr activo independiente de la presencia
de luz roja-luz roja lejana (razén por la cual el PhyA suele tener efecto aun cuando no hay luz roja).

« El rapido efecto del Pfr de PhyA
¢ Su acciobn bioldgica es rapidisima y luego es degradado casi a la misma velocidad
¢ Si se le aplica a un cultivo luz roja durante 2 horas, la respuesta a las 2 horas sera la
dependiente del PhyB Unicamente dado que el PhyA ya habra sido degradado y
retornado a su equilibrio
¢ Es decir que las respuestas a luz roja de tipo A son las rapidas, mientras que las
respuestas a luz roja de tipo B son las mas duraderas
« El fotoequilibrio Pr—Pfr independiente de luz roja—luz roja lejana
¢ Es el responsable de la germinacion lenta asincronica adn sin presencia de luz roja
¢ Es el que permite que haya aunque pocas, algo de cantidad de Pfr como para que los
efectos de tipo PhyA se den pese a que no haya luz roja (es asi que las semillas pueden
germinar aun SIN LUZ del DIA)

Resumiendo un poco la accién del PhyA qué sucede cuando iluminamos con luz roja subitamente una
planta que estaba en oscuridad?

« la planta en oscuridad estaba en fotoequilibrio es decir que se mantenia una cantidad de Pfr
minima de PhyA

« al iluminarse, se incrementa el estado fotoestacionario y la respuesta del PhyA se activa se inicia
su cascada de efectos

* sin embargo rapidamente el PfrA es degradado por proteosoma

« adicionalmente parte de esa cascada tiene un efecto de retroalimentacion negativa sobre los
genes que transcriben para el PhyA de forma que

« a la hora ya se ha retomado el fotoequilibrio ain cuando seguimos en presencia de luz roja

Desarrollo de la semilla 'y su relacién con los fitocromos

En las primeras fases del crecimiento (la semilla esta soterrada) el crecimiento y las respuestas
dependen fundamentalmente del fotoequilibrio de PhyA dado que la cantidad de PhyB activa es
minima.

A medida que van creciendo (plantula emerge del suelo) el crecimiento depende ahora
fundamentalmente de PhyB activo debido a que la luz roja constante terminara produciendo una
respuesta a luz roja de tipo B.

Qué ocurre experimentalmente si iluminamos con luz R y luz FR?

La luz roja lejana inactiva a B pero A se mantiene en su fotoequilibrio (que como deciamos es
independiente de luz roja o roja lejana). Asi la respuesta dependeria de A.
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La luz roja activaria por otra parte a B y a A si se mantiene constante ahora A regresa al equilibrio
mientras que B sera quién luego lleve la batuta.

La concentracion de Fitocromos es elevada en meristemos jévenes con células indiferenciadas

En los sitios con mayor cantidad de cambios en el patrén de desarrollo es donde encontramos mas
concentracion de Phy. Esos meristemos ademas son los que mayores concentraciones de Pfr tienen.

TIPOS DE RESPUESTA A LA LUZ ROJA
Podemos resumir todo el temita con los 3 tipos de respuesta a luz roja que existen en las plantas

* VLFR: respuestas a muy bajo influjo

¢ LFR: respuestas a bajo influjo

« HIR: respuestas a irradiancia alta
Las VLFR y LFR son las que dependen de afluencia de luz. Es decir que responden a la cantidad de
fotones de luz que se van acumulando, primero causando las VLFR y luego las LFR. Las HIR son
respuestas a alta irradiancia (un nimero elevado de llegada de fotones por segundo). Es asi que si
iluminamos con una luz roja muy ténue podremos causar las VLFR y las LFR, pero nunca las HIR.
Mientras que si iluminamos con una luz de una forma intensa causaremos las HIR.
Las VLFR: No son reversibles por la luz roja lejana (dependen fundamentalmente de PhyA)

Las LFR: Reversibles por luz roja lejana (dependen de PhyB l6gicamente)

Las HIR: Generalmente dependen de incrementos rapidos de PfrA (aunque también algo de B). Son
irreversibles (obviamente porque dependen de PhyA)

Las respuestas también las podemos catalogar como respuestas de reciprocidad positiva o reciprocidad
negativa. Las de reciprocidad positiva son las de tipo VLFR o LFR (las que responden a afluencia). Las
de reciprocidad negativa con las que dependen de la tasa de afluencia, es decir del flujo de fotones (la
velocidad) o irradiancia, las HIR.

Tipos de respuesta mas comunes (ver diapositivas)

Respuestas tipicas de HIR (ver diapositivas)

Desetiolacion: desarrollo de cloroplastos

Dos procesos fundamentales en el crecimiento etiolado: elongacion excesiva del tallo (crecimiento en
longitud sin que haya desarrollo de meristemos foliares), inhibicidn de la sintesis de pigmentos.

En el crecimiento verde (desetiolizacién) l6gicamente se da una reorganizaciéon del programa génico
que derivan de la cascada originada en la sefial por los fitocromos.

Inhibicién del crecimiento etiolado (desetiolizacion — activacion de fitocromos):
« inhibicion de la elongacién del tallo
» enverdecimiento (maduracion de cloroplastos — sintesis de clorofila)

¢ maduracion de cloroplastos: los proplastidios a través de la activacion de los fitocromos
se transformaran en cloroplastos (implica la organizacion y sintesis de sistemas antenna,
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sintesis y acumulacion de proteinas de la via de la clorofila — todos ellas rutas activadas
por los fitocromos activados Pfr)

Qué sucede realmente con las plantas en la naturaleza (plantas inmersas en una poblacion de
competidoras)?

Planteamos una situacidon normal en la naturaleza en plantas que estan recibiendo luz continuamente
en un dia soleado. En las plantas que estan recibiendo luz solar directamente la situacion sera la
siguiente. Rojo/Rojo lejano = 1 por lo que Pr/Pfr=1

La respuesta de crecimiento en verde en esas plantas que continuamente estan recibiendo luz solar
dependera l6gicamente del PhyB (ya que el PhyA estara degradandose).

Esas plantas absorben a través de pigmentos fotosintéticos luz roja (y no luz roja lejana) cuando la luz
solar las atraviesa. Ademas, por pasar por distintos filtros, las plantas del dosel recibiran una luz
empobrecida en la franja del rojo (parte por lo absorbido y parte por lo perdido o disipado). En
resumen, las plantas intervienen en el ambiente luminoso de sus vecinas. Las plantas que reciban luz
reflejada tendran una calidad de luz roja mucho menor y la relaciéon Rojo/Rojo Lejano sera menor a
0,2. Eso supondra un estado estacionario bajisimo y por lo tanto casi todo el fitocromo estara en forma
Pr, sobre todo el PhyB. O sea que las plantas que reciben ese tipo de calidad de luz germinaran y se
desarrollaran en ese ambiente de sombra dependiendo de las respuestas a PhyA sobre todo.

En resumen, las plantas que crecen en sombra (y reciben sobre todo luz roja lejana) tiraran de las
respuestas de las vias de PhyA. Y las plantas que estan en ambientes luminosos (y reciben muchisima
luz roja) creceran en verde debido a las respuestas de las vias del PhyB.

Tanto el Phy A como el Phy B estimularan la desetiolizacién y el crecimiento verde. El hecho de que
estén ahi es lo que permite que las plantas de sombra también puedan crecer y que por lo tanto, a lo
largo de la vida de una planta, la activacion de Phy A y Phy B serd diferente y siempre promoviendo los
procesos naturales de crecimiento de una forma correcta.

Pero, ¢es lo mismo el crecimiento de una planta que germina en base a PhyA que una que germiné en
sombra usando sobre todo las respuestas de PhyB?

Dependera de si son plantas adaptadas a crecer en sombra o plantas adaptadas a crecer en sol. Las
plantas de sombra normalmente tienen un grado de crecimiento constante casi independiente del estado
fotoestacionario. Tanto al sol como a la sombra basicamente creceran a la misma velocidad.

La mayor parte de las plantas (en nuestro pais por lo menos, en la selva ya sabemos que el tema es
diferente) sin embargo son las plantas de sol. Esas crecen muy distinto dependiendo del estado
fotoestacionario y el estado luminoso en que se encuentren. Una planta de sol, cuando esta
desarrollandose a la sombra, cuando Pfr/Pr es muy bajo, entonces su velocidad de elongacion es muy
alta. Cuando el estado estacionario Pfr/Pr es alto entonces su velocidad de crecimiento es mas baja (y
hay mas crecimiento de hojas en vez de elongacién). En resumen

La sombra de plantas vecinas estimula la elongacién en plantas de sol

Cuando hay muchas plantas, y la densidad de poblacién es elevada, las plantas suelen crecer un poquito
mas altas que cuando hay menos o cuando hay muy pocas. Al hacerse sombras unas a otras (densidad
de poblacién elevada) se induce el crecimiento etiolado. Cuando estan muy separadas unas de otras, el
estado fotoestacionario es mejor y el crecimiento en elongacion es menos acusado. Se desarrollan mas
sus aparatos foliares. Es por esto que los arboles en bosques crecen mas alto que si hay poquito (crecen
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mas en altura). Eso tiene sentido adaptativo - te falta luz, creces mas en longitud para alcanzar una
mayor cantidad de luz. Una vez ya tenés la luz que querés, empezas a crecer tus hojitas.

El fitocromo regula los ritmos circadianos (circa dien quiere decir casi diario). Uno de los efectos de los
ritumos circadianos es la posicion de las hojas (el cierre de las hojas o foliolos — la nictinastia por la
noche en Mimosa). También la caida axilar en algunas plantas se da a la noche por esta misma razén.
Todo esto se debe debido a que el fitocromo produce cambios de turgencia en las vacuolas. Realmente
regula los flujos i6nicos y la turgencia en las células del pulvinulo.

En la hoja de la Mimosa o las Acacias tenemos unas células ventrales motoras (en el haz) y unas células
dorsales motoras (en el envés) que tienen unas vacuolas especiales. En presencia de luz el potasio y el
cloro entran en las células motoras ventrales y la hoja se abre. Cuando estan turgentes las motoras
ventrales, las dorsales se ponen plasmoliticas. Cuando llega la noche el potasio entra en las dorsales. Las
ventrales se plasmolizan, y las dorsales se expanden turgentes. Eso hara que se cierren las hojas.

El fitocromo regula la expresion de genes reloj

Esencialmente hay genes de noche y genes de dia. El gen TOC1 es un gen de noche. Cuando esta activo
de noche induce la expresién de los genes de dia. Esos genes de dia acumulan su producto poco a poco a
lo largo de la noche. Al amanecer, cuando la planta recibe luz, la expresion de esos genes de dia (LHY y
CCAl) aumenta muchisimo mas y disparan una respuesta clave. Los genes de dia ahora activaran la
LHCB y otros genes del amanecer que seran los responsables del crecimiento verde de la planta

durante el dia. El LHY inhibira los TOCL1 y otros genes de noche para que por retroinhibicion el

crecimiento se autoregule. Al volver la noche, los niveles de LHCB ya bajaron muchisimo y ademas

LHY y CCAL estan inhibidos porque falta la luz que activaba su expresion. Finalmente los genes de
atardecer ya pueden activarse ahora y vuelve la noche y la activacion del gen TOC1 normal.

El fitocromo realmente lo que hace es activar la expresién de LHY y CCA1 durante el amanecer en el
momento en que tiene que activarse LHCB vy otros.

Realmente el tema es mas complejo debido a que los dias van modificandose todo el tiempo gracias a las
estaciones. Unos genes regulan todo esto para que el ciclo se acostumbre.

Las respuestas a nivel molecular del fitocromo — qué sucede en las células con el Pfr ya activo?

El fitocromo activo migra hacia el nacleo. Eso se vié con experimentos con GFP. Cuando una planta
crece sin iluminacién, el Pr estd mas o menos disperso (verde uniforme en la hoja). Pero cuando se
ilumina con luz solar o luz blanca, el Pfr se acumula en el nacleo (puntitos verdes concentrados). O sea
gue funciona similar a como lo hacian las MAP kinasas que vimos gue entraban y fosforilaban cosas
dentro del ndcleo.

Se ha demostrado que tanto el A como el B entran activos en el nlicleo y se unen a factores de
transcripciéon activandolos y por lo tanto unidos a las cajas G enhancers daran lugar a la induccién del
producto del gen MYB que a su vez promueve la activacion de genes LHCB.

Se sabe también que el fitocromo tiene un dominio con actividad kinasa que fosforila cosas y también se
autofosforila. Se supone que autofosforilado es capaz de fosforilar otras proteinas, en concreto por
ejemplo, los factores de transcripcion.

Pero esta claro que el tema es mas complejo de lo que podriamos pensar en un principio.

Tanto el fitocromo A como el B, una vez autofosforilados pueden entrar en el nicleo y activar cosas.
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Pero también pueden cambiar de rutas a otras que ya vimos antes mas como rutas generales. Tanto uno
como otro pueden activar las rutas de las vias G a través de la activacion directamente de las proteinas
G de membrana. Esas desencadenarian las respuestas por cGMP o Ca2+. Ademas los PfrA pueden
activar a otras kinasa e inducir una cascada de MAP kinasas que a su vez también pueden entrar en el
ndcleo y por su cuenta tener otra cascada de respuestas. En resumen, el fitocromo puede actuar a
través de multiples rutas de transduccion.

RECEPTORES DE LUZ AZUL

Los nucledtidos flavinicos, las pterinas, los carotenoides, etc. son todos pigmentos receptores de luz azul.
Pero los efectos fotomorfogénicos no son comunes ni compartidos en ellos. Solo existen 3 moléculas que
tienen efectos morfogénicos:

e criptocromos
- fototropinas
* proteinas con carotenoides (zeaxantina)

Criptocromos: Croméforos De Luz Azul

Comenzaremos viendo los criptocromos. Tenemos flavoproteinas (los que estan con flavinnucleétidos
como FMN, FAD, etc.) y las pterinoproteinas (las que tienen pterinas).

Fototropinas

Tienen grupos cisteinicos asociados con flavinas. Con luz el azufre de la cisteina forma un enlace (éter
de sulfuro) con el pigmento.

Carotenoides

Los carotenoides tienen picos de absorbancia azul (3 piquitos o 3 dedos). La luz azul esta entre 400 y
500 nm, justo donde absorben los carotenoides y las xantofilas. La Zeaxantina tiene un espectro de
absorcion practicamente igual al espectro fotomorfogénico de luz azul que origina respuestas en las
plantas. Vimos la trans—-zeaxantina (en practicas — un fotopigmento) pero también esta la
cis—zeaxantina (efectos fotomorfogénicos).

EFECTOS DE LA LUZ AZUL
La luz azul induce curvatura por crecimiento asimétrico

Ya sabemos que las plantas se elongan en oscuridad (mientras que prefieren desarrollar meristemos
foliares cuando hay luz). En un experimento, si sobre una planta le disparo luz azul sobre un lado, la
planta crecera mas en el lado oscuro, mientras que el lado iluminado permanece sin alongarse. Las
células a oscuras entonces crecen alongadamente y eso origina una curvatura hacia donde esta la luz
azul. Eso se debe realmente al transporte polar de auxinas. Es un tipo de tropismo. Al final la planta
crece hasta disponerse hacia la luz.

El efecto del fototropismo es un buen ejemplo dado que estan implicados los tres tipos de receptores
azules. Sin embargo las fototropinas (lo dice el nombre) son las mas implicadas de los tres. Los otros
solo ayudan.

Si iluminamos la planta cenitalmente, se induce el crecimiento en grosor (I6gicamente se inhibe la
elongacién del meristemo apical).
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La luz azul inhibe elongacion del tallo por despolarizacion de la membrana.
La luz azul estimula el heliotropismo

El efecto es el mismo. Realmente la curvatura por crecimiento asimétrico debido al transporte polar de
auxinas hara que la flor o las hojas giren y se dispongan hacia el lado donde esta la luz.

El heliotopismo es lo mas normal en muchas plantas. Una planta siempre intenta captar la cantidad de
luz mas favorable. Asi intentara que el angulo de radiacién sea el 6ptimo en cada momento. El
heliotropismo es como el fototropismo entonces, pero el heliotropismo seria la verdadera condicion
natural.

La luz azul induce el movimiento de los cloroplastos

En las plantas los plastos en las células se mueven en presencia de luz azul intensa. Ocurre también con
luz roja, pero digamos que los plastos se esconden solo cuando el riesgo es mayor (el caso de luz azul
gue es la mas cercana a hacer dafio).

La luz azul estimula la expresién de ciertos genes

Ligado con los efectos de crecimiento verde, la luz azul ademas de inhibir la elongacién del tallo para
gue aumente la robustez, también estimula la sintesis de clorofila. La expresion del gen GSA en
concreto es mucho mayor cuando se alcanza una cierta cantidad de fluencia de luz azul.

La luz regula la apertura estomatica: el grado de apertura coincide con la cantidad de radiacion

Se ve que la conductancia estomatica es mayor en los momentos en que la radiacién PAR es mayor
(I6bgicamente viéndolo en las plantas C3).

Haciendo un experimento, metemos luz roja durante 2 horas a una planta en oscuridad. Se ve que la
apertura estomatica comienza a ser cada vez mayor, poco a poco. A las 2 horas les metemos un chute
rapido con luz azul y se ve que la apertura se acelera muchisimo (se activa la turgencia absoluta de las
células estomaticas).

Pero si ahora metemos desde la oscuridad solamente luz azul directamente, la pendiente no es tan
acentuada. O sea que la luz azul tiene un efecto regulador sobre la apertura estomatica. En resumen,
cuando la luz azul actda junto con el fitocromo se da la activacion correcta de todos los genes y
finalmente el estoma se abre completamente.

La luz azul estimula la entrada de agua a las células guarda tras activar una protén—-ATPasa (tipo V
inhibible con vanadato). Comparamos el efecto de luz azul en dos plantas que estan iluminadas con luz
roja. En la planta que crecié con vanadato, al meter la luz azul no se da una apertura clara. En la
planta control, la luz azul hace que los estomas se abran claramente. Conclusion: la luz azul activa la
protén ATP-asa de las células estomaticas. Otros experimentos mediante patch—-CLAMP, midiendo el
efecto de la luz azul sobre el potencial de membrana. Se ve ahi bien como se da un potencial graduado
en la activaciéon de la bomba proténATPasa.

El contenido de zeaxantina en células guarda estéa relacionado con la apertura estomatica
Se mide la cantidad de Zeaxantina en las células del mesdfilo y las células guarda. Se mide también la

radiacion PAR en diferentes momentos del dia. Se ve que la cantidad de Zeaxantina aumenta en el
momento en que la radiacion PAR aumenta
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Al parecer la zeaxantina media la percepcion de luz azul en células guarda.

Ya conocemos el ciclo de las xantofilas que protege al aparato fotosintético mediante la desepoxidacion
de la violaxantina que la lleva a zeaxantina. A mas luz roja, mas zeaxantina se produce.

En los estomas se cree gue la zeaxantina puede isomerizarse con luz azul y pasar de trans a cis. La
cis—zeaxantina podria inducir un cambio en la apoproteina con lo cual se activa la holoproteina y
finalmente activa una cascada que termina activando las respuestas de luz azul. Se cree que la proteina
activa una cascada de treonin/serin kinasas (que a su vez esta promovida por fototropinas como photl y
phot2 que también deberian haber sido activadas por luz azul). Una proteina periférica en la

membrana interna del citosol, llamada 14-3-3, se fosforila mediante esta cascada y podria unirse y
activar la bomba proton—ATPasa de membrana. Esa activacién de la bomba haria que se desencadene
el potencial de membrana que en Ultima estancia aumentaria el volumen de las células guarda y abriria
el estoma.

Hay también evidencia de que las fototropinas sean kinasas asociadas y fosforiladoras de proteinas de
membrana. O sea que la fosforilacion de la proteina 14-3-3 de membrana activadora de
proton—ATPasas de membrana podria tener que ver con fototropinas directamente.

HORMONAS VEGETALES - FITOHORMONAS

Recordamos que realmente el comportamiento de las hormonas no tienen nada que ver con las
hormonas vegetales. No se producen o eliminan ni actian de la misma forma!!

El efecto del tejido depende por una lado del transporte, de la sintesis, por otro lado de la sensibilidad
de un tejido determinado (es lo que dianiza un tejido frente a una hormona en distintos momentos
ambientales del tejido o de la planta). Hay algunos factores en cuanto a la regulacién de la
concentracion de hormona vegetal.

Se puede regular por: sintesis (la propia célula sintetiza mas o menos), transporte (regular cuanto llega
o no llega de dicha hormona - cuanto se excreta, etc.), degradacion (hay mecanismos que pueden
degradar y disminuir la concentracién de una hormona en el tejido) y un fenémeno bastante
generalizado en las plantas para las fitohormonas - la conjugacién de hormonas (inactivacién de las
hormonas). Los 3 primeros ya se vieron mucho en otras asignaturas. Pero el Gltimo es bastante
exclusivo de plantas.

La conjugacién de hormonas es un proceso muy particular. Se trata de la unién normalmente a un
monosacarido, a un azucar. De forma que la hormona se glucosila (normalmente fructosa, glucosa,
galactosa). La glucohormona es inactiva, no puede ejercer su funcién y normalmente en esos casos se
almacena en la vacuola de la célula en la que esta. Se puede almacenar de tal forma que en un momento
determinado, si una célula necesita una hormona puede liberarla directamente rompiendo el enlace
glucosidico y activandola y liberandola de la vacuola inmediatamente. Hay casos de inactivacion
irreversible, pero no es lo tipico.

En muchos casos también (aunque no es el caso del transporte polar activado de las auxinas) viajan en
forma inactiva hasta los tejidos diana. Una vez en esos tejidos se rompen los enlaces glucosidicos y
finalmente ejercen su accion.

TEMA 17 - LAS AUXINAS

Una sefial difusible producida en el apice del coledptilo se transmite a la zona de crecimiento
(curvatura)
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Provienen de auxein que significa crecimiento. Fueron de los primeros reguladores desde el punto de
vista quimico que se descubrieron. Fue la primera que se descubre y fue una revolucién en cuanto al
conocimiento del desarrollo en vegetales. Se creia que el tema estaba mas controlado en animales que en
vegetales. Se ven recién a principios de siglo XX.

Se realizaron experimentos en coledptilos en Avena. Los primeros experimentos que demuestran que
existe algo que actia de forma similar a una hormona son de Darwin en 1880. Cuando se cansé de
teorias de la evolucién empezé a trabajar con plantas. Una de las cosas que habia observado en su vida
y que le llamaba la atencion era la respuesta de las plantas a la luz (respuesta fotomorfogénica). En
concreto una de las cosas que le causaba sorpresa es que si uno le metia un chorro de luz desde un
lateral la planta crecia hacia la luz. Es l6gico pensar que un tejido fotosintético que depende de la luz
para actuar enfoque hacia la luz. Pero las plantas NO RAZONAN! Entonces como hacen para moverse
hacia la luz si no!?!

Lo que hacia es que si escindia la puntita al coledptilo, o si ponia un capuchén oscuro en la puntita al
coledptilo, para que no le dé la luz a la puntita el fenbmeno de curvatura no se producia. La conclusion
estaba clara, lo que producia la curvatura dependia de que el apice del tallo detectara esa luz.

En 1913, Boysen—-Jensen demuestran que el efecto de la luz depende del transporte de una molécula
desde el coledptilo hacia la base que se curva. Lo que hacian era atravesar con una laminita de mica
(impermeable) justo la mitad no iluminada para que nada pudiera transportarse en ningun sentido en
ese lado de la planta. lluminaban y el efecto era el mismo que si se cubria el apice con el capuchén - es
decir que no se curvaba. Si la ldmina de mica se ponia en el lado donde le daba la luz, habia curvatura
igual. O sea que algo se transportaba en el lado no iluminado del coléptilo que debia estar
transportandose cuando el lado contrario se iluminaba. Esa cosa transportada es lo que producia el
efecto.

El otro experimento que hicieron fue hacer un corte en el apice. Y luego pegar el apice con el resto del
coledptilo mediante una gelatina (o agar, algo no impermeable). Ahora iluminaban y ahora si habia
fototropismo. O sea que evidentemente la cosa dependia del transporte.

En 1919 Paal cortaba el apice. Luego reemplazaba el apice en solo uno de los lados del coleéptilo de
manera que si algo debia transportarse desde el apice al tallo se transportara solo por ese lado. Veia

gue habia crecimiento curvado. O sea que sacé de ello dos conclusiones. Realmente el apice, todo bajo el
mismo estimulo luminico, transporta sustancias a ambos lados, de manera que crece todo en longitud

sin que haya curvatura. Cuando iluminabamos todo el apice con la misma luz (el experimento de Paal)
pero dejamos que el apice solo pueda difundir sustancia a uno de los lados, todo el apice difundira, pero
solo le llegara sustancia a uno de los lados. O sea que la luz dirigida a un lado realmente lo que hacia

era retardar el crecimiento en ese lado. Por ello difundian menos quimicos por el lado iluminado que

por el lado oscuro. En resumen, el lado oscuro crecia mas en longitud.

La curvatura entonces dependia de un quimico que descendia desde el 4pice hasta la base.
El crecimiento depende de la concentracion de auxina

Went prescinde del tejido vivo y se interesa en aislar aguello que difunde. Indican que el crecimiento
del coléoptilo (medido como grado de curvatura) depende de la concentracion de la sustancia. Lo que
sea difundia desde el apice hasta los bloques de gelatina. Se podia asi cortar una cierta cantidad de
apices y ponerlos en bloques de gelatina e iluminarlos para que produzcan a saco esa sustancia que
sabemos que una vez aplicada en un lado de la planta hara que esa planta crezca. Lo que se hacia era
cortar un cachito del agar y ahora en oscuridad total poner ese bloquecito de gelatina en un coledptilo
con la punta cortada, sobre un lado (y luego sobre el otro). Se dejaba crecer y luego se media la
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curvatura que se inducia. La concentracion de sustancia se media dependiendo proporcionalmente de
la cantidad de apices que se ponian en la placa de gelatina originalmente. Asi se media la curvatura en
funcién del nimero de apices de coledptilos de los que se habia extraido la sustancia. Se veia que a
partir de unos 10 apices por placa, la curvatura se estancaba un poco en 15° aproximadamente.
Purificada ya més tarde se vi6 que era Acido Indolacético (IAA) lo que inducia el cambio. Se veia que
tenia una respuesta dependiente de dosis. Aplicando directamente IAA se veia que el grado de
curvatura incrementaba hasta una cierta concentracion determinada y después de una cierta
concentracion podia inhibir dicho crecimiento.

Hay auxinas naturales y auxinas artificiales. Se cree que la actividad auxina depende no tanto de la
presencia de los anillos del grupo Indola (un doble anillo 6+5 compuesto de 8 carbonos y un nitrégeno)
sino de la distancia entre el grupo carboxilo que tiene la auxina y un grupo electropositivo (que en las
naturales suele ser el grupo nitrégeno del grupo indola).

El efecto de elongacion celular de las auxinas

Si se les echa auxina en una placa a unas células ya creciditas, las células crecen en longitud (no crecen
tanto en plan replicacion, sino gue mas que nada se alargan!). La placa en que los brotes crecen con
agua los brotes se mantienen gorditos. La placa en que se afiadié IAA se ve que tiene brotes mas largos
y finitos. O sea que el IAA no indujo propiamente el crecimiento por divisién celular sino por

elongacién de las células!

La sensibilidad varia en los distintos tejidos u érganos vegetales para la IAA

Aunque siempre a partir de una cierta concentracion hay inhibicién, la concentracion a partir de la

cual se da la inhibicién del crecimiento es diferente dependiendo de si medimos el efecto en las raices, el
tallo o las yemas axilares. La sensibilidad del tallo es menor (necesita mayor cantidad de IAA para
responder a ellas). Las raices son las mas sensibles, pero no pueden alcanzar una promocion del
crecimiento tan acentuado como puede obtener el tallo o las yemas axilares.

Hay un efecto muy particular e importante que sucede a nivel de los fitbmeros. En una concentracion
un poco mayor de 10-4 de IAA, las yemas axilares estan siendo practicamente inhibidas en el
crecimiento mientras que el tallo esta siendo estimulado para crecer. Ese es el efecto que explica la
dominancia apical (las plantas crecen siempre mas en el meristemo apical que en los meristemos
laterales haciendo que crezcan en punta). O sea que a las concentraciones normales de auxina de las
plantas (ese 10—4 aproximadamente) esta creciendo mas el tallo que los meristemos axilares — forma
piramidal de las plantas.

