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1. INTRODUCCION

Las plantas se encuentran en un constante proceso dindmico, en el cual un hospedero y un
patdgeno estructuran una estrecha relacion con su ambiente natural, con el cual conforma una
influencia mutua, generandose asi cambios morfologicos y fisioldgicos (Tapeiro, 2001;
Gaumann, 1950, citado por Ghini et al., 2008).

Para las plantas, cada uno de los organismos de su entorno, resulta un potencial patégeno
(insectos, hongos y microorganismos, incluso otras plantas) para ello, conciben diferentes
estrategias para ingresar y perdurar dentro de la planta. Al ser las plantas organismos sésiles y no
poder escapar, han desarrollado distintos tipos de mecanismos de defensa (activos e inducibles)
gracias a su capacidad de evolucién y adaptacion a distintos medios. Resulta sorprendente
comprobar que, a pesar de la inamovilidad y la ausencia de un sistema inmune, la desaparicion de
plantas por enfermedad solo resulte una situacion atipica y que normalmente se conserven sanas
debido, en cierta parte, a la presencia de varias estrategias de defensa. Esto lleva a deducir que los
mecanismos de defensa de las células vegetales, tanto aquellos constitutivos como inducidos por
la presencia del patdgeno, son realmente efectivos a la hora de detener o contrarrestar una

infeccion.

La planta cuenta con una primera linea de defensa, pasiva y permanente, que significan las
barreras fisicas y estructurales. Estas, basicamente es la presencia de una cubierta protectora
Ilamada cuticula, la cual es hidrofébica e impermeable en la superficie de todos los tejidos,

formada por ceras, lipidos y lignina.

La agresion que sufre la planta desencadena una serie de reacciones quimicas, la primera
respuesta activa es la accion de los metabolitos secundarios, cuya presencia es permanente en los

tejidos adultos de la planta bloqueando la propagacion de hongos o bacterias. Esta reaccion va



habitualmente acompafiada de la muerte celular controlada, que significa una respuesta
hipersensible, confinando al patégeno a las zonas necroticas.

En consecuencia, ambas estrategias otorgan a las plantas la capacidad de bloquear la entrada de la
gran mayoria de agentes patdgenos a los que se exponen. Este tipo de resistencia estaria
expresada como una caracteristica normal del desarrollo de las plantas y que estd presente con o
sin ataque de un patogeno, la cual se activa por el ataque de un organismo invasor (Tierens et al.,
2001).

La segunda linea de defensa se identifica como mecanismos de defensa inducibles o de
resistencia, entra en accién si la primera linea no logra evitar la infeccion. A través de sefiales
quimicas de alerta comenzaria la sintesis de sustancias toxicas de bajo peso molecular que las
plantas producen en cantidades considerables denominadas fitoalexinas, generadas por las células
sanas adyacentes a las células necroticas y dafiadas, en reaccion a sistemas de percepcion de
microorganismos invasores que permitan activar los genes implicados en la respuesta defensiva,
denominados inductores, que se expresan a partir de las células dafiadas, también se activan en

tejidos alejados, haciendo a la planta mas resistente.

Diferencidndose de la defensa constitutiva, los mecanismos inducidos de defensa, también
conocidos como resistencia inducida, reaccionan solamente como una respuesta al ataque de un
patdgeno (Collinge et al. 1994). La resistencia inducida es un mecanismo activo de defensa que
significa claros cambios en el metabolismo inducidos por la expresion diferencial de genes. En
consecuencia, para que se produzca la induccion de la defensa, es necesaria la mediacion de
sistemas de reconocimiento especifico, a través de los cuales la planta establece la presencia del

patdgeno (Hutcheson 1998).

Algunos compuestos con propiedades alelopaticas pueden identificarse dentro de los metabolitos
secundarios, expresados en la interaccion entre plantas, las mas conocidas son de los grupos de
acidos fendlicos, cumarinas, terpenoides, flavonoides, alcaloides, glicésidos, ciandgenos, taninos,

quinonas complejas y derivados del acido benzoico. Ormefio (1997). Los mayoritariamente



involucrados a este fendmeno son los compuestos fenolicos, concentrando una accion inhibitoria
sobre la germinacién o crecimiento de otras plantas (Owens, 1969; Rice, 1974, 1979; Putman y
Duke, 1978).

Se imprimira mayor énfasis en las interacciones de connotacion perjudicial que involucre a las
plantas en sus interacciones con el medio, generalmente asociadas a la supervivencia ante el
ataque de patdgenos e interacciones con otras plantas. Aunque los mecanismos quimicos
involucrados en estos tres tipos de interacciones pueden considerarse de naturaleza similar, para

su mejor comprension se trataran por separado.



2. REVISION BIBLIOGRAFICA

2.1 Estrés.

El término general de estrés fue introducido por el fisidlogo y médico Hans Seyle (1936), quien
definid esta concepto como una respuesta general del organismo ante cualquier estimulo estresor
0 situacion estresante. Segun Labrador (1992), la respuesta al estrés es automatica del organismo
a cualquier cambio ambiental, externo o interno, mediante la cual se prepara para hacer frente a
las posibles demandas que se generan como consecuencia de la nueva situacion. Posteriormente,

en 1960, Levitt desarrolla el concepto de estrés en plantas.

2.1.1 Estrés en términos bioldgicos.

El ecofisiélogo vegetal Larcher, 1987 resumid el concepto de estrés vegetal y enuncio que
“Todos los