Las raices solo son estimuladas en su crecimiento recién a 10-8 y el efecto sobre el crecimiento de la
raiz es muy pequefio comparado con lo que hace en el tallo. Es por eso que se suele decir que es una
hormona de crecimiento de partes aéreas de la planta.

Zonas de sintesis de auxinas

Suelen ser los meristemos aéreos y las zonas de expansion de las hojas (hidatodos). En particular el que
mas es el meristemo apical del tallo.

Muchas hojas tienen unas glandulitas que pueden secretar sustancias hacia fuera. Estan en el final de
las venaciones de algunas hojas. Son zonas de crecimiento, secrecion, etc. Son en concreto las zonas
sintetizadoras de auxinas de las hojas.

Se han hecho numerosos experimentos en los que se ligan auxinas con GUS y otros marcadores de color
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azul para rastrear su sintesis y transporte.
Rutas de sintesis de auxinas

Hay hasta 3 rutas de sintesis en plantas y 1 de bacterias. La auxina por excelencia es la IAA. Todas las
rutas parten desde el tript6fano. La Trp monooxigenasa de bacterias les permite sintetizar
indola3-acetamida y IAA (bacterial pathway). Las auxinas de las bacterias tienen el efecto de estimular
el crecimiento lateral de las raices y no el crecimiento en elongacion (A diferencia de lo que hace en el
tallo a concentraciones normales).

Hay otras rutas minoritarias independientes de triptéfano. Realmente suelen sintetizare en origen a

partir de metabolitos previos al triptéfano en la ruta de biosintesis del triptéfano. Los animales no

tenemos esta ruta casi ninguno de nosotros. Son casi exclusivas de las plantas. Hay rutas independientes
de tript6fano que usan metabolitos secundarios.

Transporte polar de auxinas

Por los haces vasculares pueden transportarse auxinas de una forma no polar. Normalmente se
transportan inactivas (estan conjugadas con aminoacidos para mantenerlas inactivadas).

Pero también existe un transporte polar (solo en una direccion) a través de las células vivas. De él
depende en gran parte la concentracion final de auxina en una célula determinada y la actividad de esa
auxina en ellas. Se llama asi porque es polarizado, normalmente desde el meristemo apical hacia las
partes inferiores del tallo.

En la raiz el transporte polar es acrépeto (desde el tallo hacia el meristemo apical de la raiz). En el tallo,
el transporte polar es basipeto (desde el meristemo apical del tallo hacia la base del tallo).

Hay un experimento muy elegante que demuestra que el transporte polar es asi, polar. Tomamos una
seccion del hipocdtilo y la cortamos. Tenemos una parte basal y una parte apical. SE aplica un bloque
de agar o gelatina en la zona apical, cargado de auxina radiactiva (con carbono 14, por ejemplo). Se
pone un bloque de agar colector en la zona basal. Pasado un tiempo se analiza el bloque de agar
colector y se evidencia que hay radiactividad en él.

Ahora, invierto la disposicion del tallo, pongo el apice hacia abajo, con la placa colectora en él y la placa
con auxina radiactiva sobre el tallo, en la zona basal.

Pasado un rato, la radiactividad no se evidencia en el bloque colector. De hecho, la radiactividad no se
movi6 practicamente desde la placa. No es un efecto de la gravedad — la auxina es TRANSPORTADA.
Evidentemente las auxinas pueden ser transportadas solo de una manera polar basipeta a través del
tallo.

La accion de las auxinas dependera de este transporte polar.
Modelo quimiosmatico para el transporte polar de auxinas

Las auxinas son esencialmente hidrofébicas excepto el grupo acido. Son sintetizadas como IAA-. Pero
si esta protonada (a pH 5), entonces toda la molécula esta casi toda apolar. Asi puede atravesar la
MPlasmatica sin ningun tipo de problemas. El IAAH entonces es apolar y puede difundir directamente
hacia el citosol de las células. No obstante, por si eso no es suficiente, existen mecanismos alternativos
para el tranrpote. Puede entrar mediante cotransporte con protones mediante una permeasa. Los
protones se mandan afuera nuevamente mediante la bomba protén-ATPasa.
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Ya en el interior celular, como el pH del citosol es neutro, vuelve la IAA a forma &cida con carga
negativa. Ademas el pH se mantiene bajo y la IAA desprotonada gracias a las proton ATPasas. Y es
mas, de hecho se cree que la IAA desprotonada activa la sintesis de mas bombas de protones y activa
aln mas la accion de las bombas de protones.

En resumen, se acidifica mucho el apoplasto de la célula y se activan las extensinas y las proteinas
encargadas de iniciar la sintesis de nuevos componentes de pared celular. Se activa asi la extension de la
pared celular y la célula crece.

Si una célula tiene mas auxina que otra, tiene mas activas sus protén ATPasas

Si la concentracion de IAA- es lo suficientemente alta para que sea viable su difusidn hacia fuera de la
célula, lo hara. Para salir de la célula la auxina necesita un transportador para su forma iénica. No hay
permeasas que puedan sacarla (solamente son para entrada a la célula). Curiosamente esas proteinas
transportadoras no se localizan de forma igualitaria por todo el perimetro de la célula sino que se
focalizan y polarizan en unos puntos determinados de la membrana plasmatica de la célula, en la parte
basal l6gico.

De tal forma que en condiciones de iluminacidn cenital, todos los transportadores de auxinas se
colocaran en la zona oscura de la célula, la parte basal. En consecuencia solo pueden salir las auxinas
por la base de la célula — hacia la base del tallo. Al salir, podran volver a protonarse y ahora
nuevamente podran entrar en la célula de abajo. Asi es que no es posible invertir un tallo que crecié de
una forma determinada y pretender que solo por gravedad ahora las auxinas se muevan hacia abajo.

La responsable de este movimiento es percibida por critpocromos y fototropinas — es decir que la luz
azul es la que realmente hara que los transportadores de auxinas se siten en el lado opuesto al de la
luz.

Si iluminamaos un lateral, entonces el transporte de auxinas se dirigira polarizadamente hacia el lado
oscuro no iluminado. Légicamente crecera mucho mas el lado que reciba las auxinas.

Y cOmo serd en las raices?

En la raiz la cosa debe ser diferente, porque si hay fototropismo negativo, ¢como hard la raiz para
curvarse en contra de la luz (es decir para que crezca su lado iluminado)?

AHHH, pero la raiz tiene una sensibilidad distinta. De hecho, al ser un tejido mas sensible a las auxinas,
cuando la parte oscura tenga demasiadas auxinas, la parte oscura crecera menos que la parte
iluminada (que tendra menor concentracion de auxinas). En consecuencia la raiz se curvara hacia la
oscuridad.

O sea, los transportadores haran lo mismo, es decir, se dirigiran siempre en el lado opuesto al
iluminado y transportaran mayor cantidad de auxinas hacia la zona oscura. Pero el efecto es diferente
debido que las concentraciones altas de auxinas en la raiz la inhiben, mientras que las concentraciones
bajas la estimulan.

Légicamente una vez la raiz esta enterrada crecera hacia donde haya cada vez mas oscuridad y se
enterrara.

El transportador de auxinas PIN1

Se llama Pinl y se localiza basalmente con respecto a la direccién de la luz. Se sacaron imagenes por
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unién a GFP sobre cortes de tallos germinados con luz cenital. Es un resultado que reafirma el modelo
guimiosmatico del transporte polar. Hay hasta PIN7. Hay una familia de transportadores de auxina
enteral

El nombre de cada auxina es el nombre del fenotipo de arabidopsis. Las plantas mutantes para el
transportador tienen forma de aguijita y por lo tanto se llamé PIN. Como vimos antes, es tipico que
nombrando genes se utilice el nombre del fenotipo mutante para individuos con mutaciones en dicho
gen.

Estudios con inhibidores del tranporte polar de auxinas

Se hace con analogos de auxinas. La quercetina (un flavonol) y la genisteina son inhibidores natiurales
que sirven para gue la planta regule su propio crecimiento y el transporte de auxinas. Tienen
I6gicamente grupos similares al indola del IAA y grupos acidos.

Hay también inhibidores artificiales que se han utilizado en estudios, mutantes, etc. El mas famoso es el
acido triyodobenzoico o TIBA.

Se coloca un inhibidor del transporte de auxinas y se utilizan individuos GFP-PIN. Al hacer las
microscopias de fluorescencia se ve que los tranportadores se quedan y la auxina se acumula dentro de
las células. Las células siguiente entonces no reciben auxinas, etc. y es una forma natural de controlar la
concentracion de auxinas en la célula.

Una vez demostrado que el inhibidor retira de la membrana los transportadores, se lava el tejido para
eliminar el inhibidor. La situacién se reestablece al poco tiempo y se queda igual que el control. O sea
gue los transportadores pueden reciclarse. Pueden estar colocados en la membrana, retirarse y volver
al citoplasma y puede volver desde las vesiculas de reclutacién hasta la membrana. La planta puede
hacer esto naturalmente con inhibidores naturales!!! En resumen, los transportadores pueden
reciclarse.

Al utilizar un inhibidor de la actina luego del inhibidor del transporte e intentar repetir el lavado, se ve

gue los transportadores se quedan en las vesiculas y no son transportados a la membrana. Légicamente
el reciclaje se ve impedido cuando se inhibe la polimerizacién de microfilamentos de actina (que son los
gue regulan el transporte polar de vesiculas).

Reciclaje de transportadores de auxinas

Estos experimentos demuestran como funciona realmente el transporte polar de auxinas que esta
mediado por la presencia polar de transportadores. Al recibir la sefial, desde un compartimiento
endoplasmatico se yeman las vesiculas con los transportadores. El citoesqueleto se modula con la sefial
y los filamentos de actina se dirigen en el mismo sentido que la luz. Como resultado las vesiculas son
transportadas hacia la zona basal. Por exocitosis, las vesiculas se abren y las membranas vesiculares
(con los transportadores incluidos) se fusionan en la MP. Como resultado los complejos PIN se
disponen basalmente en la membrana.

Habra MAL en vegetales? Reclutamiento a las membranas? Polimerizacion de actina? Forminas?
Conjugacion de auxinas
Las auxinas se conjugan ademas de con glucosa también con aminoacidos (el resto de las fitohormonas

suele hacerlo solo con glucosa). El IAA puede conjugarse con UDP-glucosa y dar el Indolacetil Beta
D-Glucosa. Por isomerizacion puede cambiar la glucosa a inositol.
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Otra forma es unirse a Aspartato.
Degradacion de auxinas en el tejido diana

Por peroxidasa se pierde un CO2 por descarboxilacién oxidativa y se forma metileneoxindola que ya es
inactiva.

Hay vias que no son por descarboxilacion sino por oxidacion. Se forma oxoindolacético que es inactivo.
Las auxinas conjugadas pueden degradarse sin que sea necesario hacerlas pasar por una etapa activa
de IAA.

Regulacién de la concentracion de auxinas

Para aumentar la cantidad de IAA tenemos l6gicamente el aumento de la biosintesis y hidrdlisis de
conjugados, al igual que activar mas los transportadores. Las formas conjugadas al llegar a una célula
pueden llegar a guardarse adentro en vacuola. Luego pueden intentar lanzarse afuera frente a una
sefal externa.

Casi todas las hormonas estan sujetas a ciclos de regulacion similares. Todas excepto el etileno que
como es un gas difunde por donde quiere y hace sus cositas por ahi.

Los mecanismos de deplecion son légicamente la formacion de conjugados, la degradacion y el
secuestro, etc.

Crecimiento de coleéptilos iluminados lateralmente

Hay una grafica que muestra que si medimos el crecimiento a ambos lados de la planta con respecto al
tiempo de exposicion. El lado oscuro crece mucho mas que el lado irradiado. En respuesta hay una
curvatura del coledptilo. Sin luz, el control crece igual por los dos lados.

Métodos

Los tips de coledptilos se cortan directamente y se recogen. Luego se ponen en bloques de agar para
recolectar la IAA. Se ponen luego bloquecitos de agar sobre uno de los dos lados y se fijan. Se ve el
crecimiento de la planta en oscuridad.

También estan los experimentos que usan barreras de mica. Se utiliza por ejemplo una barrera de mica
vertical para evitar que el IAA pase de un lado a otro cuando se ilumina polarmente sobre un lado del
coledptilo. Se recoge el IAA producido por el apice por cada lado en separados bloques de agar. De esta
forma nos aseguramos que cada bloque de agar tendréa el IAA producido por cada mitad del tip. Si se
aplican los bloques y se analiza la respuesta, el grado de curvatura producido por cada bloque de agar
es el mismo.

En un dltimo experimento se corta el tip del coledptilo y se pone la barrera de mica Unicamente en el
bloque de agar. El lado del bloque que recolecté lo producido por el lado oscuro produce al final mayor
cuvatura (es decir que las auxinas si se movieron de un lado al otro del tip en este caso).

Es decir - la luz provoca un transporte polar de auxinas desde el lado iluminado hacia el lado oscuro.
En un coledptilo intacto, la luz dirigida haria que los PIN1 se situaran en el lateral de la célula y

polarizaran el transporte de IAA hacia el lado oscuro. Légicamente algo de transportadores llevaran
IAA hacia abajo. La redistribucién de auxinas sera asimétrica. Siempre habra mas en el lado oscuro y
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por lo tanto el lado oscuro se elongara y crecerd mas! Al final se producira la curvatura.

Un método mas actual es usar genes colorados ligados al promotor de los genes implicados en el
transporte de auxinas. Asi se permite rastrear la presencia de auxina en el coleéptilo. Se hacen
experimentos y se ve que hay color solo de un lado cuando hay luz dirigida. Si se ponen inhibidores
I6gicamente no hay curvatura y se ve que la auxina no es transportada polarmente.

Orto—Gravitropismo de las raices y su relacion con las auxinas

Si ponemos una semilla horizontal, pasado unas horas el tallo comienza un movimiento vertical hacia
arriba y la raiz se curva hacia abajo. Si ponemos una semilla al revés, pasadas unas horas la raiz se
curva y crece hacia abajo y el tallo se curva y crece hacia arriba. Hay sensores de gravedad. Esos
sensores actuan sobre los PIN1 de forma similar a como lo hace la luz. Las auxinas se transportan hacia
el centro de gravedad (como si cayeran por gravedad hacia abajo).

Lo que ocurre en el tallo horizontal es que las auxinas por gravedad caen hacia el lado de abajo
(realmente estd mediado por sus transportadores PIN). En resumen habra mas auxinas en el lado de
abajo del tallo, éste crecera mas y por lo tanto el tallo se curvara por culpa de ese transporte polar de
auxinas.

En la raiz, por efecto de la gravedad sobre el transporte polar de auxinas pasa otro tanto. La mayor
presencia de IAA en el lado de abajo hace que ese lado crezca menos y por lo tanto se curva hacia
abajo. Eso es gracias, otra vez, a que la raiz es muy sensible a auxinas y por lo tanto concentraciones
altas inhiben el crecimiento.

Esto se vio también mediante proteinas transportadoras de fusién con GUS (gen colorante — azul).
Crecimiento celular por acidificacion depared mediados por auxinas — Crecimiento acido

Ya vimos por la teoria quimiosmética ge las auxinas inducen la activacion de las bombas
protén—Atpasas y hacen que en el apoplasto el pH disminuya. Eso hara que se activen las expansinas y
por lo tanto se promueva el crecimiento celular.

Activacion por auxinas de proton atpasas del plasmolema

Las protén ATPasas tienen un dominio inhibidor y un sitio regulador. La unién en ese sitio de una
proteina efectora de auxina (ABP, auxin binding proteins) modifica las protébn ATP-asas activandolas o
inhibiéndolas. Cada ABP puede unirse con varias auxinas. La unién con unas pocas moléculas de
auxina hace que la estructura de la ABP adopte cada vez conformaciones mas activas y hace que en
unién con las proton—-ATPasas éstas cada vez se activen mas.

Si se unen ya demasiadas auxinas a las ABP (a concentraciones muy grandes), esto induce un cambio
conformacional inactivante y en resultado la protdbn ATP—-asa vuelve a su conformacién inhibida y por
lo tanto no se acidifica el medio de la misma forma, etc.

Mediante otras ABP las auxinas pueden activar cascadas de sefiales que terminan induciendo la
expresion de los genes de la proton ATPasa. Ademas de activar a la enzima por otras segundas rutas de
transcripcién, se activa entonces la sintesis de bombas y hay mas bombas proténicas en membrana por
efecto de las auxinas. Hay mas proteina, mas ABPs, mas proton—ATPasas, etc.

La pared celular se ablanda debido a la activacién de unas proteinas del apoplasto llamadas
expansinas. Esas expansinas activadas cortan los residuos mediante la XETransferasa y finalmente se
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relaja y ablanda la pared celular. Como la vacuola estd muy turgente eso hace que la célula aumente de
tamafio debido a la disminucién de la tensién del apoplasto. En resumen, la célula aumenta de tamafio y
ahora una vez la presion ya se equilibrd, la pared celular retoma su estabilidad original.

Efectos y regulacion sobre el ciclo celular — Regulacion de la mitosis

Algunos de los reguladores intrinsecos del ciclo celular (ciclinas, CDKs) son a su vez regulados por
distintas hormonas y otras cosas mas.

Las auxinas fundamentalmente (por una ruta de segundos mensajeros mediada por ABPs, etc. similar a
la que produce la activacién del promotor para los genes de bombas protdon—-ATPasas) modulan los
niveles de ciclinas. De hecho, los niveles de division celular en los meristemos dependen de auxinas
(aunque también de las citoquininas). Realmente las auxinas son las implicadas en la activacion de la
sintesis celular de todas estas proteinas que son reguladoras del ciclo celular.

Las citoquininas son las que estdn mas implicadas en la regulacion del ciclo celular en vegetales. Las
citoquininas se encargan de activar algunas CDKs en concreto. Inducen la activacion de CDKs. La
iniciacion del ciclo celular realmente depende de las dos.

En los meristemos, las auxinas inducen el aumento de la actividad mitética y hace que la planta crezca
mas ahora por crecimiento del niumero celular (mas que del volumen).

Distribucion de auxinas durante la embriogénesis

En la determinacion de los distintos tipos de tejido en el embridn parece que son muy importantes. El
cambio en las distintas fases viene dado por un cambio en los transportadores de auxinas. Se
concentran asi mas auxinas en determinadas células del embrién durante su desarrollo y permite asi el
crecimiento en ejes concretos dandose la determinacién de los ejes del organismo, y la morfologia de los
primeros estadios del embrion (embrién de 2 células, embrién globular, embrién en forma de corazén,
embrién en forma de torpedo).

Fundamentalmente debido a la regulacién materna del desarrollo en las primeras etapas, se induce el
transrporte de auxinas hacia las partes apicales (hacia las células apicales del proembrion de 2 células).
Eso hace que se divida mas la parte apical del protoembrién y por lo tanto se da la forma globular de la
zona superior. Por el contrario, la hip6fisis (la que origina la raiz) y el suspensor mantienen una forma
alargada en estas primeras etapas.

Una vez que las zonas apicales (tallo fundamentalmente) estan desarrolladas, posteriormente ya si se
inducen divisiones celulares en el meristemo apical de la raiz gracias a que ahora ya las auxinas seran
transportadas hacia la zona basal.

Se han hecho experimentos marcando con proteinas fluorescentes a los transportadores PIN7 (los mas
implicados en las primeras etapas del desarrollo) y PIN4 (los mas implicados en el transporte basipeto).
Se ve que en las primeras etapas se expresan mas los PIN7 que llevan a que las auxinas vayan hacia el
tallo en las primeras etapas. Luego, en etapas mas avanzadas, se expresan los PIN4 que compiten
contra los PIN7 y como son mas afines por las auxinas les ganan y hacen que el transporte ahora se
dirija hacia la zona basal.

También se han hecho experimentos con proteinas fluorescentes marcando proteinas relacionadas con
auxinas (ABPs, etc.).

Induccién de raices laterales y adventicias
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Realmente las auxinas inhiben en concentraciones normales la elongacion vertical radicular (inhiben el
aumento del volumen y elongacién de la raiz primaria). Pero en concentraciones normales llegan al
periciclo via estela. Se transportan por el floema en forma conjugada e inactivas. Esto no por
transporte polar sino por transporte floémico en forma inactiva. Estimulan el periciclo. ALF4 y ALF3
son activados y asi inician la formacién de raices laterales y permiten que se mantenga el crecimiento.

Las cascadas de sefializacion son a nivel citoplasmico y nuclear (mediado con ABPs que se dirigen al
ndcleo y estimulan factores de transcripcion, etc. como siempre).

Induccion de dominancia apical

En los nodos hay yemas axilares que darian lugar a ramas. Pero siempre hay una dominancia apical
(crece mas el meristemo apical del tallo que los meristemos axilares). Esa dominancia depende de
auxinas. Si se corta en una planta el meristemo apical del tallo se desarrollan mas las ramas (yemas
axilares) inmediatamente inferiores al meristemo apical del tallo. Ahora bien, si a esa misma planta que
se le ha cortado el meristemo apical del tallo se le apica una caperuza con auxinas (un algodoncito o un
bloquecito de agar con IAA), se inhibe el desarrollo de yemas laterales.

Crecimiento del fruto mediado por auxinas de la semilla (aquenos — fresas)

Los aguenos son semillas que estan metidas en la carnosidad de la placenta+carpelo que forma como
una matriz que carga azucares, etc. Una aplicacion comercial es conseguir desarrollo de frutos sin
semillas. Pero se ve al experimentar que los frutos no engordan. Eso esta dado porque las auxinas son
necesarias para el crecimiento de la carnosidad del fruto. Son secretadas por las mismas semillas para
que el fruto crezca.

La solucidn en agricultura es que se le aplican auxinas artificiales a estos frutos sin semillas para que se
puedan obtener ahora si esos frutos sin semillas pero que creceran casi normalmente.

Induccion de la diferenciacion de tejido vascular

Si se produce un corte y una herida en una planta que interrumpa el curso de un haz vascular se
evidencia que la planta puede diferenciar nuevo tejido vascular que rodea la herida y permite
reestablecer el flujo floémico—xilémico. Eso depende de la concentracion de IAA que le llegue al tejido
circundante de la herida.

En experimentos se obtienen plantas y se las crece con un corte y se ve que no crecen mucho. Si se
ponen bloquecitos de IAA se ve que el tejido vascular forma bypasses para reestablecer el circuito.

TEMA 22 - MOVIMIENTOS DE LAS PLANTAS

Las plantas en su mayor parte no tienen movimientos de desplazamiento. Muchas de sus caracteristicas
fisiologicas dependen de esta inevitable condicién.

Sin embargo si que hay movimientos muchos de ellos imperceptibles a la visualizacién del ojo humano y
de los cuales dependen muchas cosas en las plantas.

Existen dos tipos:

* tropismos
* nastias
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La diferencia es que los tropismos implican crecimiento direccional de ciertas partes de la planta
mientras que las nastias implican movimiento normalmente por cambios de turgencia y que son
adireccionales.

TROPISMOS

El crecimiento direccional quiere decir que el movimiento depende de que un érgano crezca mas que
otro. Eso hace que el 6rgano crezca en una direccién diferente con respecto al resto de la planta.

Los tropismos y las nastias responden a las sefiales ambientales mediante receptores y vias de
sefalizacion celular.

Pero el crecimiento direccional tendra diferente sentido y eso depende de la sefial. Podemos encontrar
tropismos positivos (HACIA LA SENAL QUE LO GENERA), negativos (EN CONTRA DE LA SENAL
QUE LO GENERA) y atropismos (NO TIENEN TROPISMOS).

A su vez, los tropismos pueden ser clasificados segun la direccion del crecimiento del 6rgano en el que
se genera el tropismo. Puede haber tropismo en paralelo (ortotropismo), tropismo en angulo
(plagiotropismo) o tropismo perpendicular (diatropismo). El ejemplo mas clasico es el del
gravitropismo. La raiz y el tallo tienen ortogravitropismo (la una positivo y el otro negativo). Las raices
laterales crecen en un angulo y son plagiogravitropicas. Los rizomas de las zarzas por ejemplo crecen
perpendiculares (rastreando el suelo) y seran diagravitropicos.

Fototropismo
Es el ejemplo que vimos en el tema 17 de las auxinas. Se debe al transporte lateral de auxinas.

El fototropismo negativo de la raiz se veia en experimentos con cultivos hidropénicos de plantas. Al
poner luz dirigida se veia como la raiz crecia en sentido opuesto a la luz y se dirige en contra. Mientras
tanto el tallo hacia lo opuesto.

Gravitropismo

Vimos que se debia a la existencia de unos sensores llamados estatolitos que estan dentro de unas
cuantas células llamadas estatocitos. Esos estatocitos del tallo (algunas células parenquimaticas del
cortex especialimente diferenciadas) y la raiz. Los estatolitos son amiloplastos especiales muy gordos.
Estan libres en el citoplasma y no anclados por el citoesqueleto como otros organulos celulares de
manera que si la célula cambia de posicion éstos bailan. En algunas algas los estatolitos son cristales de
bario (Ba) como en Cara.

Si tenemos una planta en posicion vertical los estatolitos estan presionando la base de la célula.
Presionan al reticulo endoplasmatico y esa presion incide en el transporte polar de auxinas. Cuando la
planta esta en vertical, a ambos lados de la planta la presién sera la misma. En consecuencia, el
transporte de auxina sera el mismo en un lado que en el otro de las células (debido a la presién
uniforme). Eso hara que el crecimiento en cada lado de la planta sea el mismo y la planta no se doble.
Asi el tallo crece hacia arriba y el tallo hacia abajo.

Si ponemos la planta en posicién horizontal, los estatolitos caen hacia uno de los lados de las células y
recae el peso todo sobre un lado. La presién desigual sobre el reticulo endoplasmatico hara que se
presione sobre todo uno de los lados en todos estos estatocitos. Eso hara que las auxinas se transporten
fundamentalmente hacia uno de los laterales de la planta (el lateral presionado por estatolitos). Las
auxinas se transportaran hacia ese lado y el efecto sera diferente en la raiz que en el tallo. En la raiz
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I6gicamente, como las auxinas tienen un efecto inhibidor, crecera mas el lado no presionado y por lo
tanto se curvard la raiz hacia abajo. En el tallo l6gicamente creceran mas las del lado presionado (las
que reciben las auxinas) y por lo tanto se curva el tallo hacia arriba.

El sensor de gravedad de la raiz se encuentra en la caliptra

En el tallo no estan muy estudiado y no se conoce un 6rgano definido para la respuesta gravitrépica.
Las células estan mas o menos desorganizadas en el parénquima, etc. Pero en la raiz hace ya algunos
afios se demostrd que la gravitropia estaba precisamente en la caliptra. Una raiz con caliptra tiene
ortogravitropismo positivo, pero si le quitamos la caliptra hay ortogravitropismo positivo. Sin embargo,
en posicion horizontal, la raiz con caliptra tiene ortogravitropismo positivo mientras que la raiz sin
caliptra es a gravitrGpica y en posicion horizontal sigue creciendo en direccién horizontal. De ahi se
intuye que el sensor esta en la caliptra.

En posicién horizontal uno puede convertir una raiz en un tallo y hacer que tenga ortogravitropismo
negativo si dejamos la mitad superior del apice radicular con caliptra y la mitad sin caliptra. Si
hacemos al revés, solo con la mitad de caliptra en la parte inferior, basta para que tenga
ortogravitropismo positivo.

La caliptra permite que parte de las auxinas que llegan a la raiz en forma conjugadas por transporte a
través de la estela sean redistribuidas en forma activa por transporte dirigido a los tejidos periféricos
de la raiz en la zona de elongacion.

En el modelo las auxinas llegan a las células de la caliptra. Algunas tienen esos estatolitos y son
estatocitos. Cuando la planta esta en vertical, esos estatolitos presionan por igual a ambar partes y la
cantidad de IAA que se mandan desde la caliptra hacia la periferia sera igual. Asi la zona de elongacién
crecera equitativamente por los dos lados.

Si le quitaramos media caliptra, la zona de elongacién de la mitad con caliptra recibira IAA activo (que
es inhibidor en raiz) y por lo tanto se elongarad mas la otra mitad y la raiz crecera con
ortogravitropismo negativo.

Implicacién del Calcio en el gravitropismo

El EGTA es un guelante (un secuestrador) de calcio. Quita normalmente catidnicos divalentes. El
EGTA le quitara Calcio a las células y dejara la caliptra sin calcio.

En el experimento, se ponen raices en horizontal con caliptra completa y con bloques de agar. Se ponen
el 4pice de la raiz en contacto con un bloque de agar que tiene cosas.

En el primer caso se pone agar con EGTA y se comprueba que la raiz crece agravitrépicamente.

En el segundo caso se pone agar con EGTA y luego se pone agar con Calcio. Se comprueba que la raiz
crece con gravitropismo positivo (la raiz se curva hacia abajo - igual que en condiciones normales).
Teniendo en cuenta de que eso depende del transporte de auxinas se puede intuir que el calcio tiene que
ver con ese transporte de auxinas.

En el tercer caso se pone el bloque de agar con calcio solo en el lado superior de la raiz. La raiz se curva
con gravitropismo positivo.

En el cuarto caso se pone el blogue de agar con EGTA solo en el lado inferior de la raiz. Se comprueba
gue la raiz se curva con gravitropismo negativo hacia abajo.
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Estatocitos: transformacion del estimulo mecanico en quimico en los estatocitos

En los ultimos afos se han hecho experimentos con regulacion génica para comprobar esto. Si se ve
como se mueve la expresién de genes dentro de las células de la caliptra uno puede llegar a un modelo
molecular hipotético. Se ha confirmado un modelo el afio pasado.

Cuando los amiloplastos presionan el reticulo endoplasmatico se abren poros que liberan calcio. Se
activa la sintesis de una calmodulina. El calcio se une a esa calmodulina y la activa. La calmodulina
activada por calcio induce una ruta de transduccion de sefiales. El resultado es dos efectos
fundamentalmente. Uno es que induce la colocacion de transportadores de auxinas en la base de la
célula. El IAA es transportado hacia la célula de abajo. Si estamos en raiz l6gicamente se inhibe el
crecimiento en las células de abajo. Esa misma cascada se bifurca y como otro resultado induce la
colocacion y activacién de bombas de calcio en la base de la célula. O sea que la posicién vertical hace
gue se mande calcio y auxinas a las células de abajo. El calcio en las células de abajo entra y por lo
tanto la sefial de calmodulina se ve amplificada (aun cuando las células de debajo del estatocito no
tengan amiloplastos). En resumen las IAA van siendo transportadas hacia abajo.

ES MUY POSIBLE QUE ESTA PREGUNTA CAIGA EN EL EXAMEN (EL TEMA DEL
GRAVITROPISMO)

Hay otros tipos de tropismos

El tigmotropismo se da por una sefial de presion (seismotropismo). También hay otros tropismos
eléctricos por ejemplo. Todos los tropismos estan basados en una sefial primaria que induce un cambio
en el transporte de auxinas. Ese cambio en el transporte se traduce en un crecimiento diferencial de
ciertas partes de los organos.

NASTIAS

El mecanismo es siempre el mismo. Conssite en un cambio de turgencia celular. Las células turgentes
tiran del 6rgano mientras que las células plasmolizadas promueven que el érgano se pliegue.

Las nictinastias dependen de los ritmos circadianos como ya vimos en su dia. Se llaman también
epinastias porque se producen en las hojas (zonas periféricas de la planta). Durante la noche, para no
perder calor interno pliegan la noche. Las abren de dia para hacer fotosintesis.

Un ejemplo de nastias que son las seismonastias o tigmonastias. Las mas caracteristicas son las de las
mimosas. El viento (que es una tipica fuerza mecanica que estimula las mimosas) hace que las mimosas
cierren sus hojas.

Al tocar solo una pinna de la hoja con la punta de un lapiz se ve que se cierra esa pinna y al tiempo toda
la hoja se cierra.

Lo que sucede es que unas células llamadas del pulvinulo sufren flujos idnicos en presencia del estimulo
mecanico. Al tocar las hojas, las células pulvinulares del haz manda iones hacia el pulvinulo del envés.
Ese pulvinulo dorsal aumenta en turgencia y por lo tanto la hoja se pliega hacia arriba.

Hay unas moléculas llamadas turgorinas que parecen ser los neurotransmisores del estimulo para
producir epinastia en todas las hojas vecinas.

En el caso de las epinastias que dependen de luz tenemos nictinastias (que no son de las mimosas). En
presencia de luz, la zona dorsal (el envés) se pone turgente (zona extensora en turgencia) y la zona
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ventral (el haz) se pone plasmolitica (zona flexora en turgencia). Asi en presencia de luz la hoja se
extiende. En oscuridad pasa lo opuesto.

TEMA 18 — GIBERELINAS

Deben su nombre al hongo Giberella fujikuroi, un hongo que provoca en el arroz la enfermedad de la
planta loca (crecimiento excesivo del tallo del arroz — no llega a generar espigas y por lo tanto no se
reproducen). Originalmente es un descubrimiento japonés y luego el tema pasa a los americanos. A
partir de ahi se descubre que las moléculas que el hongo producen y que casuan el crecimiento
desmensurado del tallo son todas derivadas de una molécula llamada kaureno, una molécula organica
formada por varios anillos carbonados. A partir del kaureno se forma el ent-Giberelano. Las moléculas
derivadas del ent-Giberelano forman (unidas a grupos acidos) los acidos Giberélicos (GAs) o
Giberelinas.

A todas las giberelinas se las denomina GA1, GA2, etc. El GA3 es el acido giberélico propiamente dicho.
Estan numeradas por orden de descubriemiento. Hay algunas decenas.

Solo unas poquitas de esas giberelinas son activas como hormonas (muy pocas de forma permanente).
Algunas son necesarias para el crecimiento de las plantas.

Variedades enanas de muchas plantas se deben a fallos en la sintesis de giberelinas.

A partir de moléculas de isoprenos las plantas sintetizan a los terpenos y terpenoides, moléculas de las
gue se derivan, entre otras cosas, los pigmentos. El primer terpeno de la via es el ITP, el
isopentenilterpeno. A partir de él se forma el Geranil-G-difosfato (la molécula responsable del aroma
de los geranios), un compuesto de 10 carbonos. La via continGia en el proplastidio y es en él donde se
sintetiza el kaureno, un derivado del ent—Copalil-PP gue viene de la ruta de estos terpenos. El Kaureno
sale y es madificado en el reticulo endoplasmico y posteriormente en el citosol para formar la GA3

final.

Mediante diversas oxidasas y otras enzimas isomerizantes, etc. se pueden formar el resto de giberelinas.

Las giberelinas se inactivan por hidroxilacién de uno de los carbonos de un anillo y forman las GAs
inactivas. Una vez inactiva es susceptible de degradacién enzimatica.

Sintesis en tejidos apicales

Las giberelinas se sintetizan en tejidos apicales fundamentalmente. Las hojas que estan empezando a
brotar tienen intensa sintesis de giberelinas. Las hojas ya mas desarrolladas tienen una sintesis mucho
menos intensa hasta llegar a las hojas basales que ya maduras no sintetizan nada de GAs.

Mucho de la regulacion de la actividad de GAs se produce a nivel de regulacién de la sintesis, aunque
también esta la inactivacion por hidroxilaciébn como vimos antes, o por conjugacién (como vimos que
sucedia en la mayor parte de hormonas vegetales) con azlcares en este caso. Ademas légicamente el
transporte repleta la cantidad de GA activa en la célula.

Los ritmos circadianos y la temperatura son dos factores ambientales que regulan en concreto la
sintesis de giberelina. Los dias largos y frios hace que se active la sintesis de giberelinas.

El efecto mas tipico — la induccién del crecimiento en tallo

Sobre una cafia enana se hace un experimento. Se ponen diferentes tiestos con la planta. En el primero
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una variedad enana. En el segundo una planta enana también pero con aplicacion de giberelinas
artificialmente. En el tercero una planta normal y en el cuarto una planta normal con giberelinas. La
enana sin GA tiene una longitud anormalmente pequefa. La enana con GA crece hasta una longitud
casi normal. La planta normal con GA externa sin embargo no crece en longitud mucho mas que la
planta normal sin GA. Eso es debido a que hay una regulacion interna por algun tipo de mecanismo de
loop de retroalimentacion negativa que inhibe la sintesis cuando las concentraciones de GA son
suficientemente altas.

¢ Pero entonces, cémo hacia el hongo Giberella para hacer crecer mas el arroz? Simple. Realmente no
producia él mismo las GAs sino que regulaba la produccién interna de la planta.

El crecimiento depende de la dosis enddgena de GAs

La capacidad de regular internamente la concentracion de GAs en la planta es suficiente para lograr
gue la planta crezca correctamente. Por ello, al meter GAs exégenas en una planta con regulacién
normal (no mutada) no hay un efecto afiadido. Existen plantas enanas con una concentracion interna de
GAs muy inferior a las de una planta normal. Esas plantas si admiten el aporte de GAs externas y
crecera tanto como una planta normal. Existen ademas variedades semienanas que son un poco mas
grandes que las enanas y que admiten menos dosis que las enanas para llegar al desarrollo en longitud
normal.

Basicamente la explicacion genética en la planta del guisante depende de un gen Le. Hay una serie
alélica de tres alelos que regulan la produccion de GAs enddgena. Existe el alelo Le (wild-type) que es
dominante y produce el fenotipo alto normal. Luego esta el alelo lel que es recesivo frente a Le, pero
gue es dominante frente a le2 y produce el fenotipo semienano en dominancia u homocigosis. El alelo
le2 es recesivo absoluto y produce el fenotipo enano en homocigosis.

Regulacién de la sintesis por el fotoperiodo
Uno de los factores ambientales que regulan la sintesis es el fotoperiodo.

Se hace un experimento midiendo la produccion de giberelinas interna en diferentes plantas que se
crecen en ambientes de diferente luminosidad. Cuando una planta crece en oscuridad tiene una cierta
concentracion normal de giberelina. Cuando esa planta que habia sido crecida en luz se la pasa a luz, en
unas pocas horas degrada la GA y por lo tanto su concentracién hace un declive importante. Hasta que
no pasan 24 horas de luz no se reinicia la sintesis de novo de GAs. Recién luego de 120 horas de luz se
comprueba gue la sintesis de GA ha recuperado los niveles iniciales.

Dias largos (LD) aumentan los niveles de giberelinas endégenas y crecimiento de la planta

Hay ciertas plantas que debido a su forma de regular la sintesis de giberelinas crecen de forma
diferente en otofio y en primavera—verano. Estas plantas, como la espinaca o la misma Arabidopsis, se
llaman de DIA LARGO (crecen mas en primavera—verano cuando los dias tienen mas horas de luz).

Ese efecto depende fundamentalmente de giberelinas (aunque la floracion estacional depende ya de
otras cositas también).

Se hace un experimento con espinaca. Se pone a crecer, en primavera, plantas de espinaca con un
inhibidor de la sintesis de giberelinas como es AMO. El fenotipo que desarrollan es el mismo que el que
tienen normalmente en invierno—otofio, enano. Si se le aplica luego la GA3 de forma externa la planta
crece de forma normal como lo haria en una estacién de dias largos normalmente.
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Simulacion del efecto de dia largo en la division celular y orientacion del plano de divisién del
meristemo del tallo

Crece mas el tallo debido a un aumento del nimero de divisiones horizontales cuando la planta es
crecida en periodos de dia largo. Pero si crecemos en fotoperiodos cortos con giberelinas artificiales, el
tallo sufre el mismo tipo de divisiones que si el fotoperiodo fuera largo.

Esto mismo regulard (como veremos en temas posteriores) la floracion.
Auxinas inducen sintesis de GAs

Las auxinas parecen inducir la sintesis de giberelinas e inhiben la degradacién de las mismas. El
experimento es similar a los que veiamos para los efectos de las auxinas. Se pone un aplanta intacta que
tiene un nivel determinado de GAs. Una planta decapitada (con el tip del tallo cortado) presenta
I6gicamente menos IAA (se sintetizaban en el 4pice del tallo) y presenta menos GAs. Cuando afiadimos
un taquito con IAA artificialmente a la planta decapitada el nivel de GAs se recupera. O sea que otro
efecto importante de las auxinas es inducir la sintesis de GAs e inducir la elongacion del tallo por

division celular (y no solo por su efecto directo en el aumento del crecimiento del volumen celular).

(EL TEMA DE LOS EFECTOS DE LAS AUXINAS SOBRE EL CRECIMIENTO DE LA CELULA,
INCLUYENDO ESTO SOBRE GAs TAMBIEN, VA A SER PREGUNTA CLAVE EN EL EXAMEN
DE JUNIO)

Elongacion del tallo por activacion de las endotransglicolasas de la pared celular

Las expansinas relajaban los enlaces de hidrogeno entre el xiloglucano (una hemicelulosa) y la celulosa
cuando el pH se acidificaba produciendo que las hemicelulosas se soltaran mucho mas entre si.

Luego la XET, que también se activaba en pH &cido, producia la endotransglicolacién de los
xiloglucanos (ruptura y unién de otros fragmentos de hemicelulosas). Luego la misma XET tomaba un
fragmento de hemicelulosa de nueva sintesis y lo pegaba entre los dos extremos recién abiertos dejando
ahora mucho mas lugar entre las diversas fibras de celulosa.

Las auxinas de forma directa e indirecta incidian en el crecimiento de la pared: de forma directa
porque reducian el pH y de forma indirecta por aumentar la sintesis de GA (lo que a su vez producia la
activacion de la XET).

No solo aumentan el nimero de mitosis en el tallo sino que también producen un aumento de la
elongacion celular — analisis de internados en presencia 0 ausencia de giberelinas exdgenas

Se mide el crecimiento de los internodos en un trozo de tallo desde que es escindido de la planta con
respecto al tiempo. Se ve que hay una diferencia brutal entre el experimento sin GA y el experimento
con GA. El efecto de la GA es sobre todo la elongacion de los internodos.

Las GAs también estimulan la division celular en el meristemo apical del tallo

Las giberelinas aceleran la transicion entre la etapa S y la etapa M del ciclo celular. Es decir que
acortan la fase G2 fundamentalmente. No regulan kinasas ni CDCs ni nada raro. Lo que hacen es

acortar la fase G2 acelerando en general el fisio—metabolismo celular.

La sefial de GAs induce la degradacion de represores transcripcionales inactivandolos a través de su

196



dominio regulador

Algun intermediario de la cascada penetra activo en el niicleo y se une a una proteina reguladora de la
transcripcién en su dominio regulador. Al unirse induce un cambio conformacional que produce que el
dominio represor (el gue se ocupa de unirse al DNA e inhibir la transcripciéon) se inactive. Logicamente
el represor pasa a forma inactiva. En su forma inactiva el represor es exportado y se produce su
degradacién en el citoplasma.

O sea que las GAs no activan factores de transcripcion de genes sino que inactivan represores de
transcripcién. Es decir que consiguen activacion de la transcripcion pero de una forma indirecta.

Esto le ocurre a todos los genes cuya expresién esta regulada por GAs.
y esa misma degradacién de represores induce el crecimiento!

En su forma activa el represor inhibe la expresién de genes estimuladores del crecimiento. Cuando hay
GA, los represores se degradan, los genes aumentan su expresion y la planta crece.

Mediante experimentos de manipulacién se pueden obtener plantas que tengan represores con dominio
regulador mutado. Légicamente en esas plantas no puede haber crecimiento aln en presencia de GAs.

Cuando se consiguen mutantes para ese represor que tienen el dominio de represiéon mutado la planta
crece tanto si hay como si no hay presencia de GAs gracias a la activacion constante sin represion de la
expresion de genes de elongacién y crecimiento celular.

La sefial de GAs también inhibe la transcripcion de represores transcripcionales y de sus activadores

Las GAs no solamente inactivan represores sino que también inactivan a los activadores de la
transcripcién de los represores transcripcionales de genes (como los de XET en concreto).

En concreto un intermediario de la cascada de sefial de GA, ademas de inactivar los represores de genes
de crecimiento (como GAIl o RGA), inactiva el factor SPY (estimulador de represores) que es el que se
encarga de activar los represores GAl o RGA de la planta

Algunas de esas proteinas activadoras de los represores de la transcripcion de genes inducibles por GAs
son Glucotransferasas o glucosil transferasas (por ejemplo SPY) que meten un glucésido en el residuo
NAcetilGlucosamina de los represores.

Légicamente en presencia de GA, el receptor de GA en MP recibe la hormona e inicia la cascada que
inhibe la actividad glucosiltransferasa de SPY ademas de producir los metabolitos que se uniran a los
dominios reguladores de los represores GAl y RGA. Al inactivarse el tema, se activa la transcripciéon de
los genes inducibles por GA

En ausencia de GA, el receptor de GA de la MP no recibe sefial y por lo tanto no se amplifica la cascada
de metabolitos secundarios. En resumen, SPY se mantiene activo, viaja al nlcleo y activa sin problemas
a los represores RGA y GAI los cuales reprimiran la transcripcion de los genes inducibles por GA.

Germinacion de semillaS: las GAs del embrién inducen la produccion de alfa—amilasa en la aleurona

Es el efecto mas tipico, mas conocido y mas estudiado de las giberelinas: la induccion de la germinacion
de semillas estudiada en los cereales.
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El efecto también ocurre en dicotiled6neas. Pero en los cereales, una de las primeras sefales de
germinacion es la induccidn de las hidrolasas (alfa—amilasa) que movilizan las reservas nutritivas de la
semilla. En el caso de los cereales la reserva esta en el endospermo (un tejido triploide que es sustituido
por los cotiledénes que son los que son tejidos de reserva en las dicotiledéneas). El almidon que hay en
él es lo que alimentara al embrién al principio del desarrollo.

El endospermo tiene una testa pericarpica externa y luego tene una monocapa celular denominada la
capa de aleurona donde estan las células aleurdnicas. Ya por dentro esta el tejido de reserva del
endospermo.

El escutelo o escudete (el cotiledén reducido) es un tejido de transporte de sustancias entre el
endospermo y el embrion. Cuando germina la cebada, la glucosa y los aa del endospermo viajan a
través del escutelo hacia el embrién. Pero antes de que eso ocurra, primero el embrién, un tejido que en
cuanto se hidrata ya comienza a vivir, debe sintetizar giberelinas. Esos genes son maternos y estan
almacenados en el embrién en forma de mRNAs. Las giberelinas maternas del embridn viajan también
via escutelo hacia la capa de aleurona. Alli activaran también por inactivacion de represores, la sintesis
de enzimas hidrolizantes de almiddn, proteinas, etc. que seran las que produzcan los solutos del
endospermo. De esas enzimas, la mas producida es la alfa—amilasa (la primera que se activa y la mas
activa).

El experimento sera tomar semillas completas y embeberlas en agua y medir la actividad amilasa (la
degradacién de almiddn). En otras semillas disectaremos y quitaremos el embrién. Esas semillas no
tendran actividad alfa—amilasa (y por lo tanto el almidén no se degradara). En algunas de esas
pondremos giberelinas y veremos que adn sin embrién la actividad alfa—amilasa aumentara y por lo
tanto se degradara el almidén del endospermo.

Induccion de la sintesis de alfa—amilasa en la aleurona

Mediremos la tasa de sintesis de alfa—amilasa con respecto a la exposicion a GA3. En una segunda parte
se ponen GA pero se inhibe con un antibidtico la sintesis de proteinas. Se ve que con el antibiético no se
produce alfa—amilasa. Légicamente la deduccion sera que la GA activa la sintesis de mRNA de la
alfa—amilasa y que por lo tanto, con el antibidtico en el medio, la alfa—amilasa no se puede secretar en
grandes cantidades.

Otra forma de comprobar a qué nivel actia la GA es medir también la cantidad de mRNA por RPTFR
(ver la sintesis de mRNA traducible dependiendo de la exposicién de GA3.

Induccion de posibles intermediarios en la ruta de transduccion en la aleurona

Se puede comprobar la respuesta a la presencia de GA después de tratamiento con GA. Se mide el
aumento de ciertos metabolitos luego del tratamiento. Se mide el Calcio, el pH, la actividad CaM
(calmodulina), la cantidad de cGMP, la cantidad de GA-MYB, la actividad alfa—amilasa, la actividad
RNAasa y DNAasa. Se ve que todas estas cosas van aumentando y haciendo picos. Si se mide se puede il
disefiando una ruta de por donde va la transduccion desde el receptor de MP de la GA hasta la

activacion final de los genes.

En base a esto se puede elaborar un modelo que ya conocemos y que vimos en el gravitropismo. El
modelo combina dos cosas, el efecto del calcio y el efecto de la inactivacion de represores de la
transcripcion.

El receptor de GA activa una proteina G que da lugar a dos segundos mensajeros mediante una
cascada corta. Esta la Ca2+ independen—pathway y la Ca2+ dependent—pathway.
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Hipotesis 1: La via del calcio iria por activacion de calmodulinas que serian las que inducirian la fusién
en MP de vesiculas que tienen concentrada la alfa—amilasa. Recordamos el geotropismo que era
similar, los transportadores de auxinas estaban secuestrados en vesiculas y las calmodulinas activadas
producian su fusion. Esto es similar.

Hipotesis 2: La via del cGMP, la via independiente de calcio seria la que como resultado produciria un
segundo transmisor de GA activado que se uniria a un represor produciendo su degradaciény la
activacion de uno de los genes GA-inductible. Pero ese gen no da directamente a la alfa—amilasa. Ese
gen realmente da lugar a una proteina promotora de la transcripcidn que vuelve a entrar al nacleo y
gue es la que realmente activa al gen de la alfa—amilasa (al unirse a su promotor y promover la
transcripcién del mRNA de la enzima).

El modelo (ambas hipoétesis) todavia es valido, aunque verdaderamente es muy generalizado y no se
mete en nada de una forma clara.

Ambas rutas légicamente cooperan entre si para dar lugar a la activacion final y la secrecién de las
cantidades necesarias de alfa—amilasa.

Induccion de la floracién

El hecho de que una verdura se espigue depende también de la cantidad de GAs. Las plantas en roseta
como el repollo son plantas de dia largo y en verano espigan (en vez de crecer en roseta crecen a lo
largo y terminan floreciendo). En dias cortos, por aplicacion de GAs se puede inducir el crecimiento en
espiga y la floracién en otofio, al revés de lo que deberia ser.

Determinacion del sexo

En algunas plantas que son dioicas como el maiz el sexo se determina por la.

Las espigas son flores con pistilos (son femeninas). Un mutante sin giberelinas en mazorca desarrolla
flores estaminadas (con estambres y anteras). Si a ese mutante se le aplican GAs las mazorcas se
convierten en mazorcas femeninas tal cual las conocemos.

Induccion del crecimiento de frutos

La GA3 produce el engordecimiento de frutos (aumenta la cantidad de agua en ellos, por lo que se

hacen mas insipidos). En vez de crecer en racimos, crecen mucho mas gordamente. Se sospecha que es
un efecto indirecto de la elongacién de la rama floral. Si se aumenta la elongacién de la branca, el

racimo es mas grande y hay mas espacio para que la fruta engorde. Se cree entonces que el efecto es
sobre la branca y no directamente sobre cada fruto.

TEMA 19 - LAS CITOQUININAS

Son unas moléculas que solo se comprueba que las sintetizan plantas de laboratorio En la naturaleza no
se ven plantas que tengan los genes que les permitan sintetizarlas. Todavia no esta demostrado ni
siquiera que las plantas en si las sinteticen (tal vez depende de otros organismos del ambiente que se las
ceden).

Activan el ciclo celular y regulan el ciclo celular de las plantas.

Son todas ellas derivadas de purinas. La purina mayoritaria es la adenina en los seres vivos y son
derivados de la base nitrogenada de la adenina todos ellos.
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La historia comienza en los afios 50. Los laboratorios bioldgicos del mundo tratan en esa época de hacer
cultivos de tejidos celulares animales. Los cultivos animales se consiguen pronto. Los vegetales son mas
complicados y es chungo que las células se dividan in Vitro como las animales. Se intenta buscar algin
tipo de moléculas que active mitosis en células vegetales aisladas. La primera que se descubre es la
cinetina o kinetina que se descubre en esperma de salmén (una fuente de factores genéticos de
crecimiento). Se inyectaba esperma de salmon estéril en células vegetales y se ve proliferaciéon. Se
comprueba que habia en el cultivo una molécula que comenzaba a aparecer, se aislaba y se analizaba.
Se encuentra la primera citoquinina.

La zeatina (una de las mas abundantes) y la isopentenil-adenina son todas posteriores. Otras son mas
faciles de sintetizar in Vitro (la BAP, Benzilaminopurina en concreto se usa para cultivos vegetales
frecuentemente).

Las citoquininas se diferencian todas ellas en qué sustituyente tengan en el grupo amino no—ciclico (que
tienen todas las purinas en la posicion 1). Dependiendo de cual sea tendran diferentes propiedades y se
clasifican asi en aromaticas (si tienen grupos aromaticos como la BAP) y alifaticas, etc.

El efecto de la estimulacién del crecimiento

Lo que sucede es que se inyectan citoquininas en una planta. No tienen un efecto sobre la elongacion
celular (como es el caso de Giberelinas y Auxinas que fundamentalmente funcionan regulando la
extension en longitud de las células, aunque como ya sabemos que actlan regulando algunas fases del
ciclo celular). Solo esta comprobado su efecto clave sobre la tasa de division celular.

Las citoquininas pueden estar en forma conjugada para inactivarse como muchas hormonas

Formas conjugadas con ribosas e isoribosas (unos azucares) de las citoquininas son inactivas. En esa
forma se transportan via xilema—floema. Pero en esa forma tienen una pinta de nucleésidos acojonante
Eso llevé a investigacion sobre su origen y su fuente (para intentar elucidar su via de sintesis)

Se ha visto que en algunas plantas, algunas bases raras de los tRNA (tipicas en todos los tRNA) son de
hecho citoquininas! Pero el problema es que los tRNA son muy estables y no suelen ser degradables.
Esto ha hecho que la hipétesis sobre la via de sintesis

Se conocer muchas rutas de sintesis NO EN PLANTAS - sino en hongos y bacterias.

Ciertos Hongos utilizan la Isopentenil transferasa para ligar un isopentenilo al grupo amino de un
adenilato y forman isopentenil-adenilato.

El precursor de todas las citoquininas es el isopentenil-adenilato en bacterias y hongos. A partir de ahi
ya se pueden derivar todas las citoquininas. En plantas se conoce que a partir del isopenteno y ATP
gracias a una transferasa putativa se puede conseguir una citoquinina. Aunque se conoce todos lo genes,
en plantas todavia no se ha detectado el gen de la isopentenil transferasa y por lo tanto no se puede
conseguir la sintesis.

Hay dos hipétesis sobre eso la primera es que como es dificil conseguir mutantes para genes que no se
conocen no se puede encontrar ese gen

La segunda hipétesis es que podria ser que las plantas no las sintetizan sino que son las bacterias
guienes se los dan Se han detectados algunos hongos y algunas bacterias en cultivos estériles de plantas
gue resisten al autoclavado (y se detectan siempre). Esos microorganismos ademas se ha detectado que
tienen los genes de produccién de citoquininas.
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Hoy en dia solamente se pueden conseguir plantas transgénicas que tengan esas citoquininas mediante
Agrobacterium. Esa bacteria puede inyectar un plasmido T (tumoral) en plantas y permite transfectar
cultivos de plantas. Ese plasmido lleva una parte que se llama T-DNA que se logra integrar en el
cromosoma activo de la planta por recombinacion. Es DNA bacteriano que logra expresarse en las
células vegetales. Tienen genes para la sintesis de auxinas, genes para sintetizar citoquininas (en
concreto la isopentenil transferasa), genes para crecimiento tumoral (que pueden mutarse para evitar
ese efecto cuando intentamos crecer OMGS) y genes para la sintesis de octopinas (los alimentos para
gue las bacterias sigan viviendo tranquilamente). La bacteria le da a la planta los genes de sintesis para
las dos hormonas que la planta necesita para que la mitosis crezca brutalmente!

En resumen, todavia no se ha descubierto el gen de la IPTransferasa excepto mediante cultivos
celulares transfectados con Agrobacterium. Al igual que todavia no se han conseguido cultivos de
plantas completamente estériles para demostrar si la planta necesita obligatoriamente a esas bacterias y
hongos para tener sus citoquininas.

Degradacion via citocromo oxidasa

Las plantas, todas ellas, si tienen rutas y enzimas para la transformacion, inactivacion y degradacion de
citoquininas. La citoquinin—oxidasa es la enzima que produce la oxidacién del enlace separando el
isopentenilo del adenilato y degrada la citoquinina.

Consiguiendo plantas mutantes que tengan el gen de la oxidasa inactivo tienen mayores concentraciones
de citoquininas y se mantienen mas tiempo verde. Eso tiene muchas aplicaciones en jardineria,
biotecnologia de plantas, etc.

Efectos fisioldgicos de las plantas — Induccién de mitosis en meristemo apical del tallo

El efecto fisioldgico mas importante esta en el meristemo apical del tallo. Se ven menos células mitéticas
en mutantes que tienen sobreexpresada la citoquinin—oxidasa (que produce degradacién de
citoquininas). Las silvestres tienen cantidades de oxidasa normales y por lo tanto tienen niveles
normales de mitosis. Es decir que activan el ciclo celular Sin embargo la activacion del ciclo celular no
es solo debido a citoquininas. De hecho el ciclo celular depende casi equitativamente por un lado de
citoquininas y por otro lado de auxinas—giberelinas. Realmente el ciclo depende de la relacion Auxinas /
Citoquininas que evidentemente es el verdadero factor regulador de las mitosis en los cultivos in Vitro.

Hormonas y regulacién del ciclo celular - la sintesis

Las auxinas, como vimos hace ya varios temas, activan la sintesis de las CDKs. No obstante, en la
blusqueda en cultivos celulares, en trozos de tejido de tallo y de raiz, afiadiendo solo auxinas aquello no
proliferaba. Las células no proliferaban como para obtener un cultivo celular bueno. Fue entonces
cuando el famoso esperma de salmon determind que las citoquininas eran importantes también. O sea
gue para que se dispare la etapa G1 (para que termine correctamente la fase M) se necesitaba que la
auxina (que inducia la sintesis de CDKs inactivas) y la citoquinina (que inducen fosfatasas que eliminan
las fosforilaciones inactivas sobre las CDKSs) estuvieran presentes. Funcionando en conjunto permitian
gue las CDKs se preactivaran correctamente. Luego las CDKs necesitan unirse a la ciclina que seria la
que luego permitiera formar los factores de mitosis funcionales (que son los que en ciertas
concentraciones en las etapas de checkpoint son los que fosforilaran las proteinas necesarias para que la
mitosis progrese y no se quede en stand-by).

Ademas: Las citoquinas en concreto activan a la ciclina D3 (CYCD3) que es la primera ciclina que

activa a la primera y mas fundamental cdk (en el checkpoint de M—G1). De ahi viene la historia de que
sean absolutamente indispensables en las plantas. Plantas sin citoquininas (que todavia como sabemos
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no se han conseguido, ni siquiera por sobreexpresion de oxidasa) deberian tener impedido el
crecimiento (es por eso que se cree que no se deberia poder obtener plantas mutantes sin citoquininas y
que EXISTAN!).

La induccién de CYCDS, un gen activador de las CDKs ( que a su vez son estimuladas por auxinas)
Una planta normal tratada con auxinas y citoquininas y una planta que tiene auxinas, citoquininas y
sobreexpresa la CYCD3 se comportan igualmente. Una planta normal tratada solo con auxinas, sin
embargo, no crece lo suficiente como las otras. Pero una planta que sobreexpresa CYCD3 y esta tratada
con auxinas ya si puede crecer como normalmente. Es evidente que ademas de la induccién de la
sintesis de CDKs y la activacion de CDKs es necesario que esté sobreexpresado CYCD3 o que se
estimule mediante citoquininas. En resumen:

Auxinas — aumento de la sintesis de CDKs inactivas

Citoquinas — aumento de la sintesis de fosfatasas activadoras de CDKs

Citoquinas — activacién de CYCD3 - activacion de CDK — mitosis!

Me falta una parte

Caulogénesis y rizogénesis dependiente de auxinas/citoquininas en agallas con T-DNA mutado

La relacién Auxina/Citoquinina es muy importante en la morfogénesis. Para la caulogénesis las
citoquininas son mas importantes. Para la rizogénesis lo son las auxinas.

El T-DNA tiene ademas de sus genes para crecimiento tumoral y genes para biosintesis de auxinas,
citoquinina y octopinas, una regidn donde puedo meter transgenes (genes como por ejemplo para
moadificar la coloracién del algodén a color azul). Asi se consiguen plantas transgénicas.

En investigacidn (sobre todo en biotecnologia vegetal) se puede estudiar el efecto del transgen
especificamente en tallo o raiz.

Para lograr que el gen se exprese fundamentalmente en el tallo se utilizan T-DNAs que tenga
delecionados los genes para sintesis de auxinas (de manera que la relacién Aux/Cit sea baja y por lo
tanto se favorezca la caulooncogénesis).

Para lograr que ese gen se exprese fundamentalmente en raiz se usa T-DNA que tenga delecionados los
genes para sintesis de citoquininas.

Es una técnica de ingenieria genética vegetal de las mas comunes y deriva de la propiedad de estimular
la caulo o rizogénesis de la relacion auxina/citoquinina.

Quitandole los genes de crecimiento de tumores se producen adn asi mitosis desequilibradamente
producto de la estimulacion de la sintesis de auxinas y citoquininas producida por el T-DNA. Los
tumores generados se dice que son no—diferenciados.

Induccion de escobas de bruja, crecimiento de yemas laterales de abeto por citoquininas procedentes de
infeccién por Corynebacterium fascians

La relacién auxinas/citoquininas también influye sbre el crecimiento de yemas laterales. Las infecciones
del hongo Corynebacterium fasciens hace que proliferen las citoquininas. Al aumentarse la sintesis de
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citoquininas se produce un cambio de la relacién. Hay muchas mas citoquininas y por lo tanto las
yemas laterales crecen muchisimo.

En laboratorio se ve en musgos. Se ponen citoquininas en placas con musgos. Proliferan las yemas
laterales rapidamente. En vez de ramificaciones se inducen protuberancias.

Supresiéon de promotores de senescencia foliar — El alargamiento de la edad juvenil de las plantas por la
accion de citoguininas

Las citoquininas son opuestas al etileno. Son antisenescentes. Las plantas no codifican para la IPT, eso
ya lo sabemos. Pero existe la posibilidad de retrasar la senescencia mediante aportes externos. Sin
embargo, si aportamos citoquininas endégenas (metiendo T-DNA, etc.) entonces si los efectos son
importantes. La senescencia es un proceso absolutamente fisioldgico. Hay una edad en la planta en que
sUbitamente se disparan genes de senescencia. Llega el otofio, se disparan esos genes y la hoja cae. Perc
bajo induccion de esos genes se meten los genes para la IPT. Asi se lofra interrumpir la senescencia

justo en el momento de envejecerse.

Esto se hace metiendo un T-DNA gue tenga el promotor de senescencia unido a los genes de sintesis de
IPT.

El tema es especialmente interesante en tabaco. En muchas plantas mas que interesar que se
reproduzcan, interesa que tengan las hojas bien grandes. Asi el tabaco transgénico tiene esos genes y
nunca envejece teniendo las hojas enormes.

Las llamadas green islands son unos parches en hojas senescentes que han sido infectados por hongos
gue producen citoquininas exégenamente que mantienen suprimidos los genes de senescencia. Asi
guedan esos parchecitos verdes donde esta el hongo.

Se ha visto que las citoquininas en particular evitan la degradacion del aparato fotosintético promovido
por los genes de senescencia. La hoja se hace heter6trofa y se come sus cloroplastos en el proceso. Las
citoquininas permitirian que

Induccion de caracteres del desarrollo en luz

Las citoquininas inducen parte del fenotipo de crecimiento en luz. Las plantas etioladas se
caracterizaban por tener un crecimiento en longitud y poco robusto. La aplicacién de citoquininas hace
gue las plantas crezcan mas chatas y mas robustas. Incluso si el tratamiento se prolonga pueden llegar a
desarrollar hojas.

En experimentos se ponen plantas en ausencia de luz y se las crece con citoquininas a diferentes niveles.
Las plantas con grandes concentraciones de citoquininas tienen un crecimiento de tipo verde aunque

sin cloroplastos debido a que no recibieron luz

Las citoquininas permiten el desarrollo del cloroplasto alin en oscuridad!!

Los cuerpos prolamelares se organizan en membranas, lamellas, que son de tipo estromaticas (sin
grana). Si ademas le agregamos luz, los LHC—antena ya ahora si se organizan para formar los grana
(revisar el semestre pasado — complejos antena). Es decir que el cloroplasto tendria tres estados de
desarrollo:

— etioplasto (cuerpos prolamelares)
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- cloroplasto sin pigmentos antena — incoloro (cuerpos lamelares — sin grana)

- cloroplasto con pigmentos antena (grana y tilacoides) — solo cuando iluminamos con luz — y no con
demasiada!!! Que sino se me desarman las antenas de nuevo!

Estimulacion de la expansién de los cotiledones
Movilizacién de nutrientes

Unos cotiledones son analizados. A uno de ellos en un punto se le aplica un derivado de un aminoacido
como es el aminoisobutirato radiactivo (que como tiene un grupo butirico puede atravesar las
membranas). Al otro se lo rocia con agua. Se ve que muy poquito del aminobutirato se mueve desde el
cotiledoén radiactivo hacia el rociado. Luego de mucho mucho tiempo ya si el aminobutirato radiactivo
se distribuye equivalentemente.

Sin embargo, si se enriquece el cotiledén rociado con citoquininas (como la cinetina) se ve que la
radiactividad pasa toda desde el cotileddn radiactivo hacia el otro. Es decir que el aminoacido (se
supone que junto a otros tantos nutrientes) pasé hacia donde estan las citoquininas.

En una prueba control se hace lo mismo pero ahora se rocia con cinetina el cotiledén radiactivo. Lo que
se ve es que ahora, ni aun con el paso del tiempo, la radiactividad se queda toda absolutamente en la
hoja donde originalmente fue aplicada. Es decir que la cinetina estimularia la movilizacién de

nutrientes especificamente hacia las zonas en que estad en mayor concentracion!!

El receptor GCR1 de citoquinas
Modelos de sistemas de sefializacion de dos componentes

El receptor de citoquinas presenta gran homologia con los receptores clasicos que funcionan por
transmisiéon de sefal por dos componentes El GCRL1 tiene un dominio de autofosforilacion citoplasmico.
Luego en ese estado activado fosforilan con ese fosfato otras proteinas denominadas reguladoras de la
respuesta. Esas son las que inducen la activaciéon de la transcripcion. Sin embargo realmente se parece
mas a un sistema mas complejo derivado del anterior. Tiene un llamado repetidor, una proteina
intermediaria entre la sensora y la reguladora. La sensora se autofosforila y le pasa el fosfato al relay.
Estos sistemas son los mas habituales en bacterias (en células procariotas). Los fotorreceptores en las
plantas funcionan asi. El receptor de citoquininas funciona asi también. Y aparentemente los receptores
de etileno funcionan asi también. Es decir que hay una serie de sefiales y transmisores de sefales que
son heredados de bacterias directamente dada la enorme homologia que presentan con estos receptores
en ciertos géneros de bacterias. Esto nos podria explicar el hecho de que las citoquininas todavia hoy se
baraje su origen procariota. No solo ellas sino que su origen también seria procariota. Son unos puntos
mas a favor de que las plantas no son realmente quienes las sintetizan.

El etileno, como deciamos, tiene un sistema parecido aunque realmente lo que hace es inhibir sefiales. El
etileno es un factor de comunicacion bacteriano clasico. Al parecer también afecta mamiferos y plantas
(eso se vio mas recientemente). Estd mucho mas extendido.

El fitocromo, aunque solo se vio por ahora en plantas, se cree que se tienen en humanos también. Se
cree de hecho que los animales, para regular sus ritmos circadianos, deben tener moléculas similares a
los fitocromos.

Modelo de transduccidn de la sefial de citoquininas

El receptor de citoquinas en concreto es dimérico. Se autofosforila en su dominio Histidina—kinasa al
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unir la citogquinina. Eso luego fosforila el dominio receptor que es el que a su vez ahora toma actividad
kinasa. Ese dominio receptor sera el que active el factor de transcripcion (el regulador) que viajara al
ndcleo y activara genes, etc.

TEMA 20 - EL ETILENO

El Acido Abscisico se reconocié analizando la abscision de partes de la planta. El etileno también.
Aunque tenga ese nombre, el acido abcisico no es el que provoca la caida de hojas sino el etileno. La
senescencia animal y la senescencia vegetal no tienen nada que ver. En este caso es un proceso
absolutamente natural y ciclico. Es fundamental que parte del cuerpo del vegetal envejezca en un
momento determinado y muera. Es absolutamente indispensable la senescencia. Asi es que no tiene un
concepto negativo para nada. Lo que si es negativo es la senescencia inoportuna.

Se descubre cuando las calles de Londres se iluminan con ldmparas de carburo y se observa que las
plantas iluminadas pierden las hojas antes que las que estan mas lejos de las lamparas. Se interpret6
gue la combustién desprendia algo que hacia que la planta envejeciera y perdiera sus hojas. Estamos a
principios de siglo XX.

Luego se descubrié que era responsable del desarrollo temprano de las plantas. A partir de estudios de
plantas tratadas con etileno se comienzan a ver sus efectos en el desarrollo mediante estudios en
oscuridad.

(1) La triple respuesta — el primer efecto del etileno

Produce tres factores en el desarrollo del vegetal: la disminucién del crecimiento del hipocétilo, el
aumento del grosor del tallo y el cambio en la direccién del crecimiento del epicétilo. Todos estos efectos
se vieron analizando plantas en oscuridad. Algunos de los procesos de la triple respuesta frente al
etileno no se dan en presencia de luz.

El crecimiento de plantulas etioladas de guisante era diferente segun teniamos plantas tratadas con
etileno o no tratadas con etileno. Las plantas con etileno crecian mas en grosor, crecia menos su
hipocétilo y ademas el epicétilo crecia con una direccion diferente.

Cuando vimos el apice del tallo teniamos el MAT, los cotiledones, el epicétilo y el hipocétilo (en el
embrién). EI MAT estaba protegido por una caperuza denominada plimulo o gancho. En ausencia de
etileno crece mas la parte concava del gancho (la que da al MAT) haciendo que el plumulo se abray
permita que el epicotilo crezca en direccion perpendicular al suelo. En presencia de etileno crece mas la
parte convexa del plimulo Al tiempo que el meristemo apical va tirando hacia arriba, el etileno

mantiene la curvatura de la caperuza y por lo tanto.

Parece que ahi hay una relacion con el transporte de auxinas que seria lo que causaria el cambio de la
direccion.

Sintesis del etileno

El etileno se sintetiza a partir de metionina a partir del ciclo YANG. El ciclo de YANG que sirve para
reciclar aminoacidos sulfurados en las plantas es el origen de etileno. Hay una ACC sintasa (la
Aminociclopropanocarboxilato sintasa) y una ACC oxidasa que son las que producen el etileno (el
complejo consume oxigeno y produce diéxido de carbono).

Es importante destacar que desde el punto de vista fisico, el etileno es un gas. Eso es importantisimo
dado que es dificil regularla por ser gaseosa. Al ser gaseosa y apolar, la molécula puede difundir como
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se le canta. Asi la Unica forma de regularla es mediante su sintesis. Es por eso que esas dos proteinas, la
ACC sintasa y la ACC oxidasa son tan importantes. De hecho seran los dos puntos de regulacion.

Otra de las consecuencias de ser gas es que con muy poca cantidad puede tener efectos clave sobre
muchas células.

Muchos factores inciden sobre la regulacion de la actividad enzimatica de la sintasa y la oxidasa,
incluso muchas hormonas. Veremos muy poquitos.

La triple respuesta — parte 2 — la reorientacién de los microttbulos celulares en respuesta a la difusion
de etileno dentro de las células

En un experimento de fluorescencia, se ve que normalmente las células tienen orientados sus
microtUbulos en una forma perpendicular al eje mayor (en las células del hipocétilo). Con esa
orientacion, las plantas crecen hacia arriba mucho mas facilmtene. Los microtubulos refuerzan la parte
de la pared sobre la que estan expuesto haciendo que la pared crezca en longitud.

Un tratamiento con etileno en horas (es muy rapido!!! Es un gas!!!!) hace que los microtibulos ahora se
reorienten en forma paralela a la elongacion de la célula. Al ser las caras mas rigidas, la pared solo se
puede expandir en grosor y las células crecen mas en ese sentido haciendose el tallo mas grueso y
disminuyendo la elongacién del hipocétilo.

(2) El etileno estimula la epinastia
La turgencia de las células pulvinulares hace que la hoja se repliegue. El etileno estimula la epinastia!

(3) El etileno estimula la maduracién de frutos climatéricos — aplicaciones comerciales importantes del
etileno

Los tomates mas maduros son los mas gorditos y rojos siempre. Los frutos climatéricos maduran en
respuesta a cambios en el clima.

La senescencia en los frutos que lleva a su maduracién tiene muchas partes y procesos. Un fruto
maduro es mas importante para la industria. Es asi que interesa madurarlos rapidamente. Los frutos
climatéricos son los tipicos que se pueden arrancar y tratar con algo que induzca la sintesis de etileno
(cambiar el ambiente de CO2 por ejemplo) e inducir su maduracion rapida. Son frutos que en general
son muy susceptibles a madurar rapidamente con pequefios cambios de las condiciones.

Uno puede agarrar un tomate que tenga la sintesis de etileno mutada y que no podra madurar nunca
(siempre duro, verde, etc.) con unas horas de tratamiento con etileno comenzara a cambiar. Pasara a
tener algo de sabor a tomate, y serd rojito, aunque seguira siendo duro y asi tenemos TOMATE APTO
PARA ENSALADA!!!

Aumento de la respiracion en frutos climatéricos

La cantidad de CO2 que desprende un fruto varia en su maduracion. Cuanto mas madura un fruto mas
CO2 desprenden. Al llegar la sefial de etileno el desprendimiento de CO2 hace un pico y ahi el fruto ya
esta maduro.

Existen camaras en las que se inhibe por mondxido de carbono, etc. el aumento de la respiracién del

fruto (asi se mantienen inmaduros los frutos). De pronto se le hace un tratamiento con etileno o
simplemente quitando inhibidores de la respiracion (como el monéxido).
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Actualmente hay una tendencia de crear por ejemplo plantas de tomate transgénicas que tengan la
sintesis de etileno inhibida. Luego simplemente se pone etileno en las camaras cuando se necesitan
nuevos pedidos de tomate.

(4) El etileno induce la absicion foliar — Es el gas de la senescencia por excelencia!

La senescencia de los 6rganos vegetales, tanto las hojas como los drganos florales, una vez que ya se ha
fecundado la flor deben caer porque sobran en la planta. El efecto de la senescencia es rematado por la
presencia del etileno. Lo importante de hecho es la relacién entre etileno y auxinas.

El etileno induce realmente la absicidon, pero en presencia de muchas auxinas no puede terminar de
hacerlo. En hojas, la absicion mas estudiada, se induce la llamada zona de absicién. En una lamina
entera de células el etileno induce la produccién de enzimas de degradacion de pared celular
(fundamentalmente pectinasas). Esas enzimas debilitan toda esa zona y ya entonces con la muerte de
esas pocas células se queda muy débil el peciolo. Solo falta que sople un poco el viento para que caigan
las hojas. Se producen luego otras historias. La parte de la hoja que queda pegada a la planta cicatriza
(secreta corcho, suber y lignina, se impermeabiliza y protege, etc.)

Hace falta una pequefia cantidad de auxinas para activar la primer enzima (la ACC sintasa). Pero
curiosamente si la concentracién de auxinas es muy elevada se inhibe la sintesis de etileno. La Gnica
forma que tiene la planta de controlar entonces todo es con auxinas que son las que regularan la sintesis
de etileno endégeno.

Pensamos en una hoja joven que son las principales productoras de auxina en las plantas. Esas hojas
verdes sintetizaran auxinas que por transporte iran pasando hacia la base del tallo y a partir de ahi
hacia la raiz. En consecuencia la zona de absicién de la hoja tendra una alta concentracidn de auxinas
porque tendra una fuente de sintesis de auxinas a su lado. En ese sentido la sintesis de etileno estara
inhibida. Cuando la hoja madura, comienza cada vez a ser un menor productor de auxinas. La sintesis
ird disminuyendo. En consecuencia va disminuyendo el transporte polar de auxinas. En un momento
determinado la cantidad de auxinas que llega a la base del peciolo es lo suficientemente baja como para
gue se dispare la sintesis del etileno. Ese etileno hara que se forme la capa de separacién en la zona de
absicion y al digerirse la pared se debilita esa lamina y cae.

Induccion de la senescencia foliar

Aunque esta mas estudiado en hojas, el efecto senescente también esta en los pétalos y estructuras de la
flor. En las cdmaras de almacenamiento floral se pulveriza con sales de plata (a concentraciones nada
caras). La plata es un inhibidor de la sintesis de etileno. Algunos metales inhiben la sintesis de etileno.
Una de las formas de mantener clavel fresco es esta. El clavel era una flor de temporada hace muchos
afios. La aspirina también mantiene. El acido acetilsalicilico inhibe la senescencia (tiene que ver con el
metabolismo secundario).

Induccién de pelos radiculares

Familias de receptores de etileno descritas

Se conocen ya muchos receptores. ETR significa Ethylene Triple-response. ERS significa Ethylene
Response Sensitive. EIN es Ethylene Insensitive. Hay dos subfamilias. Una engloba la ETR1 y la ERS1.
La subfamilia 2 engloba la EIN4, ETR2 y ERS2. Todos los casos tienen un dominio de recepcién, un

dominio transmembrana y un dominio histidin—kinasa. El dominio autofosforilado fosforila luego al
sitio que tiene la capacidad de fosforilacion de repetidores.
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Modelo de transduccion

Hay una cascada de MAP kinasas perfectamente descrita. Es la primera ruta de transduccion de sefial
perfectamente descrita para una hormona. La triple respuesta al etileno se describié hace 2 o0 3 afios en
concreto.

El receptor

Hay receptores de etileno en la membrana plasmatica, pero el que esta descrito para la triple respuesta
estéa en el citosol, en concreto en la membrana del reticulo endoplasmatico. Al ser un gas hidrof6bico
puede difundir y entonces es ldgico que haya receptores tanto en el RE como el la MP. La membrana
del RE es continua con la membrana nuclear.

Podemos decir que se esta recibiendo la sefal y que por la luz de la membrana eso se transmite hasta la
membrana nuclear. La repetidora esta en la luz de los saculos del RE-membrana nuclear. Entonces en
un momento dado interaccionara directamente con la membrana interna nuclear.

El ETR1 de membrana endoplasmica, cuando no recibe etileno, fosforila al CTR1 RAF-like Kinase (el
repetidor). El repetidor es mas activo fosforilado. Eso luego a través de una cascada de MAP kinasas
termina por fosforilar al lamado homologo de EIN2 N-RAMP. En concreto se inhibe (mediante esa
fosforilacion) su actuacion que no es otra que la de activar factores de transcripcion como EIN3 o ERF1
gue son los que estimulan la transcripcion de los genes de la triple respuesta.

En presencia de etileno, el repetidor se inhibe y por lo tanto la cascada no funciona de manera que el
EIN2 N-RAMP no se fosforila y por lo tanto no se inhibe. En resumen, se activan los genes de la triple
respuesta.

Como vemos, la ruta es muy chunga y rara. Se sospecha que los demas funcionen parecido. En
resumen, el etileno llega e inhibe su cascada de cosas y por lo tanto al final se activan sus genes.

TEMA 21 - EL ABA (el acido absisico)
Estructura — La forma activa es la forma cis

La ultima que nos queda ver es el ABA o acido absisico. Es muy importante, como el resto, en el
desarrollo de la planta. Esta relacionada como el etileno con fases relacionadas con el estrés y la
senescencia. El 4cido absisico est4 relacionada realmente con procesos muy importantes también en el
comienzo del desarrollo y la germinacién de la semilla.

El ABA es un sesquiterpeno (tiene 15 carbonos). Deriva del isopreno como todos los terpenos. Se deriva
de algunas xantofilas. Presenta un solo anillo ciclohexano con algunos residuos metilos y algunos
carbonos oxidados. El anillo tiene una cola de isoprenoides que termina en un grupo carboxilo.

Se descubrié a mediado de los 60 la influencia del ABA en la absicion de las hojas en el algodén.
Haciendo un analisis mas fino de ese acido se descubren dos tipos de moléculas, el S—cis—ABA (ABAl) y
el S—2-trans—ABA (ABA2). Uno tiene configuracion cis y el otro configuracion trans en el Gltimo doble
enlace del residuo de isopreno. La forma cis es activa para la absicion de las hojas de algoddn. La forma
trans es inactiva para ese efecto.

Posteriormente estudiando un poquito los verdaderos efectos fisiol6gicos del ABA se descubre que
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induce la sintesis de etileno, no la caida de la hoja directamente sino que induce la sintesis de la
hormona gaseosa de la senescencia. Por lo tanto se la deberia llamar hormona de absicién al etileno y al
ABA llamarla de otra forma y no acido absisico.

Tiene efectos de antiestrés. Cuando hay estrés hidrico provoca cambios y aclimatacién como el cierre de
los estomas, el estiramiento de las raices, etc.

El efecto innato del ABA en las semillas es que provoca la dormicién de las semillas.

Serian los 3 efectos basicos: induccién de la sintesis de etileno (en el caso de que la planta esté cursando
un proceso de senescencia), efectos antiestrés hidrido en el caso de estrés y la dormicién de semillas
mientras la semilla esta unida a la planta madre. El ABA produce que mientras se forma el embrion,

hasta que no se deshidrata la semilla, esta no se active para que recién cuando se siempre y cuando sea
regada germine.

Esa funcion es la que provoca una especie de corriente que todavia no tiene mucho éxito para cambiarle
el nombre y llamarla dormina.

Sintesis e inactivacion

Deriva de la ruta de sintesis de los carotenoides (de los tetraterpenos). Desde el isopentenil difosfato
(IPP — el isopreno difosfato), se forman por polimerizacion moléculas de 10C (diisopreno — un
monoterpeno), 15C (triisopreno — un sesquiterpeno), 20C (tetraisopreno — un diterpeno), etc.
Realmente los sesquiterpenos se forman a partir de los diterpenos (que son de 20C). Los diterpenos se
escinden dando un sesquiterpeno y una molécula de 5 carbonos. También pueden formarse a partir de
30C cortando en 15y 15 o a partir de tetraterpenos cortando en 25 y 15. El ABA tiene un anillo
derivado de una xantofila (un tetraterpeno, 40C) y es por eso que solo puede sintetizarse mediante esta
ruta. En la ruta de sintesis el Farnesil difosfato puede formar Zeaxantina (40C) y esa zeaxantina es
procesada hasta violaxantina, neoxantina y finalmente Xantoxal (un aldehido con el anillo epoxidado) y
finalmente ABA-aldehido (el anillo desepoxidado). Ese aldehido es el que sera la base.

Muchos sesquiterpenos son cardiotdnicos interesantes. A la planta no le sirven para mucho mas que
regular algunos canales idnicos. El Unico importante desde el punto de vista del desarrollo es el ABA
gque se obtiene desde tetraterpenos.

El ABA puede cambiar por iluminacién de forma Cis a forma Trans. Suelen coexistir las dos formas
gue son isomerizables por luz. Realmente el equilibrio seré lo que determine el efecto.

Ademas de eso, la planta puede inactivar el acido absisico por oxidacién (permanentemente) o puede
conjugarlo con una glucosa (formando un ester en su grupo acido). Los efectos del ABA dependen de
receptores de membrana plasmatica. Sin embargo los conjugados de ABA suelen almacenarse muy
establemente en la vacuola (al contrario de otras hormonas que no pueden almacenarse durante mucho
tiempo en ella dado que se degradan rapidamente). Si el conjugado artificial se rompe en la vacuola sin
embargo el efecto es el mismo. Se sospecha que hay receptores de ABA internos en la membrana de la
vacuola. Es decir que la conjugaciéon del ABa es muy importante. A diferencia de otras hormonas las
plantas lo sintetizan y lo movilizan conjugado por toda la planta. Se sabe que mucho entra en las células
guarda de los estomas. Mas que aumentar su sintesis su regulacion se da moviéndolo en forma
conjugada y almacenandolo en las vacuolas.

PREGUNTA FIJA SEGURO SEGURO: Papel del ABA en la apertura y cierre estomatico — sobre todo
la primera diapositiva
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Redistribucion del ABA por gradientes de pH — el efecto del ABA como hormona antiestrés

Recordamos el movimiento y percepcién por las células del ABA. Pero hablaremos de algo relacionado
precisamente con el comportamiento quimico de la molécula dependiendo del pH que exista (similar a
lo que ocurre con auxinas). Cuando hay estrés hidrico, por supuesto el ABA puede estar protonado
(ABAH) o desprotonado (ABA-). El protonado puede atravesar la bicapa lipidica. Luego ahi se
desprotona igual que ocurre con las auxinas, etc. Pero de momento no se sabe que existan receptores
intracelulares debido a que HAY un efecto. En forma desprotonada es reconocido por receptores de
ABA extracelulares de membrana. Esos receptores no unen ABAH nunca, pero si puede entrar en esas
condiciones a la célula.

Pensamos en una situacion de pH ligeramente acido (el que suele haber en el xilema de la planta en
condiciones normales). Tiene 6,3 aproximadamente en condiciones de regado normal. En ese estado, el
ABA de la raiz (que esta bien regada y en un buen nivel hidrico), el xilema en esas condiciones esta en
pH ligeramente acido. Loégicamente el ABA esta protonado y por lo tanto sube por el xilema, llega a la
hoja, sale del xilema y sale hacia las células del mesoéfilo. Puede entrar, porque esta protonado, en todas
las membranas plasmaticas de las células del mesdéfilo. Se reparte entonces por igual entre todas las
células de la hoja. Eso quiere decir que las células guarda estomaticas recibiran muy poco ABA. No
habra efecto.

Pero en estrés hidrico, el pH del xilema cambia a pH 7,2. Falta agua en el xilema. La composicion del
xilema hace que el pH casi neutro. Siendo el ABA un acido débil a la hoja llegara en forma

desprotonada. Ese ABA con carga negativa no puede atravesar ninguna célula. No hay transportadores
de membrana para el ABA-. Pero las células guarda si pueden en forma desprotonada unirse a
receptores que desencadenaran las sefiales conocidas. Esos segundos mensajeros tendran su efecto, etc.
Donde est4 el truco? SOLO SE CONOCEN RECEPTORES PARA EL ABA- EN LAS CELULAS
OCLUSIVAS DE LOS ESTOMAS. El efecto en ellas es de cerrar el estoma. Solo las células estométicas
entonces recibiran la sefial de ABA. Interpretan eso como la sefial de estrés y todo producira que pierda
turgencia e induzca plasmolisis y cierre estomatico.

La comprobacién experimental de esto se hace miiendo el potencial hidrico de la hoja. Cuando falta
agua en la hoja aumenta la resistencia estomatica (se cierran los estomas). Ese cierre es causado por un
aumento en el contenido en ABA de las células guarda. Cuando la planta se riega nuevamente el ABA
se protona nuevamente y ahora la sefial disminuye. Los estomas vuelven a abrirse.

Aparentemente el ABA esta relacionado con la concentracion citosélica de calcio. Es decir que en la
sefalizacion posterior esta implicado el calcio. Se hacen dos estudios, un control y una hoja con ABA.
Previo al cierre estomatico aumenta mucho la concentracién de calcio citosélico. La apertura
estomatica luego decrece. Se ve también con indicadores de color que reconocen calcio.

Modelo del cierre estomatico por sefial de ABA (esto no es muy importante)

Las dos vias de transduccioén son las siguientes. Estan descritas. Las dos ocurren en las dos células. Via
receptor se induce el aumento de especies de oxigeno muy activas. El estrés hidrico estimula la
formacion de peréxidos, iones superdxido, etc. O sea que son ademas segundos mensajeros importantes,
sobre todo en senescencia y en este caso en estrés hidrico.

Como accion sefializadora abren canales de calcio de membrana. Entra calcio y aumenta la
concentracion intracelular de calcio. El calcio actia y por un lado inhibe los canales de entrada de
potasio de membrana. El calcio mantiene su concentracion intracelular abriendo mas canales de calcio
de membrana y muchos otros canales vacuolares de iones (esos iones salen de la vacuola junto con
agua). También estimula la apertura de canales de cloruro de MP. Y eso a su vez produce que las
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bombas de potasio de MP comiencen a funcionar sacando potasio fuera. Todo eso produce en resumen
gue la vacuola se deplete de iones y agua y por lo tanto la célula entre en plasmdlisis general (cierre del
estoma).

La segunda ruta es diferente. La segunda ruta se ocupa de inhibir la ruta de apertura estomatica que se
da por proténATPasa. En este caso no se da mediante segundos mensajeros oxigenados. En este caso el
receptor activa la fosfolipasa C y produce que aumente el IP3 citosélico. Ese IP3 estimula los canales de
calcio de vacuolas. El calcio sale al citosol y tiene su efecto fundamental sobre las bombas de protones
de MP. Se inhibe en concreto la protdbn ATPasa y los protones no salen. Al no salir los protones, el
apoplasto no se acidifica por lo que no se estimula la apertura de canales de entrada de potasio. En
resumen, en presencia de calcio intracelular el pH no se acidifica y por lo tanto los iones en vez de

entrar salen y en resumen el agua sale de la vacuola de la célula y la célula se plasmoliza.

Las dos vias son llamadas via ROS y via del IP3, cADPR. Cada una de esas vias establece una firma de
calcio diferente (ver el concepto en clases anteriores). Cada firma de calcio, al ser diferente dara lugar a
una cascada de sefiales diferente. Una hara que el potasio y el cloro salgan de la célula. La otra hara
gue se inhiba la actividad de la protén ATP-asa.

Nomejor no.no se los voy a decir. Porque la Gltima vez que les ofreci un seminario, realmente me lo
pidieron!

Evidencia de receptores intracelulares de ABA

Uno puede conjugar ABA (el ABA conjugado es inactivo) con una molécula que forma un complejo
apolar gue se puede inyectar y atravesar la bicapa lipidica. Una vez dentro de la célula, el doble enlace
se puede romper usando choques con UVA liberando ABA-cis activo. Asi podemos tratar cultivos por
un lado sin inyectar ABA conjugado (la apertura estomatica es rapida) y por un lado inyectando ABA
conjugado y dando cafia con UVA (la apertura estomatica es mucho menor al tiempo los estomas se
cierran). Légicamente se ve evidentemente que el ABA también tiene efecto desde dentro. Es decir que
DEBE haber receptores intracelulares.

Si creemos en esto, ldgicamente una de las dos rutas o las dos deben estar activandose en ese
experimento. Hay muchos datos de que realmente funciona asi. Es de suponer entonces que los
receptores intracelulares también activan firmas similares de calcio. Podrian estar libres en el
citoplasma o en la membrana del reticulo endoplasmico.

ABAy el desarrollo de semillas — el segundo papel mas importante del ABA

Su papel fisioldgico real es el de la dormicion de semillas. La embriogénesis y el desarrollo de semillas
puede separarse en 3 partes, el desarrollo temprano (embriogénesis), el desarrollo medio (maduracién
de semillas — con gran sintesis de ABA) y el desarrollo tardio (desecacion de semillas — disminucion de
la sintesis de ABA). La sintesis de ABA esté relacionada con la dormicion de las semillas. Cuando el
embrién estd maduro algo debe haber que le impida germinar dentro de la planta madre! Hay gente de
desarrollo humano que han visto algo similar a esto en lo de la placentacion mamifera. Es un
mecanismo analogo lo que impide que una planta nazca pegada a su madre.

Cuando antes se compraban mazorcas si se podian ver algunos granos germinados en la mazorca que
no habian llegado a germinarse. Hoy en dia se ve bien en mutantes de maiz con transgenes de sintesis de
ABA. Se ve que toda la mazorca germina antes de que las semillas se suelten.

Estimulacion del crecimiento relativo de la raiz frente al del tallo en estrés hidrico
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Aumenta la relacion raiz/tallo en estrés hidrico. Facil, me falta agua, crezco mas las raices para poder
llegar mejor al agua. Inhibe el desarrollo del tallo realmente en estrés hidrico. Cuando la tierra es seca

las raices suelen profundizar mas. Eso es un efecto dependiente de ABA. Un mutante deficiente en ABA
tiene un root:shoot ratio constante aln horas después de transplantarse a una tierra con estrés hidrico.
Un individuo salvaje al someterse al estrés hidrico aumenta proporcionalmente la relacion raiz—tallo.

No es que crezca mas la raiz en estrés hidrico que sin estrés hidrico. El tema es que crece menos el tallo.
Esta lI6gicamente muy relacionado con el mecanismo de cierre estomatico, solo que probablemente a
través de algun otro mecanismo que implica modificacion del transporte de auxinas, etc.

Posible ruta de transduccion de la sefal de ABA

Al unirse el ABA al receptor de ABA se da la sefal de cascada de calcio. Al abrirse los canales de calcio
de membrana plasmatica, el calcio intracelular aumenta. Ese calcio activa NO a calmodulinas, sino a
otras proteinas dependientes de calcio inducibles por ABA. Esas ABI como ABI-1 se unen a calcio y
defosforilan proteinas reguladoras que presentan fosforilacién inhibitoria. Ahora esas reguladoras ya
activas irdn a hacer sus putaditas por todo el interior para regular cosas como la apertura de canales, la
regulacion de la expresion de ciertos genes, etc.

OTROS REGULADORES DEL DESARROLLO VEGETAL
Las poliaminas: biosintesis

Son otras moléculas reguladoras del desarrollo pero gue no llegan al rango de hormonas. Unas son las
poliaminas, las mas importantes de todas estas secundarias. Son moléculas poliaminicas (tienen muchas
cargas positivas aminicas). La putrescina tiene 2 grupos aminos, la espermdina 3, la cadaverina 8, etc.
Si que parece que intervienen en la expresidn de algunos genes se supone que porque pueden interferir
(todos esos grupos amino) y unirse aniénicamente con los grupos fosfato del DNA de la cromatina e
interferir en la expresion de los genes a los que se unen. Pero la cantidad que se producen en una célula
es demasiado grande como para decir que regulan especificamente el crecimiento.

Acido salicilico: induccion de la resistencia sistémica adquirida (SAR)

El acido salicilico se le ha visto un cierto papel en la sintesis de la oxidasa alternativa que tienen las
mitocondrias de plantas. Tienen un papel absolutamente fundamental en lo que es la modificacién de
plantas y la relacién con otros seres vivos, en concreto patdégenos. Entre las relaciones de
reconocimiento antigénico de las plantas, en unas cuantas esta implicada la sintesis del acido salicilico
(el componente activo de las aspirinas). Ese acido es un segundo mensajero responsable de inducir
resistencia sistémica adquirida en las plantas. Si una hoja es atacada por algun patdgeno, esas células
atacadas comienzan a sefializar e inducir la sintesis de acido salicilico que se movilizara al resto de la
planta y prevendra al resto de la planta para que el patégeno no pueda atacar posteriormente. Es lo
mas parecido en plantas a un sistema inmunoldgico. Aungue luego la respuesta es muy parecida, es
bastante especifico el reconocimiento del patégeno (no tanto como anticuerpos—antigenos). Lo mas
curioso es que la acumulacioén de acido salicilico y la SAR puede inducir esa SAR en otras plantas a
través de la sintesis de un transmisor volatil como el acido metil-salicilico que es captado por las
vecinas que desarrollan su sistema inmune mucho mejor. Es asi que una planta avisa a sus vecinas de la
infeccion.

Acido Jasmonico: defensa frente a heridas
Se le quieren dar papeles en la maduracion del polen y el desarrollo de 6érganos reproductores hoy en

dia. Pero clasicamente esta relacionado en defensa frente a heridas. Se sintetiza por ejemplo cuando un
insecto o un mamifero herbivoro muerde una hoja. Se inducen lipasas y a partir de un acido graso que
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se libera como es el linolénico se sintetiza el 4cido jasmadnico. Ese acido viaja por toda la planta y lo que
hacen es inducir la sintesis de inhibidores de proteinasas (de enzimas digestivas). De tal forma que si
ahora la vaca va a otra hoja de la misma planta donde se estan sintetizando inhibidores la vaca muerde
pero lo que come le causa un corte digestivo (dado que come inhibidores de las proteinasas — enzimas
necesarias para que el rumiante se alimente).

Otra cosa interesante es que el jasmoénico puede volatilizarse como el salicilico para avisar ahora a las
plantas y hojas cercanas de una forma rapida.

Brasindlidos: estructura

Las derivadas de esteroides se denominan brasinoesteroides o brasinélidos. Cada vez cobran mas
importancia. Parece ser que ayudan a los papeles de las auxinas. Es decir crecimiento del tallo por
cooperacion.

Oligosacarinas: estimulacion de fitoalexinas

Las oligosacarinas ya las tratamos en el tema de introduccién al desarrollo. Son fragmentos de pared
celular que como ya nos comentaron sirven para sefalizar entre células vecinas para mantener un

patrén de diferenciacion de un tejido o desarrollo determinado. Cada vez se describen mas y cada vez

se presentan mas trabajos en oligosacarinas. Son unas de las grandes propuestas para ser las hormonas
vegetales verdaderas del futuro.

En este caso nos proponen el ejemplo para lo que es la respuesta frente al ataque de un hongo. Las
paredes celulares de un hongo pueden romperse por glucanasas y quitinasas. El hongo induce
produccién de quitinasas, glucanasas por la planta gue rompen la pared celular del hongo y liberan
oligosacarinas fungales. Esas oligosacarinas junto con las que el hongo libera al romper con pectinasas
la pared celular de las plantas estimulan la sintesis de fitoalexinas. Esas moléculas son compuestos de
defensa de las plantas, sobre todo frente a hongos (son un fungicida natural!).

EL DESARROLLO REPRODUCTIVO DE LAS PLANTAS
TEMA 21: LA FLORACION Y LA GAMETOGENESIS

Hasta ahora estuvimos viendo solamente el desarrollo vegetativo de la planta. Pero el paso al adulto
maduro implica un desarrollo reproductivo.

El desarrollo vegetativo suele detenerse luego de iniciado el desarrollo reproductivo en los animales.
Pero en las plantas eso no es asi (excepto en las anuales!).

Pero el desarrollo reproductivo entonces requiere antes el desarrollo vegetativo del porte vegetal.

El desarrollo reproductivo implica en espermatofitas dos procesos - floracién y gametogénesis.
Posteriormente viene la fecundacion y luego si ya el desarrollo de semillas y frutos en el caso mas
complejo (con el correspondiente desarrollo embrionario). Una muy posible pregunta es qué sucede
después de la floracion en una planta y hasta que se vuelve a iniciar el desarrollo vegetativo en la
siguiente germinacién (germinacion).

El cambio del patron de crecimiento vegetativo al crecimiento reproductivo implica un cambio en la
identidad de los érganos. Es decir, en el momento en que la planta alcanza la maduracion, hay un
cambio en el patron de desarrollo y exactamente los mismos meristemos que daban anteriormente a
hojas o0 yemas axilares cambian y dan lugar a meristemos denominados fitdmeros reproductivos. En
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ellos en vez de hojas habra hojas abortadas (bracteas) y en vez de yemas axilares habra flores o
inflorescencias.

En animales esto no se da. Aqui los érganos son los mismos, lo que sucede es que unas células, al
cambiar su regulacién, en lugar de dar lugar a rama y hoja dan lugar a flor y bractea. Otro cambio
importante es que el desarrollo vegetativo (LA RAMA) es de crecimiento indeterminado (siempre hay
un meristemo apical activo mas o menos), mientras que el desarrollo reproductivo (LA FLOR) es de
crecimiento definido o determinado (no quedan meristemos apicales — cesa la actividad meristematica
apical).

Se origina el bot6n floral donde se constituyen los 6rganos florales que ya dejan de crecer. Eso no
quiere decir que si una rama lateral genera una flor la rama deje de crecer, pero alli donde se pone una
flor, se termind el crecimiento meristematico.

Sépalos y pétalos son los miembros no—fértiles (perianto). Los 6rganos reproductivos de la flor son el
androceo (estambres) y el gineceo (carpelos mas o menos fusionados). Los estambres tendran las
anteras donde se forman los granos de polen. En los carpelos tendremos los primordios seminales.

Una planta plurianual tiene una fase de crecimiento juvenil y tanto en el eje central como en las ramas
laterales, en un momento determinado parte de ese tejido comenzara un desarrollo adulto que
terminara por generar flores (terminar sus ramas en flores). La duracién de la etapa juvenil es variable
(desde dias a decenas de afios en el caso por ejemplo de Fagus sylvatica).

El cambio de la fase juvenil a la adulta implica un cambio clarisimo en la morfologia de la planta.
Muchas en algunos casos tienen hojas de formas diferentes en el periodo adulto y en el periodo juvenil.

La hiedra (English Ivy, Hedera helix) es uno de los ejemplos mas claros a diario. Tienen hojas lobuladas
en el periodo juvenil mientras que en la adulta las hojas son palmeadas. En algunas hiedras podemos
tener algunas partes con hojas lobuladas y otras con hojas palmeadas.

A nivel citoldgico las diferencias entre el meristemo apical del tallo y los meristemos florales

(meristemos apicales de ramas de desarrollo adulto) son claras. Una sefial de floracién hace que esas
mismas células cambien su desarrollo. Cesa la actividad del meristemo apical y comienzan a
desarrollarse sépalos, pétalos, androceo y gineceo. Arabidopsis tiene inflorescencias y por lo tanto suelen
verse muchas flores saliendo todas juntitas.

Casi todo lo que contemos a partir de ahora sobre floracion se descubrio sobre Arabidopsis thaliana y
Antirrhinum (nazarenos). Arabidopsis desarrolla inflorescencias como deciamos antes. En el tallo

caulinar y en ramas laterales desarrolla inflorescencias

Que tienen la férmula floral de 4 sépalos, 4 pétalos, 6 estambres en 2+4 (2 mas largos y 4 mas pequefios)
y 2 carpelos fusionados de dos en dos. Los meristemos florales son verticilados. Todos los érganos se
desarrollan en un mismo plano. Es decir que es diferente de la filotaxia (en la que las hojas y las yemas
axilares podian desarrollarse de forma alternada, opuesta, verticilada, etc.).

Etapas del desarrollo de la flor

Meristemo apical subitamente cambia y ahora lo que iba a dar lugar a una rama, dara lugar a una flor.

Induccion del meristemo floral y emergencia de sépalos

Comienza la actividad meristematica, primero externa — sépalos. Pero en el momento en que se induce
el meristemo floral, eso deja ya de crecer y asi todos los 6rganos florales terminaran por crecer al
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mismo nivel. Los primeros que crecen se desarrollaran a sépalos (el caliz). En tanto que el caliz va
creciendo, el céliz crece mucho mas que el resto de 6rganos para formar el tipico capullo. Una vez que
el caliz se abre, termina de desplegarse el resto de 6rganos (sobre todo la corola).

Emergencia de pétalos y estambres. Los sépalos envuelven al meristemo (capullo).

Son los primeros que surgen, dentro de lo que es el caliz. Pétalos y estambres crecen mas o menos al
mismo tiempo. Una vez estan ya en desarrollo comienza mas o menos en el centro otra actividad
meristematica.

Desarrollo del gineceo

Se desarrollan los dos carpelos que ya surgen fusionados.

El filamento del estambre se desarrolla por estuchamiento de su base.

Los estambres son mas grandes que los pétalos en este estadio. Ahi tenemos las dos mitades de las
anteras (las tecas) de los estambres.

Los estambres siguen creciendo. En la base tendran el filamento y el resto seran las tecas

Los l6culos de las anteras se hacen ya evidentes. El estilo se desarrolla.

Los pétalos comienzan a alongarse.

Los pétalos crecen rapidamente y terminaran por envolver el resto de los érganos por dentro del céliz.

Aparecen las papilas del estigma (las que recogeran el polen en algunas plantas). Todos los érganos ya
estan completamente desarrollados. Los pétalos alcanzan ya la longitud de los estambres.

Cada uno de sus 6érganos tendra un tipo celular distinto. La estructura y morfologia celular en cada uno
es distinta.

Esquema del desarrollo secuencial de la flor

Hablaremos de dos grandes grupos de genes implicados en la floracién. Unos son los genes de evocacion
floral (inducen el cambio del meristemo). En el momento en que se expresan en un meristemo apical,
ese meristemo cambia de programa de expresién y desarrollara una flor.

Otra serie de genes seran los genes de identidad de 6rgano floral. Son los genes que determinaran si las
células se diferencian a pétalo, a sépalo, estambres o carpelos.

El patron de desarrollo esta regulado segun la pertenencia de esos genes a tres campos de desarrollo
gue son los que regularan el desarrollo de cada verticilo. Los genes del campo 1 o campo periférico del
meristemo seocupard del caliz y la corola. Los genes del campo 2 se solapan con los anteriores y estan
encargados del control de la corola junto con los anteriores, pero que también estan encargados del
desarrollo de los estambres. Los genes del Gltimo campo, el campo central o 3, estan implicados en el
desarrollo de estambres y también del gineceo.

Esos campos de desarrollo entonces se encargan de controlar los 4 verticilos florales.

Los genes se agruparan de acuerdo a qué campo controlan en genes de campo 1, 2 o 3.
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Expresion de genes de induccién floral en el meristemo apical del tallo

Se mide en un experimento la expresion de genes de induccion floral (identidad floral), unos genes
especificos de los meristemos florales tras darse un estimulo inductor. Los genes comienzan a
expresarse a partir del estimulo y entonces su expresién sigue aumentando a medida que se desarrolla
el meristemo apical del tallo.

Algunos genes inducen flores y otros inhiben tallos. Es decir que los genes de identidad floral seran de
dos tipos:

— genes de induccién floral (estimulan la expresion de genes de diferenciacion floral)
— genes de inhibicion del tallo (inhiben el crecimiento vegetativo)

Sin embargo, los genes de induccion floral son genes en cierto modo constitutivo. Es decir que se estan
expresando siempre. Es decir que se SOBREEXPRESAN como respuesta al estimulo de evocacion
floral. Realmente es la cantidad de expresion de genes florales con respecto a genes de crecimiento
vegetativo lo que hara que se cambie el patrén de desarrollo en el meristemo apical.

La expresioén del gen LEAFY (LFY) induce la floracion

Un gen de identidad floral de los mas estudiados es el gen LEAFY (es un gen expresado ante una sefal
de floracion). Se expresa solo cuando la planta ya madura se estimula para florecer. Ese gen induce
transiciéon de meristemo apical a pmeristemo floral. Cuando ese gen esta mutado en un individuo, el
individuo no desarrolla nunca flores y los mutantes LFY—-, en el momento en que llega la sefial de
floracion no desarrollan inflorescencias sino que el meristemo genera capullos que al abrirse tienen
hojas todas ellas verticiladas. Cuando LFY esta sobreexpresado el mutante tiene flores por todas las
ramas de una manera exagerada. Incluso aparecen flores en las hojas del crecimiento en roseta (la base
de la planta - la de crecimiento juvenil).

En resumen, el gen LFY es fundamental para el efecto de floracion. Y su sobreexpresion implica que
muchos mas meristemos (yemas, etc.) cambien su patron de desarrollo hacia flores.

EMF (EMBRIONIC FLOWER) es un gen represor de la floracién - los individuos mutantes para EMF
presentan embriones que expresan AP1 durante la etapa juvenil y desarrollan flores

La expresioén del gen de floracion APETALAL (AP1) en embriones mutantes para el gen represor de la
floracion — EMBRIONIC FLOWER (emf) — induce un cambio meristematico dando lugar a

meristemos florales. El cambio de meristemo podia darse por induccién o por inhibicién, ya lo vimos
antes.

El mutante APETALAL no tiene pétalos en sus flores. Es un gen de identidad floral. Es inductor en

cierto modo del cambio de identidad de meristemo vegetativo a meristemo floral que esta sometido al
control de otros genes. La sefial de floracién hace que ciertos genes como leafy se exprese mientras que
otros, como el gen emf, uno de los represores del gen de floracién AP1, se inhiban. Pero eso es al revés
cuando los individuos son todavia jévenes.

Los embriones mutantes para emf presentan el fenotipo embrionic flower y no tienen la floracién
reprimida. Pero en el caso normal emf wild-type

Mutaciones en genes homedticos de identidad de 6rgano
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Estos se expresan si y solo si se expresan antes los genes de identidad floral normales. Es decir que tanto
APETALA 1 como LEAFY deben expresarse en el momento correcto para que entonces se de la
floracion.

Las cajas homedticas son grupos de genes bajo un mismo control cuyas mutaciones en esa caja
producen modificaciones en ciertos 6rganos. Si se muta una homeobox determinada de Drosophila
desarrollara alas donde tenia patas. El famoso ratdén con la oreja en la espalda también depende.
Tenemos un homeobox que explica bastante de lo que fue la colonizacién de la tierra por los animales
marinos. En el mismo homeobox donde estan los dedos luego aparecen genes del desarrollo del pene.

Las cajas homedticas es una de las cosas que mas putean al darwinismo. Es muy dificil explicar desde el
punto de vista de la evolucion clasica el que una modificacién en las cajas homedticas lleve mas de un
cambio apareado. O todo se desarrolla al mismo tiempo o evoluciona al mismo tiempo o es imposible el
salto evolutivo. Eso fastidia bastante a los defensores de la teoria sintética de la evolucion.

Una mutacién puntual en estas cajas en las flores provocan que realmente todo cambie mucho en una
flor. Las flores sin perianto, las flores con androceo transformado en pistilos, las flores &gamas, etc.
realmente dependen de mutaciones en estas cajas homeoticas.

Se conocen mutaciones en cajas que provocan que no haya perianto en la flor (literalmente desaparecen
- fenotipo APETALA2-2). En otras se pierde la identidad de un érgano solo, como es el caso de gue los
estambres, en vez de desaparecer, cambian a pistilos (fenotipo PISTILLATA). En otros casos tanto
estambres como carpelos cambian a dar lugar a pétalos de manera que solo haya caliz y corola
(fenotipo AGAMOUS). Pero en todos los casos el desarrollo se da desde la posicion correcta. Otras
mutaciones si cambian la posicion o la disposicion verticilada.

El modelo ABC para la especificacién de érganos florales
Hay tres cajas homeoticas identificadas que coinciden con los tres campos, el campo A, By C. Existen
genes tipo A bajo cuyo control esta la identificacion de sépalos y pétalos. Los genes de tipo B controlan

la identificacion de pétalos y estambres. Los genes C controlan estambres y carpelos.

Si una planta no expresa genes de tipo A no tendra ni sépalos ni pétalos. Esa flor tendra solo estambres
o carpelos y por lo tanto el desarrollo sera como APETALA2-2.

Si una planta no expresa genes de tipo B no tendra ni pétalos ni estambres. Esa flor podra tener los 4
verticilos, pero ninguno de ellos podra ser un estambre. Es decir que desarrollara el fenotipo
PISTILLATA.

Si una planta no expresa correctamente genes de tipo C, entonces las plantas seran AGAMAS dado que
no poseeran estambres ni carpelos correctos. Como mucho solo tendra sépalos y pétalos.

Pero los genes de tipo B por si solos no controlan la identidad de ninglin 6rgano (dado que estan
solapados en Ay en C). Pero los genes que expresen Ay B si podran desarrollar pétalos. Pero si algiina
de las dos cajas estan jodidas entonces necesariamente las plantas seran apétalas.

Los genes que expresen B y C si podran desarrollar estambres. Pero si alguna de las dos cajas estan
jodidas encontes necesariamente las plantas no tendran estambres.

A por si solo solo controla el verticilo 1

B por si solo no controla nada
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Ay B controlan en conjunto el verticilo 2

B y C controlan en conjunto el verticilo 3

C por si solo solo controla el verticilo 4

Un mutante en A solo tendra estambres y carpelos (fenotipo APETALA2-2)

Un mutante en B solo podra tener sépalos y carpelos (PISTILLATA/APETALA3)

Un mutante en C solo podra tener sépalos y pétalos (fenotipo AGAMOUS)

Un mutante en Ay en B solo podra tener carpelos (fenotipo PISTILLATA)

Un mutante en Ay en C no podré tener nada (fenotipo SIN FLOR)

Un mutante en B y en C solo podra tener sépalos (fenotipo APETALA 3)

En resumen los verticilos de pétalos y estambres estan regulados por dos cajas homeoticas, mientras
gue los verticilos de sépalos y carpelos estan regulados solo por una caja homeotica. Es decir que los
estambres y pétalos tienden a desarparecer mas facilmente por mutacién que los sépalos o los carpelos.
Pero es importante

(ESTO ES PREGUNTA DE EXAMEN FIJISIMA)

El modelo ABC para la especificacion de érganos florales — 2

Con los genes homeoticos se da la determinacion de los verticilos lo veiamos la clase pasada.

Cuando muta C tenemos el fenotipo agamous (el gen C se denomina agamous). Sin embargo, si esta
mutado el gen C solo se expresa Ay B. Pero lo curioso es que A ocupara el sitio de C. Es decir que no es
gue se pierdan verticilos los 4 verticilos se mantienen, pero todos ellos son o pétalos o sépalos. Los
verticilos que se den por superposicion de A con B seran pétalos. Los verticilos sin superposicion, solo

dominados por A seran sépalos. Entonces tendriamos sépalos—pétalos—pétalos—sépalos.

Es decir que una mutacién en C provoca una extensiéon de la funcion de A. Es decir que el producto de
A ahora controlara a los verticilos anteriormente codificados por C.

Si se muta A se extiende la funcién C y es produce que los estambres y los carpelos se extiendan por
toda la flor. Donde haya superposicién B—C tendremos estambres y donde no tendremos carpelos. En
resumen, la flor sera 4 carpelos—4estambres—6estambres—2carpelos (fusionados). Eso con los genes
mutados apetala 2.

Si muta B entonces ahora tenemos solo Ay C y por lo tanto tenemos solo sépalos y carpelos es decir
4sépalos—4sépalos—6 carpelos—2 carpelos. Eso seran los genes apetala3 y pistillata.

El modelo ABC: esquema frontal de los mutantes tipicos
El libro de Azcén-Bieto hace lo mismo que el Taiz pero lo hace con una vision horizontal sin embargo

hace lo mismo también habla de extensién de la funcién del gen A o el gen C dependiendo de cual esté
mutado.

218



Evocacion floral y el control de la floracion

Da igual que esté mutado A, B, C o lo que sea primero debe haber evocacion floral es decir que leafy y
acetala no deben estar mutados En resumen primero debe poder HABER FLORES para que haya
mutacion de flores.

Las plantas como seres vivos usan flores para reproducirse. Pero a hosotros nos interesan para adornar
la casa. Una planta que no puede irse en busca de pareja (porque no se buene) entonces intentara
florecer al mismo tiempo que las otras de su misma especie para que asi todas lo hagan al mismo
tiempo. Lo mas parecido es el celo en los animales.

El control de la floracion (no los genes de desarrollo de meristemos florales, sino los genes que codifican
para la recepcion de esas sefales ambientales) hace que una generacion mas o menos cercana florezca
toda al mismo tiempo y asi asegurarse la reproduccion.

Veremos en concreto dos efectos el control del ciclo diario y el control de la tempertatura. En nuestro
hemisferio las plantas florecen cuando hay luz, llegamos a la primavera, etc. Pero no basta con que sea
primavera para que una planta florezca. Una planta debe estar preparada para poder recibir y

traducir esa sefial de floracion.

A eso se le llama evocacion floral. Una planta debe en principio madurar pero luego ademas, parte de la
planta y no toda la planta entera, debe hacerse competente para poder percibir una posterior sefial de
floracion a partir de la cual florecer.

Algunas hojas se haran competentes para poder percibir la induccién (y asi cambiar desde meristemos
apicales a meristemos florales). Luego, una sefial ambiental como el fotoperiodo puede hacer que esas
células se determinen para ser flores (la ruta de desarrollo del meristemo ya se ha determinado para

gue sea flor). Después de recibir ahora si la sefial que se piensa que es hormonal (sefial interna) se dara
la expresion de los genes de floracion que seran los que en dltima instancia seran los que haran que el
meristemo apical inicie la morfogénesis.

Demostracidn por explanaos e injertos del estado determinado para la evocacion floral

Una planta crece y llega un momento a partir del cual la planta esta preparada para florecer. Luego ya
si llega la sefial y florece. Si se corta la planta que ya tiene la yema floral y se trasplanta, la planta
crecera exactamente el trozo que le queda para llegar a la primera y luego florece. Pero si el trasplante
o el injerto lo hacemos cortando por mas arriba y trasplantamos, en condiciones de floracion, la planta
florece antes de llegar a la altura necesaria. Es decir que hay una parte de la planta que esta ya
preparada para florecer de forma que las plantas que se obtienen a partir de injertos de las yemas mas
superiores ya estan determinadas para florecer. Pero si trasplantamos partes mas viejas, esos injertos
necesitan primero crecer y determinarse.

Es decir que una parte de la planta requiere ser competente primero para luego poder determinarse y
luego de esa determinacién, si trasplantamos esos trozos ya determinados floralmente, I6gicamente a
penas se les de la sefial se daré la floracion.

Si trasplantamos trozos que todavia no son competenetes necesitaran crecer hasta hacerse competentes
para luego si poder determinarse al recibir la sefial y finalmente florecer.

El efecto de la latitud sobre la duracién del periodo diario de luz a lo largo del afio

Si nos movemos a lo largo del hemisferio, el fotoperiodo que llega es diferente. Asi las plantas florecen
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en distintas épocas en el ecuador que en los trGpicos que cerca de los circulos polares.
Mutante gigante de tabaco pero de floracion en dias cortos desarrollado en periodo de dias largos

El fotoperiodo hace que en climas templados haya 8 horas de noche y 16 horas de luz en la primavera.
En cuanto a la floracién tendremos plantas de dia largo (florecen en dias largos) y plantas de dia corto
(que florecen aun en dias cortos) ademas de plantas neutras.

Las plantas de dia corto florecen en otofio como los crisantemos. Las plantas de dia largo florecen en
primavera. Las plantas neutras tienen la floracién no influida por el fotoperiodo. Las giberelinas tienen
algo que ver en esa regulacién de los ciclos circadianos.

El tabaco crece en otofio y florece en primavera. Pero unos americanos en el MIT desarrollaron un
mutante que no florece en primavera, sino en otofio. Es asi que crece muchisimo durante la primavera y
luego florece cuando su crecimiento se retrasa. Las aplicaciones comerciales son légicas. Al ser un
mutante de fenotipo gigante

Demostracidn de la dependencia de la floracién con la duracién de la noche

La incidencia del fotoperiodo en la floracién es un término no del todo correcto. El siguiente

experimento demuestra que el hecho de que una planta florezca o no no depende de la longitud del dia
sino de la longitud de la noche. Es el cambio de la oscuridad a la luz lo que produce todo. En otofio el
dia es corto y la noche es larga y florecen los crisantemos. Las plantas de dia largo mientras crecen
durante el invierno. Esas seran las que en primavera, cuando los dias se alargan y las noches se acortan
florecen.

Si artificialmente hacemos el dia igual de longitud que la noche durante el otofio, es decir 16 horas de
luz y 16 horas de noche (y hacemos ciclos asi de 32 horas) florecen las plantas de dia corto y no las de
dia largo. Es decir que no es el dia largo lo que produce la floracién sino la noche larga. Con 8 horas de
luz y 8 de oscuridad (ciclos de 16 horas) florecen las plantas de dia largo. En resumen es la sefial de la
cantidad de tiempo que pasan en oscuridad lo que establece la sefial.

Si en la mitad del dia se apaga la luz de la camara de cultivo se interrumpe el dia y en consecuencia
serian dos dias cortos y una noche corta. En resumen . Nada. Solo florecen las de dia largo y no las de
dia corto. Si ahora lo que interrumpimos es la noche y generamos 2 noches cortas y 1 dia largo, siguen
floreciendo las de dia largo y no las de dia corto. Evidentemente hay algunos genes que deben ser los
gue estén regulando todo esto es evidente.

Los receptores de luz estan implicados en ese control de la floracion. Eso demuestra que los fitocromos
estan implicados en la floracién debido precisamente a que si se interrumpe la noche de 16 horas y se la
corta en dos partes, en vez de florecer las plantas de dia corto y noche larga, florecen las de dia largo y
noche corta.

Si ahora lo que hacemos es interrumpir, pero luego de interrumpir mandamos un pulso de luz roja
lejana, la sefial vuelve a ser la de antes y la planta permanece como si nunca hubiera sido interrumpida
la noche. En respuesta florecen las de dia corto y noche larga.

El florigeno se genera en la hoja en condiciones inductivas de fotoperiodo

El expeirmento demuestra que algunas hojas estan preparadas para recibir la sefial de floracion del

fotoperiodo y otras no. Ademas el experimento demuestra que no es el meristemo el que recibe la sefial
del fotoperiodo sino una hoja.
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Asilamos la planta en fotoperiodo no inductivo. lluminamos solo una hoja madura de esa planta en
condiciones de induccién y se ve que florece el resto de la planta aunque el resto se mantiene en
condiciones no inductivas!!! Es decir que la sefial es percibida por hojas!!!!

Pero si ahora hacemos lo mismo poniendo en condiciones de induccién a las zonas mas inmaduras
(meristemos y hojas inmaduras) no se consigue la floracion!!!! O sea que la sefial debe percibirse en
zonas maduras de la planta. El florigeno debe estar generandose en la hoja en condiciones inductivas de
fotoperiodo.

Ojo esta es la sefial determinante de las hojas Esa sefial ademas debera viajar, porgue si el florigeno se
genera en las hojas y llega hasta los meristemos y los transforma en florales.

Sin embargo la sefal es desconocida. Se supone que es compuesta, mixta. Se supone que depende de un
ruta mediada por fitocromos, receptores de luz, etc. Las moléculas generadas (muchas) deben viajar

hasta los meristemos para determinar esas células para que ahora recibiendo esa sefial se induzcan los
genes Leafy, Apetalal, etc. dandose la evocacion de la floracién. Se supone que las giberelinas (algunas
especiales), la concentracidon de sacarosa que viaja hacia el meristemo y otras cosas (tal vez otras
hormonas) son parte de esa sefial. Ademas se ha demostrado que al menos en algunas cepas de
Arabidopsis hay mRNA gue viaja. Se supone que es la parte mas determinante e importante del

florigeno. Esos mRNA de herencia materna viajan y se expresan cuando se da la induccion floral y

vigjan hasta el meristemo floral. Parece cada vez mas claro que esos mRNA que viajan a través de
plasmodesmos son los implicados fundamentalmente en esa sefial mixta que llamamos Florigeno.

De ahi que uno que agarra una planta y corta un esqueje maduro la planta enseguida florece. Pero si
uno agarra un esqueje inmaduro con hojas todavia no preparadas para producir la sefial de floracion,
la planta debera madurar primero para luego poder dar lugar a la floracion.

La induccién fotoperiddica aumenta la expresion de genes que aceleran la floracion de manera que
todas las plantas florezcan y maduren muy rapidamente.

Los fotorreceptores activan genes de floracion que van a inducir posteriormente a los AP, etc. Genes
como CONSTANS (CO) o LUMINIDEPENDENS (LD) estan expresandose de forma constitutivamente.
Pero en condiciones inductivas se sobreexpresan y es ahi cuando sus productos activan a los genes de
floracion como Leafy o Apetalal. En concreto, el CONSTANS se induce en los meristemos activandose
por sustancias florigenas que viajan por el floema desde las hojas estimuladas en condiciones de
fotoperiodo inductivo (I6gicamente regulada por fitocromos, criptocromos, etc.). El gen CONSTANS de
forma directa o indirecta activa a otro gen como es el AGAMOUS-LIKE 20 que esta antes de los genes
como Leafy o Apetala 1. Ese gen AG-LIKE-20 actia como un embudo de la sefial producida por
CONSTANS e induce todos los genes de identidad meristematica. Otras sefales de floracién como las
sefales de giberelinas (en algunas plantas), o genes de temperatura también son recogidas por este
embudo de ese gen AG-LIKE-20. De forma que cuado el gen AG-LIKE alcanza ya un nivel de
expresion determinado suficiente, el producto de ese gen inducira la floracion directamente. Inducird a
Leafy, al gen AP1, y esos a su vez induciran a los genes homeoticos de las flores que son los encargados
del desarrollo de los cuatro érganos florales. Da igual por qué sefial las plantas finalmente
desemboquen en ese gen Ag-LIKE, pero ese es el gen clave para la acumulacion de la proteina
AG-LIKE. Esto es puro modelo teérico no demostrado todavia.

Una cosa a destacar que veiamos ya antes es que el PHYA, CRY1 y CRY2 son genes cuyos productos
activan CONSTANS. Mientras tanto, el producto de PHYB es lo que da lugar a la inhibicién de CO.

La induccién es permanente y el florigeno se transmite desde la hoja inducida incluso tras varios
injertos
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Una planta de pimienta inducida para florecer mediante fotoperiodo inductivo — con los genes activos
se trasplanta una hoja sobre otra planta no inducida a la que se le han cortado los meristemos laterales
esa planta que recibe un injerto inductor florece sin necesidad de ella recibir fotoperiodo inductivo. De
esta segunda planta agarramos el injerto y lo retrasplantamos a otra planta no inducida nuevamente
florece. Asi lo podemos hacer todas las veces que queramos. Es decir que la induccién de la hoja
madura es permanente y el florigeno se transmite desde la hoja inducida incluso después de varios
trasplantes.

El florigeno se transmite aunque haya sido recibido via injerto

La induccién indirecta puede ser demaostrada en experimentos de cortes. La sefial inductiva es
definitivamente epigenética dado que se puede transmitir desde una generacion a otra sin necesidad de
pasar por una etapa informativa en forma de codigo nucleico

El efecto de la vernalizacion sobre la induccién de la floracion

La vernalizacién — el cambio de temperatura es otro de los grandes inductores de floracién. Si ponemos
una planta en hielo se supone que cuando la trasplantemos a condiciones mas calidas la planta
florecera. Sin embergo, si uno tiene las plantas siempre en frio no florecen nunca. Pero la vernalizacion
implica un cambio de temperatura fria a caliente. Al florigeno se lo llamé vernalina aungue no se
caracterizd. Vernalis quiere decir primavera en latin. Lo que induce la floracion en las plantas no es el
frio, sino el cambio desde una temperatura inferior a una superior. Una planta vernalizada (40 dias a 4
grados) florece 3 semanas después del cese del tratamiento, con sélo 9 hojas. Una planta no verbalizada
(crecida siempre a temperatura ambiente) no florece tras 100 dias y se desarrolla solo en roseta.

Es decir que la floracion puede acelerarse usando camaras en frio. De hecho en Arabidopsis, en los
laboratorios se hace asi.

Lisenko, un botanico ruso, alla por principios de siglo XX fue el responsable de que la poblacién
bolchevique se mantenga sin hambruna. Lo que hizo fue verbalizar cereal de Siberia haciéndola que su
ciclo se redujera. El cereal es una planta que florece en dia largo, pero como se desarrollan en
primavera, en invierno se suelen perder grandes cultivos y por lo tanto siempre la producciéon es
reducida. Pero Lisenko desarrollé cereales que se siembran terminando el invierno y que enseguida
florecen. Hay un cambio de temperatura y florecen enseguida. No necesita el cereal un crecimiento
raro. Son los cereales clasicos que se dan en climas frios norte de Japon, Siberia, Canada, Alaska, etc.

La vernalizacién inhibe la expresiéon del gen FRIGIDA (FRI), un sensor de temperatura

Es aparentemente el sensor de temperatura en plantas. Se expresa justo precisamente cuando hay un
cambio de temperatura. Es un gen que se expresa cuando la temperatura esta constante y un cambio de
temperatura hace que deje de expresarse. O sea que solo deja de expresarse en vernalizacion. No se ha
dicho nada mas. Parece que tiene que ver con el fenédmeno, pero todavia no se ha visto sus efectos sobre
las cascadas de sefalizacién de floracion ya vistas de una forma directa.

El gen FRIGIDA deja de expresarse en condiciones inductivas. Es decir que seria un enemigo del
CONSTANS. Pero todavia no se vio bien todo el tema.

El efecto de la vernalizacion también es epigenético (se transmite a las siguientes generaciones celulares)

Una planta vernalizada, en el momento en que se da el cambio de temperatura la planta floreceria. Pero
Si se agarra un extracto y se cultiva el explanto de la planta vernalizada, la planta regenerada florece
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enseguida.
Una planta no vernalizada, se hace un explanto y se cultiva y la planta regenerada no florece.

El experimento lo hizo Metzger y demuestra el efecto de la vernalizacion a nivel celulares bastante
interesante el producto de FRIGIDA evidentemente se reparte entre las células hijas o algo asi Tal vez
FRIGIDA metila histonas, etc. el asunto esta todavia por elucidar.

La induccién floral es multifactorial

La vernalizacién inhibe la expresién del gen frigida y esos genes eran inhibidores directos o
indirectamente del AG-LIKE por lo tanto se desinhibe el AG-LIKE en vernalizacion. La otra via de
induccidn es la via autbnoma y mas o menos se sospecha que depende del nimero de hojas. La
vernalina se produce en el meristemo apical a diferencia del florigeno. La sefial inductora debida a la
vernalizacién se produce directamente en los meristemos. De la misma forma sucede con la via
auténoma. Otras vias dependen del contenido de sacarosa o giberelinas en el meristemo apical. Se
denominan via de la energia y via GA. Sin embargo, estas estan todavia por verse.

La mayor parte de grupos de investigacién en fisiologia vegetal que se mueven en el planeta tratan de
ganarse el dinero mediante el estudio del control de la floracion debido a que es el tema de mayor
interés desde el punto de vista econémico.

La inducciodn floral es multifactorial Il — induccién por fotoperiodo o por vernalizacién o por las dos
cosas

La floracién puede producirse por un cambio de dia corto a dia largo o por un cambio de frio a dia
largo o por un cambio de frio a calor o por un cambio de dia corto a calor o por un cambio de
giberelinas.

DESARROLLO REPRODUCTIVO

Cortando las anteras por el medio encontramos el saco polinico. Dentro tenemos el polen — con la célula
madre polinica (2n) que se divide dando lugar a las 4 microsporas (n). Eso constituye luego el grano de
polen maduro.

Por el lado femenino, en el gineceo, el 6vulo diferenciara su célula 2n en una célula madre megaspoérica.
Esa se dividira dando las 4 megasporas (n) gue luego daran lugar al saco embrionario constituido por
los 8 nucleos, 3 superiores, 3 inferiores y los 2 nucleos centrales.

Tanto en las anteras como en los pistilos, el desarrollo del los gametos es bastante similar. Primero hay
un proceso meiético a partir de la célula madre que generara las esporas, microsporas masculinas o
megasporas femeninas. Esas esporas luego por mitosis y diferenciacion celular germinal daran lugar
por un lado al grano de polen y por otro lado al saco embrionario. La primera fase es la formacién de
esporas (esporogénesis, micro o0 mega). La segunda es la formacion y desarrollo de gametos
(gametogénesis, micro o mega).

Los gametos en las plantas no son formas mononucleadas unicelulares como en los animales. Es decir
gue son formas mas complejas en las que hay nucleos vegetativos y nucleos fértiles todos mezclados y
gue en conjunto forman parte de lo que llamamos gameto.

En los sacos polinicos estan las células madre rodeadas por el Tapetum (tapete). Esas células madre
dentro de su pared celular sufren meiosis y de cada célula madre se obtendra una tétrada de células
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idénticas (n) que se individualizan. El polisacarido de esa pared no es el tipico de celulosa. Es un
polisacarido de manosa y otros azUcares raro y se denomina callosa. A partir de esas tétradas cada una
de esas 4 células va a dar lugar a un grano de polen en Ultima instancia. El tapetum, entre otras cosas
produce callasa, la enzima que rompe la pared de callosa. Libera 4 microesporas. Esas 4 microesporas
sufren mitosis cada una dando lugar a dos nucleos y dos sistemas de pared celular, una pared interna
formada por celulosa—callosa y una pared mas externa. Esa pared externa es discontinua (tiene poros y
huecos) y esta formada por Esporopolenina, un polisacéarido especifico de microesporas maduras. La
sintesis de la esporopolenina depende en gran parte de la actividad del tapetum (todo esto recordemos
gue estéa sucediendo en los sacos polinicos). Ocurrido esto, el tapetum comienza a degenerar y ahora lo
gue tenemos es un gran numero de pro—granos de polen. Las microesporas ahora estan libres en las
anteras. A partir de ahi se da un proceso de maduracion de las microesporas hacia la formacion de lo
gue es el grano de polen en si. Adquieren la morfologia precisa, etc. En ella, la mitosis asimétrica da
lugar a los dos nucleos antes mencionados. Uno queda dentro de la vacuola de la microspora y el otro se
gueda en el citosplasma. El nlcleo espermatico es el que esta dentro de la vacuola. El nicleo vegetativo
sera el que esta en el citoplasma. El nlcleo espermatico posteriormente sufrira otra mitosis mas para
dar lugar a 2 endocélulas espermaticas. La parte vegetativa dara lugar al tubo polinico que penetrara

en el pistilo y permitira el transporte de los nicleos fértiles que seran los que fecundaran a los dos
ndcleos centrales que tiene el saco embrionario. Es importante destacar que la segunda mitosis, la que
da lugar a las 2 células espermaticas de la doble fecundacién es un proceso que se desencadena en el
momento en que el grano de polen toca el estigma del pistilo.

La maduracion final del grano de polen se debe a una deshidratacién (liofilizacién) y a que se rodea de
una cubierta que son restos celulares del tapete - lipidos, proteinas de las células anteriores que tapizan
al grano de polen. Parece una tonteria pero de esa cubierta, de ese tapiz depende el reconocimiento
posterior del grano de polen por el estigma y la reaccién antes mencionada que permitira la
rehidratacidn, la generacion del tubo polinico, su extension, el transporte de los nlcleos espermaticos,
etc. Ese tapiz es el que estard encargado de imposibilidad la autofecundacién de plantas que no pueden
autohibridar.

La cubierta interna del grano de polen es una pared clasica de callosa—celulosa que se llama intina
(pared continua o 13). La pared discontinua especifica del grano de polen se denomina exina y es rica en
esporopolenina (pared 2%). Esa pared normalmente es una pared que tiene una deposicién en formas
geométricas dando lugar a decoracién muy espectaculares en los granos de polen. Es discontinua y es
fundamental que lo sea para que el tubo polinico pueda salir de ahi . Es asi que es fundamental que
algunas enzimas (del tapetum) consigan esos poros. Ademas los poros no pueden estar solo en algun
sitio. Debe haberlo en todos los lados dado a que el grano de polen no sabe de qué cara caera en el
estigma.

En la mitosis asimétrica del principio solo se expresaran genes de la célula vegetativa, del nicleo
vegetativo. El nicleo fértil no lleva citoplasma, factores de transcripcion, etc. Esta extremadamente
condensado y la cromatina no presenta expresion. Seria analogo al nicleo de un espermatozoide. Es
mas la maquinaria para la segunda mitosis que ocurrira y dividira ese nucleo fértil en 2 la aportara
también el nicleo vegetativo del polen.

Ese nulcleo vegetativo si expresa unos 250 genes implicados todos ellos en la maduracion y fecundacion
del polen. Gran parte de esos genes (mas 0 menos especificamente) dan lugar a proteinas que cada vez
mas fastidian a la poblacion humana mundial (los alérgenos del polen).

La gametogénesis femenina se entiende mucho menos. Fundamentalmente ocurre igual a nivel basico. A
partir del megaesporocito por meiosis se forman 4 nucleos. De esos 4 degeneran y pasan a formar las
tecas, etc. otros tejidos protectores. Eso sucede igual gue en animales. Solo una se queda con gran parte
del citoplasma de las demas y generan la megaspora funcional. A partir de ahi se dan tres mitosis,
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algunas de ellas asimétricas para generar un sincitio de 8 nicleos al principio. En algunas especies luego
esos nucleos se individualizan. A veces, los 2 nlcleos centrales o polares se fusionan dando lugar al
nucleo del saco embrionario (NES — 2n). Los tres nlcleos superiores son las células de la antipoda. Los
tres nucleos inferiores son las 2 sinérgidas y la célula huevo (la célula cuya fecundacién dara lugar al
cigoto propiamente dicho). Esto es tipico en Arabidopsis y dicotiledéneas. Pero en monocotiledéneas lo
gue sucede es diferente. En maiz los nucleos no se fusionan. Es mas, hay solo un nucleo polar. Pero en el
saco embrionario de Arabidopsis las células antipddicas degeneran, mientras que en maiz no.

Expresion génica durante la gametogénesis femenina en orquideas

Lo poco que se sabe es gracias a las orquideas. O tienen su tierra 0 no germinan como ya sabemos. Pero
al contrario son tan majas que no desarrollan los gametos hasta que son polinizadas. Recién cuando el
polen es recibido por el estigma se desarrolla el saco embrionario. Se generan las megaesporas en los
carpelos pero solo cuando cae un grano de polen en el estigma comienza la mitosis y la diferenciaciéon

del saco embrionario. Eso hace que el desarrollo femenino sea lo suficientemente lento como para
estudiarlo. Se conocen los genes y proteinas que se expresan o dejan de expresarse a lo largo del
transcurso de dias. No se han extraido demasiadas conclusiones.

Ademas, como no se encontrd todavia un sistema para estudiar el desarrollo de una forma correcta. Eso
es porgue por flor suele haber uno o pocos gametos. Es asi que hay muy poco material en concreto para
llevar cosas de esas.

TEMA 24 - FECUNDACION Y FRUCTIFICACION

El embridn generado debe protegerse y ademas el embrién debe tener un mecanismo de dispersion.
Para que haya una densidad de poblacién adecuada, tenemos dos estrategias: dormicidn de semillas y
otro generar 6rganos de dispersion gue no son las semillas en si sino el fruto por ejemplo. Una vez
marchita el fruto, la semilla puede moverse, etc. Pero otros sistemas son alas, etc.

El fruto como vemos es analogo a una placenta animal. Es un érgano femenino. Se desarrolla a partir
de los tejidos vegetales de la planta que actué como hembra. No es necesaria la fecundacion para que se
genere un fruto y hay toda una industria y tecnologia dedicada a conseguir frutos no fecundados.

Las partes de un fruto son un cofiazo. La primera parte del proceso de la fecundacion en vegetales
implica el reconocimiento o no del grano de polen por el estigma femenino. El proceso se denomina
polinizacién. El grano de polen es un cristal deshidratado que cae en un estigma (algunos tienen papilas
para ayudar la retencién del polen o tienen proteinas adhesivas, etc., mucopolisacaridos). Una vez el
polen cae en el estigma tiene que ocurrir una rehidratacion del grano de polen para que él pueda sacar
el tubo polinico. La rehidratacion depende de la famosa cubierta de basura del tapiz del grano de polen.
Para plantas que evitan la autopolinizacién, si ese tapete tiene proteinas de la misma planta que esta
recibiendo el polen, con mucha frecuencia el polen es rechazado y no se hidrata. Pero si las proteinas
del tapete que tiene colgadas como suciedad no son reconocidas si habra hidratacion. Se reconoce el
grano como de otra planta.

Polinizacién - interaccién Polen—estigma
El polen es recibido y adherido a las papilas estigmaticas. La cubierta del polen presenta unas proteinas
especificas y luego unas proteinas de adhesion al igual que unas proteinas y glucoproteinas de la exina

llamadas ligando del polen. Generalmente la fructificacion solo necesita la interaccién de polen con la
papila. En el momento que esas proteinas se reconocen se da la sefial y ya se forma el fruto que sera
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partenocarpico (sin semillas — aplicaciones industriales interesantes). Al principio se da la adhesién
gracias a las proteinas del polen. Luego ya se da el reconocimiento.

El reconocimiento por parte de la papila lo llevan a cabo unas proteinas transmembrana que reconocen
el ligando que tienen dominios kinasas y que se llaman SRK.

Hay papilas mas o menos promiscuas. Las mas promiscuas podran recibir mas tipos de granos y lo
reconoceran menos intimamente. Las plantas mas histéricas solo pueden polinizarse por polen con una
gran distancia especifica de la flor. Las mas promiscuas pueden incluso autofecundarse sin problemas.
Pero eso depende de las células.

El canal MOD de agua (una acuaporina) se abre en las papilas dejando que el agua fluya a favor de
potencial hidrico hasta la papila para que hidrate el polen a través de sus poros. El polen formara el
tubo polinico. Una vez hidratado activa su metabolismo y seguira adelante con el proceso que
terminara en la fecundacion.

Un rechazo del grano de polen hace que los canales no se abran y asi el grano no hidratado sera
desplazado por el viento, etc.

Crecimiento del tubo polinico

Reactivado el metabolismo de la célula vegetativa comienza el proceso de crecimiento celular que
desembocaréa en que se de una segunda mitosis (del Gnico nucleo espermatico en dos nucleos
espermaticos) y que se expresen genes que lleva al desarrollo de una prolongacion citoplasmica forrada
de citoesqueleto llamada tubo polinico. Solo esta acompafada de intina (no lleva exina). Atraviesa uno
de los poros de exina y se prolonga por el estigma hasta el estilo por el que descendera hasta el ovario.
Crece siempre por el hueco hidratado que esta en contacto con el estigma. El crecimiento es clasico los
microtUbulos permiten también organizar las vesiculas que iran transportandose hacia el extremo final.

Se forman unos discos de callosa para impedir que los nlcleos y la maguinaria metabdlica vuelva hacia
atras a medida que migran los elementos. Lo que sera realmente el gameto masculino es esto — el grano
de polen con el tubo polinico dentro del cual van los nlicleos espermaticos (masculinos). Es la Ultima
parte de la maduracidn—diferenciacion de la gametogénesis masculina. Eso esta realmente listo para
fecundar.

El tubo polinico necesita energia para ese crecimiento vegetal y el aporte lo recibe del estilo

La chicha para que el tubo polinico crezca proviene de las células del estilo. Esas son las mismas que
producen el néctar de vegetales. Se consiguen y purifican extractos y exudados estilares en un
experimento y se colocan tubos polinicos pregerminados en una placa con algo de ese exudado. Luego
de un rato se ve que los tubos polinicos brotan y se ponen vivos. Eso demuestra que los nutrientes estan
en el estilo y no en el estigma ni en el mismo grano de polen.

Al tiempo, dentro del ovario se estan generando los tejidos de los tegumentos, las tecas, etc. Lo
interesante es que el micrépilo es el poro por el que se entra a la nucela desde el exterior del ovario.
Luego hay un tejido que se denomina nucela en el cual esta inmiscuido el saco embrionario. Es un tejido
nutritivo. La nucela esta rodeada por los tegumentos interno y externo. La posicion del micrépilo en la
planta es importante para la taxonomia. Generalmente los ovarios estan al azar. Al incubar los tubos

con los ovarios, los tubos se doblan y van buscando los micropilos de los ovarios. Es decir que algun tipo
de sefial se exuda o llama a ese tubo polinico. Se piensa que tiene que haber algo que dirija la
guimiotaxis. Si estamos en periodo fértil el tubo polinico deja de crecer ya entrando al micrépilo. El

apice se desarma y salen los nlcleos vegetativos. Una de ellas fecunda a la célula huevo dando lugar al
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embrion y la otra en angiospermas (en gimnospermas no hay doble fecundacion) fecunda a la célula del
saco embrionario dando lugar al nucleo triploide del endospermo. Pero hay un problema sabemos que
la mitosis del tubo polinico masculino era asimétrica ¢,qué nucleo fecunda a qué?

Se sabe que esta previamente determinado mediante influencia materna polinica (sobre todo mediante
MRNAs heredados de los tejidos maternos del grano de polen los que dicen cual de los dos nucleos
masculinos que seran generados fecundara a qué célula los dos nlcleos espermaticos no son idénticos
uno de ellos esta previamente destinado a fecundar a la célula huevo y el otro a fecundar a los nucleos
del saco embrionario).

Una serie de glucoproteinas decorativas de la membrana nuclear del nlcleo espermatico sera la
responsable de que sea ese nucleo el que fecunde a la célula endospérmica mientras que la que no posee
glucoproteinas sera la que fecunde a la célula huevo (a veces al revés). Del lado femenino, sobre todo en
gramineas, se da la existencia de cromosomas B, cromosomas extra desapareados que dan lugar a una
célula con un cromosoma mas que la otra. El nicleo huevo suele ser la que lleva el cromosoma B
extranumeérico.

El periodo de polinizacion lo determinan la longevidad del évulo y la velocidad de crecimiento

Una cosa es que el tubo polinico crezca y la entrega de nucleos se de y otra muy diferente es que se de
efectivamente la fecundacion. Eso dependera de muchos factores bioldgicos y ambientales.

Después de la polinizacion hace falta un par de dias o 3 para tener évulos maduros y fértiles que
puedan ser fecundados. El desarrollo del tubo polinico toma 5 dias. Pero la longevidad del 6vulo dura
solo 7 dias. Es asi que desde que cae el primer polen fértil hasta que se recibe el Ultimo grano de polen
gue podra fertilizar tendremos solo 4 dias de polinizacion efectiva. Es l6gico que es importantisimo el
mantenimiento genético de los ciclos circadianos para que la sincronizacion del desarrollo del tubo, la
polinizacién, la liberacion del polen, etc. coincidan con la fecundidad femenina. Es légico que sean esos
los factores que afecten la floracién no?

Factores que afectan el desarrollo de la polinizacién

» humedad muy baja hace que la papila estigmatica esté seca y que la hidratacién del grano y la
extension del tubo tarden a veces demasiado se reduce el periodo de polinizacion efectiva la
humedad muy alta puede provocar que (¢,?)

* una temperatura muy baja retrasa el proceso, pero una muy alta implica deshidratacion hace
gque se seque el estigma o el polen demasiado

« una humedad excesiva 0 una temperatura muy alta afecta haciendo que los insectos
polinizadores estén 0 no estén, etc. y asi de ellos también dependera la polinizacion

Esto l6gicamente hace que sea muy dificultosa la polinizacién en zonas muy extremas. De hecho es clave
la situacion de algunas flores tropicales. Muchas plantas, sobre todo de zonas tropicales se abren solo
cuando el sol esta en posicion cenital. Esas flores solo podran polinizarse durante esos momentos en que
estan abiertas.

La esterilidad de algiin gameto evita la autopolinizacion

El desarrollo de las flores monoicas (las que tienen los dos sexos) La probabilidad de que una planta se
autofecunde es elevada (desde el punto de vista espacial-fisico simplemente). Es decir que la
autofecundacion se ve . Es una ventaja desde el punto de vista de asegurar la reproducciéon pero se
pueden acumular con el tiempo mutaciones, etc. que podrian dar lugar a delecién de individuos. Es asi
gue muchas flores favorecen la fecundacion cruzada. Algunos de ellos incluyen el mecanismo de
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esterilidad. Plantas que directamente tienen un programa de esterilidad de androesterilidad o
ginoesterilidad (alguno de los dos 6rganos o gametos no maduran). O bien se produce esterilidad
citolégica — alteraciones de las meiosis durante la gametogénesis impidiendo la formacién de gametos.
La ultima esterilidad es la llamada incompatibilidad homogenética. El polen no puede fecundar flores
por una de dos razones hay una autoincompatibilidad (no puede fecundarse por la misma planta) o
incompatibilidad de cruce (no puede fecundarse por plantas cercanas — solo por plantas de otros
cultivos).

La fecundacion cruzada también puede promoverse por un proceso denominado dicogamia. Los dos
6rganos sexuales maduran a dos tiempos distintos unos de otros haciendo que jamas se encuentren el
desarrollo polinico y el desarrollo del 6vulo para que solo pueda haber polinizacion efectiva en las flores
en las que nos conviene.

Uno de los factores de androesterilidad es un factor citoplasmatico de herencia paterna uniparental en

el polen. El hecho depende de algo que todavia no se sabe concretamente como es. Lo que si se sabe es
gue es herencia citoplasmica. Ese polen es estéril debido al citoplasma que hay en el tubo polinico y es
esteril solo si existe un intento de fecundacidn en la propia planta. Sin embargo, si la planta es otra
distinta u otro cultivar (otro clon) puede haber un factor citoplasmatico en el receptor femenino que
contrarreste a ese factor de esterilidad y las células germinativas pueden realmente fecundar a la

planta. Hay otros mecanismos que si estan basados en cosas genéticas claras, pero ese es bastante
peculiar por el hecho de que la herencia no siempre es nuclear y esto es un ejemplo.

La autocompatibilidad sin embargo generalmente es mendeliana. El ejemplo es el sistema de
autoincompatibilidad Sn. Existen genes S (self-incompatibility) de tipo 1, 2, 3, etc. El mismo alelo de
autoincompatibilidad hace que haya rechazo. Asi se evita la autofecundacion. Una planta tendra polen
con el gen S1y por supuesto su pistilo sera S1 también. Es asi que l6gicamente

Pero el S femenino y el S masculino no son realmente el mismo gen. Es decir que no es ni el mismo
cromosoma, son dos cosas distintas. El gen S masculino generalmente da lugar a una glucoproteina de
la membrana del polen mientras que el gen S femenino tiene como producto generar el fenotipo que
induce la actividad RNAasa dentro del tubo polinico para evitar el desarrollo del tubo polinico.

Un polen S2 intenta fecundar un pistilo que es S2-S3 (recordemos que el estigma es diploide y tiene
ambos alelos) sera rechazado dado que la actividad RNAasa se da en el tubo y asi, degradados los
MRNA cesa el desarrollo del tubo polinico.

Un polen S1 que intenta fecundar no desencadenara en la planta el reconocimiento que culminara con
la activacion de las RNAasas polinicas y como resultado inhibira la expresion de la
autoincompatibilidad. Asi el tubo polinico podra desarrollarse correctamente y se dara la fecundacién
correctamente.

Pero eso es la autoincompatibilidad gametofitica. Pero ademas las plantas pueden reconocerse mediante
el esporofito también en la llamada incompatibilidad esporofitica (también se llaman genes S pero que
dan lugar a unas cosas completamente diferentes). Recordemos que el polen tiene una exina recubiera
por restos del tapetum. Y el estigma es esporofito (es una hoja modificada) 2n. Eso hace que pueda
haber reconocimiento también al mismo nivel. Asi, un grano de polen generado por una planta S1S2
tendra un tapetum S1S2 y si intenta fecundar una planta S2S3 eso sera imposible (aiun cuando su
gametofito, es decir, sus esporas fueran S1) debido a que sera reconocido como propio y no se abriran
los canales y no se hidratara para que pueda germinar. Un grano de polen cuyo tapetum fuera sin
embargo S1S4 si podria fecundar sin ningn problema, abriria canales de agua y por lo tanto se
hidrataria, etc. Digamos que siempre tenemos que considerar los dos tipos de autoincompatibilidad S,
la GSly la SSI.
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Los genes S son altamente polimoérficos. Es una serie alélica enorme con una gran hipervariabilidad.
Los polimorfismos en los vegetales son mucho mas polimérficos que en los animales. Asi es que la
planta de al lado podria tener otro tipo de alelos S.

Es también de destacar que en el sistema de autoincompatibilidad siempre tenemos genes codominantes
en las partes diploides, tipico de los sistemas de autocompatibilidad en animales también (pensemos en
el sistema ABO sanguineo o en el HLA humano y proteinas marcadoras del MHC-II).

Cuando un polen compatible se despega, queda un menisco de agua y deja parte de la cubierta pegada
al estigma. Puede llegar ahora un polen incompatible, caer ahi y enmascararse la incompatibilidad. En
resumen LA AUTOINCOMPATIBILIDAD ESPOROFITICA DEPENDE DE LAS PROTEINAS DE
RECONOCIMIENTO DE PARTES ESPOROFITICAS

De la misma forma, si primero se cubre el estigma de polen de la misma planta, incompatible y luego
viene un polen compatible, sera considerado incompatible y es asi que se jode.

FASES DE DESARROLLO DEL FRUTO

Basta con un estimulo partenocarpico para que los tejidos del embrién maduren hacia un fruto con la
ayuda de sefales hormonales. Los que nos solemos comer suelen ser partenocarpicos (naranjas, etc.).

La fructificacién tiene 3 etapas:

— mitosis de los tejidos del ovario — aumento de la proliferacion controlada del nUmero de células pero
un aumento de volumen muy pequefio... (efecto de las citoquinas y giberelinas)

- fase del desarrollo del volumen — acumulacién de agua, etc. (fundamentalmente debido al efecto de
auxinas)

— senescencia, muerte de tejidos y cambios del metabolismo — maduraciéon: donde antes se sintetizaba y
almacenaba almidén, éste ahora se degrada a disacarido dandole el sabor dulce al fruto todo va
acompafiado de mucha actividad peptidasa (rotura de paredes celulares, muerte de células, etc. tipicas
del efecto de etileno y el acido absisico)

En funcién de como madure el fruto (dependiendo del etileno) tendremaos frutos climatéricos o frutos no
climatéricos. En la Ultima etapa, en algunos frutos hay un pico final de etileno en su senescencia en el
gue hay un pico de la respiracién y la actividad litica y peptidasa y se llaman climatéricos. Los que no
respoden simplemente tienen un perfil descendiente de la respiracion sin que haya sintesis de etileno en
ninglin momento.

Esto se puede comprobar experimentalmente. Segin va madurando el platano puede tefirse con lugol.
Algunos frutos acumulan mucho almidén y tienen mucha respiracién y asi se tifien al principio con mas
lugol. Hacia el final casi no hay respiracién y generacién de electrones y ahi se ve que no hay lugol
unido.

En la senescencia se van degradando la clorofila y se da la sintesis de otros nuevos pigmentos,
perdiéndose el color verdoso del fruto y virando hacia otros colores. Algunos mutantes del tomate se
han conseguido modificando la actividad peptidasa mediante técnicas transgénicas. Asi se logra que
estén rojitos y lindos y no marrones cagados ni verdes inmaduros.

DESARROLLO REPRODUCTIVO DE LAS ESPERMATOFITAS
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* floracion

* gametogénesis

« fecundacion

» embriogénesis (desarrollo de semillas) — algo que en parte ya vimos pero que terminaremos de
ver ahora

CONTINUAMOS LA EMBRIOGENESIS viendo lo que viene antes de lo que vimos en la primera
parte del segundo semestre

La semilla conlleva sin embargo bastante mas que el embrién es un érgano de individualizacién de la
planta hija y por tanto un 6rgano de dispersion es imprescindible para que los hijos no nazcan encima
de la madre y que de repente una madre sea aprovechada y matada por sus hijos

Vimos ya mucho de la germinacién, dormicién, y hemos hecho una practica especifica para poder pasar
bastante de lo que vimos de germinacién aunque debemos tocarloaunque sea un poco

Recordamos algo del desarrollo del embrién tema 15 o por ahi

Pero el otro tejido fundamental de la semilla es el endospermo—-cotiledones Es fundamental ver eso
también y ademas tenemos que contarlo en la pregunta del examen que ya nos lleva 4 meses diciendo
que va a caer

En la embriogénesis detectamos 3 fenémenos: desarrollo del embrién, desarrollo del endospermo y
desarrollo de los cotiledones. La embriogénesis también requiere la generacién de unas cubiertas
impermeables para el agua y agentes quimicos y biolégicos que en general se denominan TESTA
(cubiertas seminales).

Excepto en algunas leguminosas, en dicotiledéneas el endospermo es transitorio y se desarrollan
cotiledones.

La doble fecundacidon da por un lado lugar evidentemente al embrién que tiene unas etapas de
desarrollo que ya vimos y que tendremos que contar en el examen. Por otro lado la fecundacién con los
nucleos endospérmicos da lugar al desarrollo del endospermo (el tejido nutritivo de las semillas — donde
enfocaremos el tema de hoy).

EL DESARROLLO DEL ENDOSPERMO

Pasa por distintas fases una vez producida la fecundacion. Existe una actividad de mitosis pero en la
mayor parte de los casos esa mitosis es simplemente division del nicleo (no hay citocinesis no se forman
paredes celulareS).

Parte 1- De forma que se consigue un estado de desarrollo primario denominado sincitial. Es una Unica
célula multinucleada (hasta 50—-100 mil nacleos en una célula Gnica enorme). Aparte desarrolla una
gran vacuola central de forma que los nucleos son empujados hacia la periferia de ese sincitio. Los
ndcleos seran como sabemos triploides

Parte 2— Ocurre una celularizacion se desarrollan paredes celulares formando una red que encierra a
todos los nucleos y que ademas deja células sin nucleo. El tamafio del endospermo no varia,
simplemente el sincitio se va tabicando. Esa fase se denomina por ello celularizacion. En algunas
plantas tanto la parte 1 como la 2 estan unidas en una Unica fase.

Parte 3— Una vez celularizado el tejido triploide se comienzan a diferenciar las distintas fases. Es la fase
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de diferenciacion. Las capas periféricas expresan una serie de genes para desarrollar vesiculas liticas,
proteinas digestivas y constituyen la aleurona. Las células centrales que muchas, la mayoria son
enucleadas directamente almacenaran una gran cantidad de sustancias nutritivas, primero azlcares y
aminodcidos y precursores de acidos grasos.

Parte 4— El producto final es que cesa la mitosis y ya estan diferenciadas las células en distintos tipos.
Tendremos ya un endospermo amilaceo que sintetizard y acumulara almidén, proteinas (en menor
cantidad que el almidén) y cuerpos lipidicos. La aleurona ya esta constituida y preparada por completo.

Descarga apoplastica de fotoasimilados al endospermo

No hay nunca uncontacto directo entre el endospermo de la futura planta y los tejidos de la nucela (la
placenta vegetal). La vascularizacion (la cantidad de plasmodesmos en las paredes de las células del
floemay las células acompafantes que llevan cosas al sumidero) va aumentando hasta que la nucela. Es
asi que se dice que hay un embudo de nutrientes, cada vez mas vascularizado para asi llevar los
alimentos al embrion. Es el més claro sumidero.

Los nutrientes se vacian al endospermo siempre por una cavidad en su desarrollo donde la nucela va
vaciando esos nutrientes. No necesita asi haber un contacto plasmodésmico entre los dos tejidos.

Practicamente toda la semilla era endospermo amilaceo. En una dicotiledénea el endospermo es un
tejido pequefio y temporario. Los cotiledones son tejidos embrionarios ya. Seran los que realmente
acumularan las sustancias nutritivas. El endospermo solamente se ocupara de conseguir que los
cotiledones aparezcan.

Acumulacion de reservas en semillas no endospérmicas

En una etapa joven recibe sacarosa de las cubiertas de la madre. Después de la descarga de la nucela
una invertasa la rompe en fructosa y glucosa. La glucosa es llevada a los cotiledones donde se
polimeriza a sacarosa nuevamente. Llegaran aminoacidos aminados como glutamina, asparagina (los
gue llevan mas nitrégeno de lo normal) y llegaran precursores de aminoacidos (esqueletos carbonados)
para formar aminoacidos y proteinas. En las primeras fases de reserva de nutrientes tendremos
sacarosa, aminodacidos y acidos organicos. Cuando madura el desarrollo del cotiledén o del
endospermo, ahora la sacarosa se polimerizara a almidén en los cotiledones. Los aminoacidos y los
acidos tricarboxilicos generaran proteinas y habra otras reservas mas.

En las semillas oleaginosas se sintetizaran aceites a partir de los plastos y cloroplastos

Se sintetizan aceites que se almacenaran como cuerpos lipidicos que son invaginaciones del REL.
Las proteinas se procesan de una forma muy caracteristica

Se forman cuerpos proteicos. Hay dos rutas. Una de ellas implica el RER y procesamiento posterior en
Golgi y acumulacién en las vacuolas proteicas o cuerpos proteicos vacuolares. Por otro lado hay
proteinas que no requieren procesamiento en Golgi y que se acumulan directamente en la luz del RER
donde se estan sintetizando formandose cuerpos proteicos como polisomas de prolamina, etc.
Acumulo de sustancias muy importantes — Sintesis de Sales de Fitato

Las sales de fitato son sales de monosacaridos esterificados con grupos fosfato. Ya comentamos en

practicas que lo primero que tiene que ocurrir para la germinacién es primero la hidratacién y luego la
activacion rapida del metabolismo. La energia se obtiene a partir de rotura de enlaces fosfato. Esos
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enlaces fosfato en vez de acumularse en forma de cristales de ATP (que por cierto no cristaliza) se
acumulan en forma de sales de fitato. Cada fitato puede almacenar hasta 3 enlaces. Se acumulan en
vacuolas, etc.

Durante la maduracion, el ABA induce la sintesis de proteinas LBA de tolerancia a la desecacién y la
dormicién primaria

En general el desarrollo de las semillas conlleva tres fases, la fase de embriogénesis (que implica el
desarrollo de endospermo y en todo caso cotiledones, la diferenciacion de las cubiertas), la fase de
maduracion y la fase de desecacion o desarrollo tardio en la que la concentracion de ABA baja. Las
semillas se deshidratan. Durante la primera fase se desarrollan los tejidos de la semilla. En la
maduracion, la semilla termina de acumular sustancias de reserva y lo mas importante que ocurre es lo
siguiente:

— se prepara para la posterior desecacién (para el estrés hidrico que sufrird) e
— impedira su germinacion en los propios tejidos de la madre

El ABA inhibe la germinacion de la semilla. Aumenta mucho durante la maduracién induciendo la
dormicion primaria o precoz y se sintetizan proteinas de resistencia a la desecacion (LEA proteins, Late
Embriogenesis Asociated Proteins). Luego en la fase de desecacion se pierde el agua que tenia (era un
tejido metabdlicamente muy activo, y hay que frenar ese metabolismo). Una vez ya se seco la semilla el
ABA disminuye ya que no es necesario inhibir su germinacion. Asi, la dormicion secundaria es la que
depende de la desecacion de semillas. Es una dormicién mas constante.

Organizacion de la pregunta que seguro va a caer — desarrollo :

« floracién

* gametogénesis

» fecundacioén

 desarrollo del embrion

« desarrollo del endospermo
» desarrollo de las cubiertas
» dormicién de la semilla

Primera fase del desarrollo vegetativo de las plantas: GERMINACION de la SEMILLA

En muchas plantas, la hidratacién de la semilla y la temperatura son los dos factores que inducen la
germinacion de la semilla. La induccién es activar el metabolismo del embrién, que el embrién
comience a sintetizar giberelinas y las giberelinas induzcan las amilasas y proteasas en la capa de
aleurona o en los cotiledones que hidrolizaran las reservas para que el embrién coma y desarrolle,
extendiendo raiz y tallo. En muchos casos hidratacion y temperatura basta.

En algunos casos, ademas de la hidratacion y la temperatura adecuada, hay algunas semillas cuya
germinacion necesita de la activacién por luz. Los fitocromos no estan implicados en muchas, pero en
muchas otras si. Lo vimos en el tema de fitocromos. Existe un modelo hipotético sobre como funcionan
las semillas que germinan por luz roja.

Al hidratarse y aumentar la temperatura, la fluidez de las membranas por la temperatura aumenta y

un precursor que podria ser un receptor de fitocromos se expone en la superficie de la semilla. La
proteina X se expone en el tejido y esa molécula es posible que necesite de algunos cofactores como el
nitrato para ser un receptor de fitocromo activo. En ese momento de alguna forma esa molécula podra
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interaccionar con Pfr (fitocromo activo que ha recibido luz roja cercana). Esa interaccion

desencadenaria una ruta de transduccidn de sefiales que llevara a cabo en Ultima instancia la sintesis en
el embrién de GA. En otros casos, mas rusticos, la simple hidrataciéon del embrién y una temperatura
adecuada es suficiente como para que se active la sintesis de GA.

Procesos que tienen lugar durante la germinaciéon

Lo primero que ocurre al embeber las semillas es hidratarse. A partir de la entrada masiva de agua, ya
desde el principio comienza la sintesis de proteinas y la respiracién. Algunos solutos almacenados se
pierden en ese proceso. En pocos minutos se activa el metabolismo del embrién. Primero se activa el
metabolismo anaerobio, algo que nosotros no vimos en practicas. Pero luego ya comienza el
metabolismo aerobio.

Ya en una segunda fase comienza la sintesis de proteinas a partir de RNAs nuevos (y no maternos).

La post—germinacion implica ya la divisién celular, la sintesis de DNA, la movilizacion de reservas, la
elongacion de la radicula, etc.

Control hormonal del desarrollo de semillas y la germinacion

El desarrollo de semillas y la germinacion viene regulada por un balance hormonal determinado.
Cuando hay que hacer muchas divisiones celulares debe haber auxinas y citoquininas. Cuando hay que
elongarse habra auxinas. Cuando necesitamos dormicion primaria habra ABA, etc. El GA aparecera en
la germinacion como sabemos. Es un cuadro resumen.

TEMA 26 - PROCESOS DE MUERTE CELULAR PROGRAMADA EN VEGETALES

Una parte del desarrollo del organismo implica la muerte de algunas células. El desarrollo de algunos
tejidos es asi, tanto en algunos animales como en vegetales. En los vegetales, ademas, para el modelado
y la escultura de la planta, ademas de eso hay un fenémeno de muerte celular denominado senescencia
gue es uno de los procesos que permite que nosotros tengamos plantas plurianuales que puedan
sobrevivir a lo largo de los afios. La caida de la hoja, la caida del fruto, de la flor, son procesos
indispensables para la planta una vez llega el otofio (agostamiento).

Hay dos procesos de muerte celular programada en las células vegetales. Si miramos los libros, hay un
capitulo denominado muerte celular programada y un capitulo denominado senscencia. Realmente son
dos tipos de muertes celulares programadas. En plantas no existe apoptosis (del griego caida de hojas)
como en los animales. Pero si existe muerte celular programada. La gran diferencia entre senescencia y
muerte celular es que la senescencia es reversible (hasta llegado un punto en el cual es irreversible). La
muerte celular programada es irreversible una vez comienza. Cuando a una célula le llega la sefial de
muerte celular la célula empieza a morir y morira irreversiblemente. Cuando llega una sefal de
senescencia, entra en una fase de muerte, pero eso es reversible hasta casi los Ultimos momentos del
proceso.

1) La formacion de megasporas femeninas tienen muerte celular programada
2) La degeneracion del suspensor tiene muerte celular programada

3) El desarrollo del endospermo y la aleurona
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4) El desarrollo de tricomas en las hojas

5) Respuesta hipersensitiva para la resistencia a enfermedades
6) La formacion de elementos traqueolares

7) La muerte celular en caliptra

8) La formacion del aeréngquima

9) La senescencia de las hojas

SENESCENCIA

Procesos de senescencia en diferentes etapas:

Puede ocurrir en muchisimas partes, en la planta entera, en distintos momentos del desarrollo. La mas
clasica es la de hojas, de érganos reproductivos y la senescencia del fruto (maduracion).

La senescencia ocurre:

e cuando hay falta de nutrientes
» cuando un 6rgano ya cumplié su papel y no es mas (til (reciclaje de nutrientes y metabolitos)

La senescencia foliar ocurre cuando una planta vive en condiciones precarias para el correcto
desarrollo (eso ocurre en otofio en algunas latitudes), cuando un érgano ya crecié todo lo que necesitaba
crecer y se cerr6 el ciclo del 6rgano o para reciclar metabolitos.

Una vez expandida completamente la hoja, a partir de ahi comienza su proceso de senescencia. Hay un
amarillamiento de las zonas intervenosas permaneciendo verde justo los haces vasculares de la hoja.
Luego se hace cada vez mas marrdn hasta que los haces también degeneran. Lo Gltimo que lo hace es la
unién de la hoja al resto de la planta (absicién). Eso ocurre en todos los 6rganos en general. Los frutos o
las flores I6gicamente hacen otras cosas, pero en las hojas si se puede seguir una secuencia que es muy
evidente y se puede seguir con el paso de los dias.

| — pérdida de clorofila y degeneracion del aparato fotosintético y los cloroplastos

-

El estrés también puede desencadenar ciertos procesos de senescencia

Si no fuera octubre, sino un periodo de sequia bestial, ocurriria senescencia a finales de mayo (mucho
antes de agosto). La planta prescindira de las partes que mas le preocupan y las mas costosas. Ademas
se estimulan genes de reproduccién mucho antes de tiempo. Es una de las tantas respuestas del estrés.
Como me voy a morir mejor un Gltimo intento por dejar semillas.

Si durante ese periodo se vuelve a recuperar la situacion normal, la senescencia seria todavia reversible.
El tejido de la hoja, hasta que cae no estd muerto. Podria volver a ser verde, organizar cloroplastos, etc.
Pero cuando ya comenzo la absicion (desconexion vascular con el resto de la planta) ya la hoja no puede

resucitar.

Etapas y eventos en el proceso de senescencia
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(pregunta clasica de examen)

La senescencia se compone fundamentalmente de 3 fases. Cualquier proceso de senescencia.

La primer fase es la iniciacion (todavia reversible):

- se cruza el umbral metabdlico

- cascadas de sefializacion de senescencia se activan

- estado redox alterado (condiciones hidricas o luminicas de estrés)

Los iniciadores son hormonas, el medio ambiente (estrés, ambiente), iniciadores dependiente de
desarrollo (edad del érgano, cumplimiento de las funciones en el desarrollo, iniciadores patoldgicos,

etc.)

La segunda fase se denomina reorganizacion (todavia reversible):

— el cloroplasto se convierte en un 6rgano de degradacion, un érgano catabdlico en el que se degradaran
los pigmentos, luego las proteinas de los sistemas fotosintéticos, etc. (un érgano joven autotréfico pasa a
ser senescente heterotréfico — primero digiere glucidos, luego lipidos, proteinas, etc las hace disponible
para su movilizacion)

- los compuestos se distribuyen por el floema

- detoxificacion de la planta

— activacién de rutas de salvatage (recuperar metabolitosreciclar!!!)

- rediferenciacién reversible de organulos (el cloroplasto se convertira en otra cosa

Los iniciadores son genes activados e inactivados como respuesta a las cascadas de los pasos anteriores

La ultima fase es la Terminal:

— acumulacion de antibiéticos y mecanismos de defensa (son las partes mas problematicas y
débilesmejor que no se me infecte la planta justo por ahi)

- se sueltan radicales libres y ROS
- eliminacién de los metabolitos sobrantes del proceso heterotréfico
- pérdida de integridad y viabilidad celular irreversible (colapso celular)

Los iniciadores o mejor dicho terminadores también son respuesta a activacion e inhibiciéon de unos
genes terciarios produciran la muerte celular

Todo el proceso tiene unos aceleradores y unos inhibidores que pueden ser tanto hormonas como
cambios medioambientales como cambios de desarrollo.

Expresion termporal de genes asociados a senescencia durante las fases del desarrollo vegetal
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Los genes segun funcionan en la hoja.. se han clasificado 10 clases de RNAs

De esas 10 clases, 8 de ellas modifican su expresién para arriba o para abajo durante el periodo de
senescencia. Es decir que el programa de desarrollo de un 6rgano como es la hoja CAMBIA POR
COMPLETO cuando se induce la madurez y la senescencia.

Cuando todos los mecanismos antioxidantes de las plantas fallan o se ven superados por la alteracién
del estado redox tan acusada, se inicia el proceso de senescencia

Los cloroplastos dejan de organizarse en grana y dejaran simplemente membranas tilacoidales
estromaticas que luego pierden la estructura dando lugar a un gerontoplasto (un cloroplasto viejito). La
ontogenia de los plastos igualmente pueden hacer que revierta (ya lo sabemos de los primeros temas).

Senescencia — cambios en el contenido celular

El rRNA (la cantidad es la mas facil de medir porque son los mayoritarios) se degrada, la cantidad de
proteina también disminuye por degradacién mdltiple.

Mutantes stay—green

Mutantes mutados en muchos de los genes que se sobreexpresan durante la senescencia hacen que ese
cereal retrase la expresidn de esos genes asociados a senescencia. Es asi que se mantiene
fotosintéticamente activo. Si miramos un clorplasto stay—green tiene muchos mas tilacoides

Senescencia: degradacion de clorofila a, sintesis de carotenoides (colores amarillos) y activacion del
metabolismo secundario de defensa

Podemos hacer una medida de la degradacion de clorofila a. Fundamentalmente el marcador primero
es la clorofilasa. Esa rompe el fitol y lo suelta por ahi. El anillo porfirinico ahora es tratado por una

serie de enzimas dando lugar a unos anillos que absorben en diferentes longitudes de onda que pueden
ser detectadas. Esto se hace en el laboratorio en un tubo de ensayo.

Toda la degradacion de clorofila ocurre dentro del cloroplasto que subitamente cambia y se vuelve
heterotréfico. Una vez degradada la clorofila, hay un translocador del anillo porfirinico abierto que lo
lleva a la vacuola donde se acumulan los restos por si son necesarios para reutilizar. Pueden
transportarse a otras zonas de la planta posteriormente, etc.

Paralelamente se expresan y sintetizan otros pigmentos como los carotenoide. Las xantofilas y
carotenos dan esos maravillosos colores de otofio que la gente que vive en los trépicos no puede
disfrutar. Eso se debe a una induccién. Esto pasa en los frutos, no solo en las hojas. Cuando comienzan
a senescer, el color del fruto también lo dan estos carotenoides. Sirven para fotoproteger.

Adicionalmente se activan las vias de sintesis secundaria. Los taninos, los flavonoides, etc. son
compuestos la mayoria de ellos implicados en la defensa frente a patégenos.

Senescencia 2: al catabolismo de la clorofila sigue la degradacion de proteinas del cloroplasto
El LHC ya no es estable y se degrada. En el mutante stay—green solo se degrada el extremo N Terminal
y el resto del extremo se mantiene unido a la clorofila. De ahi que los mutantes mantengan los grana y

se queden verdes.

Senescencia 3: induccién del ciclo del glioxilato en los peroxisomas y de la conversién de lipidos en
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azucares por gluconeogénesis

En hojas, los peroxisomas se convierten en glioxisomas (los que obtienen a partir de acidos grasos
mutliples azUcares mediante la ruta o ciclo del glioxilato). Usando acidos grasos se crean azUlcares que
seran exportados. Es otra parte del proceso

Senescencia 4 : degradacion de DNA y RNA
Senescencia: induccién de mecanismos antioxidantes
El etileno induce senescencia en hojas y en frutos

Una planta crecida en una atmdésfera normal o en una atmdésfera alta en etileno tienen un crecimiento
diferente. El crecimiento maduro vegetativo en etileno, las hojas jovenes en roseta estan senescentes. Un
mutante en etileno esta mutado en los receptores de la triple respuesta. Es asi que no senesce en una
atmésfera elevada en etileno.

Las citoquininas la previenen

Se habia demostrado que las citoquininas estaban implicadas en la senescencia. El hongo este cuyo
nombre todavia Luis no se acuerda produce citoquininas. Estaba implicado en las green island. En las
zonas donde esta el hongo y se queda produciendo citoquininas, se veian manchas de células verdes
fotosintéticamente activas y no senescentes.

Muerte celular programada en respuesta a estrés: formacion de aerénquimas

Cuando hay hipoxia en las raices (hay poco aire porque estan inundadas o sobrehidratadas) muchas
plantas responden generando aerénquimas (muerte celular de parte del xilema). Ahi se acumulara
oxigeno por parte del agua para absorber.

(el papel del calcio en la formacion de aerénquimas y la muerte celular en respuesta al estrés)
Muerte celular programadas: induccion de la respuesta hipersensible

Muchos organismos, en su superficie tienen una serie de moléculas que pueden ser reconocidas esas
moléculas se denominan elicitores. Si la planta reconoce al elicitor (reconocimiento genético que

funciona gen a gen), la interaccién provocara el desencadenamiento de una serie de respuestas de
defensa en la planta. Pero claro eso solo si la planta tiene receptores previamente generados. Entre

otras cosas esa union receptor—elicitor activara unas cascadas de genes. Los genes de la respuesta
hipersensible, genes de sintesis de fitoalexinas, genes de defensa, genes de sefalizacion como el 4cido
salicilico (responsable de transmitir a otras zonas de la planta o si estd metilado a otras plantas de la
poblacion la activacién de hipersensibilidad). De forma local se induce una serie de mecanismos de
defensa para matar al organismo, para aislarlo y para matar a las células que rodean a la célula

infectada (crear un perimetro de seguridad). Si de esa forma no consigue acabar con el patégeno, por lo
menos el patégeno no podra proliferar porque le faltard comida. Eso termina en muerte celular
programada de esas células periféricas. Alli donde hay puntos de infeccién se genera tejido necrotico
para evitar el paso del virus. No esta muy claro si la respuesta hipersensible la genera una planta o si es
el virus el que la desencadena. Es decir que a veces simplemente con poner la molécula elicitora, a veces
ocurre esa respuesta hipersensible (sin necesidad que haya infeccién del patdgeno). Pero en otros casos
es necesario que ademas del elicitor esté presente el patdgeno entero. Es decir, es un asesinato inefectivo
0 es un suicidio preventivo de células.
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Muerte celular programada: la superacion de los sistemas preventivos de la formacién de ROS
Muerte celular programada en el desarrollo: xilogénesis o diferenciacion de traqueidas

Es lo que lleva a que cualquier célula no demasiado diferenciada comience a sintetizar pared

secundaria y se desencadenen procesos apoptéticos que llevan a la muerte y ahuecamiento de esa célula.
Al tiempo que se sintetiza la pared secundaria se desorganiza el RE, el Aparato de Golgi y después
comienzan a fastidiarse al final los organulos. Se ve que es significativamente diferente de la senescencia
que empezaba por los cloroplastos.

Y todo esto esta genéticamente programado y se activa al inducirse el programa de muerte.
Muerte celular programada: autofagia en las células aleuronales de cereales

Sabemos que las giberelinas inducen la sintesis de amilasas, proteasas, etc. en la aleurona. Pero lo cierto
es que esas cosas degradan también a las células de la aleurona. Esas células estan en vacuolas
digestivas (distintas a las del tonoplasto) que funcionan analogamente a los lisosomas eucariotas. El pH
baja en ellas, etc y tienen enzimas hidroliticas acidas. Esas degradaran la membrana de las vacuolar.
Una vez petan la aleurona salen al almidén del endospermo y pueden digerirlo.

Esa muerte celular programada esta inhibida por ABA.

El acido giberélico va bajando y el ABA las mantiene durante la planta — dormicion primaria de
semillas.

La forma de muchas hojas se debe a un proceso de muerte celular programada seguin un patron de
desarrollo

Muerte celular programada: Formacion de glandulas de aceite en citricos

Se desarrollan células de las glandulas del aceite. Por lisigenia y esquizogenia se ahueca la cavidad
celular por degeneracion de las paredes. En esa cavidad se acumularan los residuos de la muerte de
todas esas células. Esas cavidades del aceite seran las que contengan los aromas citricos.

Muerte celular programada en flores femeninas durante el desarrollo de espigas masculinas

Algunos cereales tienen una espiguilla masculina y las mazorcas femeninas en meristemos laterales
como el maiz. En un principio la espiguilla se desarrolla con los dos verticilos fértiles. El mutante en el
gen TASSELSEED?2 desarrolla una mazorca aberrante que tiene flores disexuales a lo largo de toda la
mazorca.

Absicién

Los 6rganos que mueren cursan absicidén. Se produce después de la muerte o senescencia del érgano.
Cuando ya todo ha pasado se genera una zona de absicién. Se generan unas células mas pequefias
arriba y mas pequefias abajo. En ellas se secretan pectinasas (proteinas de degradacion de la lamina
media de la pared celular). Una vez que ha caido el 6rgano se sella produciéndose compuesto de
metabolismo secundario como corcho, lignina, etc.

La relacién viene dada por la relacion auxina/etileno. Si hay mas etileno que auxina se induce la
absicion. Si hay poco etileno se mantiene el 6rgano.
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TEMA 27 - RESPUESTAS GENERALES AL ESTRES
Factores estresantes bidticos

e grandes y pequefios animales

« otras plantas

* insectos

« bacterias, hongos, virus y tiroides patdgenos
* nematodos

Factores estresantes abibticos

sequia (estrés hidrico)

exceso de sales (estrés salino)

calor, frio y congelacion (estrés por temperaturas extremas)

encharcamiento e inundacion (estrés por anaerobiosis)

estrés por contaminantes medioambientales (CFC, SO2, O3, herbicidas, metales pesados)
deficiencia en elementos minerales (Estrés nutricional)

* viento, suelo compacto (estrés mecanico)

* lesiones o heridas

Cuando cualquier factor externo es extremo, l6gicamente si que estamos hablando de un estrés, de algo
que limita o inhibe el crecimiento de un ser vivo. Ante eso las plantas tienen una mayor capacidad de
respuesta que los animales (a excepcion del sistema inmune de vertebrados). Las plantas tienen
mecanismos mucho mas variables desarrollados y abundantes (200000 especies de dicotiledéneas!!!). Es
por eso que generalmente debemos tratar este tema como el mas fundamental en la fisiologia vegetal.

Como todos los seres vivos, las plantas estan sometidos a cambios ambientales estresantes, biéticos y
abidticos. Hablaremos solo de interacciones biéticas (otras plantas, microorganismos, depredador,
hongos, insectos, parasitos, etc.) y de interacciones abidticas.

Las plantas no suelen huir de un factor estresante. Generalmente las plantas estan sometidas a varios
estreses juntos. A veces un estrés hidrico viene por el frio que afiade un estrés por temperatura, luego
por estrés halino también se puede hacer la cosa mucho mas heavy. Si a eso afiadimos un parasito tipico
de invierno ahora tenemos un complejisimo cuadro de estrés vegetal.

Respuesta constitutiva vs aclimatacion

Algunas plantas pueden aclimatarse antes de terminar por desarrollar una resistencia (por adaptacion).
Una visién darvinista podria indicar que las plantas por mecanismos evolutivos pueden responder a un
estrés determinado. Esos mecanismos pueden llevar a que las plantas se adapten. Pero ese tipo de
respuesta constitutiva se opone a un tipo de cambio no heredable que es la aclimatacién. En general las
plantas se aclimatan. Cuesta mucho pensar que una planta normal pudiera hacerse como un cactus. El
hecho de que haya plantas que convivan con un estrés que eviten un estrés determinado sin mas desde
un punto de vista genotipico no implica que la planta poco a poco haya ido haciéndose a esas
condiciones. Lo mas probable es que la planta se desarrollé en una zona no desértica previamente. El
cactus se origino tal vez para evitar el calor, y posteriormente las mismas adaptaciones funcionaron
como exaptaciones frente al estrés hidrico. Es asi que no podemos hablar de aclimatacion o estrés
hidrico en una planta ya adaptada al estrés hidrico constante. Una planta adaptada al estrés hidrico no
podemos decir que estan recibiendo un estrés.

Las potasio, prolina, solutos compatibles, osmolitos que no alteran la fisiologia de la planta que
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permiten aumentar el potencial osmatico de la planta evita la desecacion.
Fases de la respuesta al estrés

Cuando una planta viven en un éptimo fisiolégico y cambia porque intervienen factores de estrés en
principio hay una fase de alarma en la que la planta crece menos, se infecta, se altera (fase de
resistencia minima). En ese momento se estan recién disparando las sefiales celulares para activar los
mecanismos de aclimatacién. Al dispararse comienza la fase de resistencia de una forma rapidisima. Si
€S0S mecanismos no existen la planta muere. Si los mecanismos de resistencia maxima existen y pueden
mantenerse permanentemente, entonces se continlia el crecimiento sin problema. Si eso a su vez sigue
manteniéndose, podria terminar en una adaptacién Pero una planta normal luego de una fase de
resistencia maxima, si persiste el estrés, lo normal es que se agoten los mecanismos porque la planta
esta en estrés energético. Salvo que desaparezca la situacion de estrés la planta en fase de agotamiento
comenzara a morir. Una planta podria en esta fase volver a un estado inicial solo en el caso de que
desaparezca la situacion de estrés. Eso podria llevar a que la planta tome un nuevo 6ptimo fisiol6gico
bajo un fenotipo diferente. Luego vendria la fase de regeneracion de la planta en el caso de que no
muera.

Unos 6ptimos muy interesantes en la planta es que sometiendo unas plantas de floricultura en estrés, el
ciclo reproductivo de la planta se acelera. Las plantas sometidas al estrés, la planta acorta el ciclo vital
y se reproduce rapidisimamente. Si se repite eso sobre una planta multiples veces
(estrés—normalidad-estrés—normalidad) se consigue algo similar a un condicionamiento de la planta la
planta ahora adquiere un 6ptimo fisiolégico con un ciclo mas corto

Factores que influyen en la respuesta al estrés

Caracteristicas del estrés duracion del estrés frecuencia del estrés, el 6rgano o tejido donde se esta
produciendo el estrés, la edad del desarrollo de la planta y el factor genotipico (los alelos de resistencia
gue se puedan tener). La respuesta final de la planta sera:

* resistir el estrés o evitarlo y vivir
« susceder ante el estrés y morir

Mecanismos generales de la planta
Amplificacion de la sefial de estrés

Es la ultima diapositiva de este tema El estrés es percibido. La sefial es transducida en la célula. Eso
puede afectar la expresion génica, la produccion proteina y las respuestas fisiol6gicas—tolerancia al
estrés posteriormente. Pero es importante la percepcion de la sefial (lo que haréa realmente diferente

una respuesta a otra). Todavia no se conocen todos los receptores al estrés. Si se sabe sin embargo que
ciertos elicitores pueden activar respuestas del estrés (turgencia celular adquirida). También se sabe

gue hay firmas de calcio intracelulares implicadas en determinados estreses y que son diferentes de
otras. Se sabe que también estan implicados los estados redox de la planta, las especies ROS, etc. Hay
serios candidatos a sefializadores del estrés, pero tampoco se los conoce bien. Todos los estreses sin
embargo disparan la acumulacion de ROS. Si que hay ciertos fenbmenos de muerte celular-senescencia
gue se producen por recepcion intracelular de ROS (a través de segundos mensajeros). Si recordamos,
cuando vimos el efecto del ABA, una de las rutas por las que actuaba venia determinada por

produccion de ROS. Esto seria similar. El tema es que no se conoce donde esta la sefializacion
especifica. Si se van conociendo cada vez mas los segundos mensajeros (firmas de Calcio, proteinas
kinasas, rutas de activacién de genes nucleares, etc.)
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TEMA 28 - RESPUESTAS AL ESTRES BIOTICO - RESISTENCIA A PATOGENOS

» hongos — micorrizogénesis
* bacterias

* Virus

« herbivoros—fitéfagos

* parasitos unicelulares

Las plantas pueden responder constitutivamente y respondiendo a estos patdégenos mediante simbiosis,
etc. En general la simbiosis tiene unos mecanismos de respuesta y el patdgeno tiene unos mecanismos de
actuacion frente a la planta que en principio son los mismos. Agrobacterium se diferencia muy poco de
Rhizobium al querer infectar una planta. Hay organismos que logran establecer simbiosis de esa forma

y hay organismos que comienzan de la misma forma y terminan en relaciones patégenas. Es decir que
probablemente los simbiontes comenzaron como patégenos solo que se dieron cuenta de que compartir
era mejor que matar y aprovecharse descontroladamente. Es mas Rhizobium induce mecanismos de
defensa en la planta, pero los evita Entra en la planta y viven muy bien con ella.

Las infecciones pueden venir por multiples sitios. Los patégenos se hablan de ellos como patégenos
biotroficos, hemibiotréficos y necrotréficos. Es decir que hay patdgenos que sacan provecho de ella
cuando esta viva, hay patdégenos que sacan provecho de ella manteniéndola viva pero cuando terminan
la infeccion la matan (por ejemplo para liberar esporas de la planta) y patdégenos necrotréficos (que
matan a la planta y se alimentan de los restos organicos de la planta muerta. El éxito del patégeno
depende de muchas cosas: capacidad de generar estructuras de proteccién, mecanismos de defensa,
capacidad de mutagénesis rapida para que la planta no pueda cargarse a la progenie mutante que
escapa, etc.

Insectos

Tienen doble peligro. Por un lado son patégenos que provocan lesiones mecanicas y por otro porque son
vectores para otras infecciones. Suelen ser transmisores de virus, bacterias, protozoos que le dejan a la
planta una infeccion ademas de infectarla. Como los afidos suelen ir al floema para tragar savia, los
cabrones encima meten los patégenos en la zona mas chunga.

Modelo gen a gen de reconocimiento planta—patégeno

Las plantas tienen sistemas de defensa diversos. Las paredes celulares lignificadas, etc. son sistemas
constitutivos. Los otros son los sistemas inducidos, los que se desarrollan una vez el patdgeno ya infecta.

El hecho de que un patégeno mate a un individuo de una poblacién no quiere decir que el patégeno

haya tenido éxito. A veces, la respuesta de las plantas contra un patégeno incluye el suicidio propio en
beneficio de las plantas cercanas que son avisadas. Siempre que la poblacion pueda frenar el avance, las
plantas en conjunto habran sobrevivido.

RECONOCIMIENTO PLANTA - PATOGENO GEN A GEN (esto es pregunta fijo fijo tanto como
gue lo dijo el ultimo dia de clase que ya esta puesta en el examen)

Para que la planta pueda defenderse de un patégeno primero hay un reconocimiento previo algo del
patdgeno debeser reconaocido por la planta. La planta ahora inducird una serie de mecanismos de
defensa que ayer a ultima hoja llamabamos mecanismos de defensa inducida (vs. Los mecanismos
constitutivos que son los que estan siempre).

Como siempre cuando se reconoce algo, ocurre entre dos cosas en el caso de plantas se vio para
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plantas—bacterias y plantas—-virus. No se vio todavia para nematodos, hongos, otras plantas. De hecho
en ellos los mecanismos constitutivos son los fundamentales.

El modelo que explica esto es el modelo gen a gen de reconocimiento bacteria—planta o virus—planta.
Funciona muy similar a muchos mecanismos de autoincompatibilidad que vimos tiempo ha.

Existen en los patdgenos genes de avirulencia (Avr). Si el reconocimiento entre la planta y el patégeno
es positivo se disparan los mecanismos de defensa y la planta tiene muchas posibilidades de sobrevivir
la infeccion. Si no se da ese reconocimiento las probabilidades de éxito del patégeno son casi seguras. El
reconocimiento positivo entonces FRENA la invasion.

Los elicitores, moléculas que pueden ser reconocidas del patégeno (moléculas de la superficie, etc.) son
es0s genes de avirulencia (Avr). Avirulencia se refiere a que si esa molécula es expresada por el
patdgeno entonces es muy posible que esté condenado (no habra virulencia). Los dominantes Avr son
los que, si se expresan, PUEDEN ser reconocidos, se denominan. Los recesivos avr son los que no
pueden ser reconocidos por la planta y son los que pueden producir la enfermedad en la planta.

Los receptores son glucoproteinas denominadas genes R. Un gen dominante R reconocera
positivamente a un elicitor de un gen Avr dominante y no habra infeccién. Un gen recesivo r no
reconocera a ese elicitor.

Segun este sistema las posibilidades de una infeccién serian:

1) Patégeno Avr — Planta R : Reconocimiento — No hay infeccion (avirulencia)

2) Patogeno avr — Planta R: No hay reconocimiento — Infeccién (virulencia)

3) Patdgeno Avr — Planta r: No hay reconocimiento — Infeccidn (avirulencia no reconocida)
4) Patdgeno avr — Planta r: No hay reconocimiento — Infeccién (virulencia)

Si pensamos en Mendel, una interaccion planta—patégeno tendria un 75% de posibilidades de infeccién.
Las probabilidades no serian sin embargo iguales, porque los fenotipos dominantes son 3 veces mas
probables que los recesivos.

El gen R es muy polimérfico. El hecho de que en un momento determinado ocurra una interaccién
infecciosa no dictamina la muerte de toda una poblacion. Es bastante probable que alguno de los
individuos de la poblacién sea R y detenga la infeccion. ¢,Pero y si el virus es avr?, tedricamente no
podria ser detenido!!! Pero esto no es asi. Realmente el gen r es tan polimorfico que puede que para
alguna de las plantas, el fenotipo avr se comporte como un Avr y la planta sea R en concreto para ese
tipo de avr En resumen al ser r demasiado polimérfico, hay una posibilidad bastante baja de que en
una poblacion el virus pueda acabar con toda ella a pesar de ese 75% de posibilidades de infeccion.
Ademas una vez salta la respuesta defensiva y se induce en las plantas aledafias ahora la poblacién en
conjunto le habra ganado.

Otra cosa que realmente no es cierta en el modelo. Una misma planta puede por recombinacion
mitGtica originar varios diferentes polimorfismos para R dentro de un mismo individuo de manera que
aun asi el éxito del patégeno esta bastante complicado.

Pero en un monocultivo, tenemos clones, todos igualitos. Es l6gico que un patégeno que entre ahi se
podréa cargar todo porque si jode un genotipo jode otro y todos los clones!!! Son tipicos sistemas fragiles
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Hay patdgenos que pueden escapar de los mecanismos de defensa y comienzan a hacer sus putaditas. El
patdgeno puede aprovecharse de la planta y comera y se reproducira en ella. Otros patdgenaos tienen un
éxito que depende de herir con gravedad a la célula empleando toxinas. En casos en los que el éxito
ademas depende del éxito de una toxina, ahora no solamente necesito entrar en la célula vegetal, sino
gue ademas mi toxina tiene que poder joder a la célula eficientemente.

Los genes Tox son los que determinan la calidad de la toxina del patégeno cuyo éxito depende de ella.
Una vez atraveso la barrera del reconocimiento ahora debera tener los genes Tox adecuados para
infectar el organismo. Esto también funciona con otro modelo similar al modelo gen—-gen. Los
organismos dominantes Tox producen toxina y los fenotipos recesivos tox no producen la toxina
adecuada. En concreto si el patdgeno no produce la toxina correcta no podra matar a la célula y por lo
tanto su éxito esta condenado. Si produce la toxina dominante correcta en principio podria matar a la
célula con éxito. Pero podria ser que la planta fuera dominante para el gen de resistencia a la toxina de
dicho patdgeno. Si la planta es resistente R, entonces aunque produzcan la toxina los patégenos no
podran hacer lo suyo. Solo si la planta es sensible r podran ser afectadas sus células por la toxina de los
patdgenos y en ese Unico caso se dara una infeccion correcta.

Pareciera que producir la toxina es una mala estrategia evolutiva para el patégeno. Lo cierto es que
esto es otro modelo. Hay patdgenos que aungque no producen la toxina pueden reproducirse como los
normales. Hay patégenos que producen varios tipos de toxinas (al igual que las plantas producen varias
antitoxinas, o pierden evolutivamente dianas para las toxinas del patdgeno, etc.). Es decir que es una
cuestién de estrategias evolutivas.

Qué ocurre cuando una planta reconoce?

Pues lo tipico rutas, vias, etc. Lo primero que sucede es una respuesta inmediata denominada respuesta
hipersensible que termina induciendo una gran proliferacion de ROS y la iniciacién de unas rutas de
activacion—-inhibicién de genes a ese nivel (incluida la produccién de NO). Todo eso culmina en la
muerte celular programada de las células donde se han producido los reconocimientos. Las células
infectadas mueren con el patégeno y las de alrededor también moriran oxidadas. Asi se crea una
barrera protectiva sacrificando unas pocas células. Pero ademas se activan Prps (patogénesis related
proteins) que sirven para sefializar, preparar e inducir otros sistemas de defensa ulteriores en los

tejidos circundantes. Esa respuesta inducida secundaria se denomina respuesta local.

La respuesta local termina por producir a largo plazo las llamadas respuestas sistémicas (SR), que
afectan a todo el organismo. Muchas de las moléculas que catalogamos previamente en el temario como
fitohormonales (jasmonato, salicilato, etileno en algunos casos, etc.) son responsables de la respuesta
sistémica.

Hay nematodos de dos tipos: los que viven dentro y los que tienen prbdscides agresivas que rompen
tejidos, etc. Los que viven dentro y no son dafiinos, luego de infectar, inducen, a partir de la respuesta
local, una sefial que se mueve por el floema ademas de la induccién de sintesis sistémica de acido
salicilico (salicilato). Posteriormente también se volatiliza metilsalicilato. Si la planta es muy grande la
respuesta sistémica viajara mediante esa via aérea fundamentalmente (y llegara antes que por el
floema). A este tipo de respuesta sistémica se la denomina SAR (respuesta sistémica adquirida).

Otros patégenos que producen la SAR son las bacterias, virus, hongos, etc. Suele ser tipica de comenzar
en las hojas o en el caso de nematodos en la raiz.

El otro tipo de respuesta sistémica es la de la produccién de inhibidores de proteasas mediada por una

sefalizacion por jasmonato. También nos comentd que el metiljasmonato funciona similar al
metilsalicilato (volatil).
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Esa respuesta esta dedicada a proteger frente a herbivoros, animales fitfagos y nematodos de los que
usan probdscides. Las proteasas l6gicamente son la pepsina, etc. Cuando se encuentran inhibidas
entonces se dan indigestiones.

La SIR, la respuesta sistémica inducida. La producen ciertas bacterias. El Rhizobium, ademas de ser
simbiéticas, producen una SIR mediada por jasmonico y por etileno. Si una bacteria patégeno después
guiere atacar, tiene unos sistemas de defensa preparados para hacer frente a esa segunda infeccion mas
rapidamente. Asi es que la simbiosis, dentro de las cosas que hace produce moléculas que atraen
simbiontes y preparan contra los patdgenos. Vemos que las plantas tienen un sistema de defensa
bastante complejo, comparable con el inmune de los vertebrados.
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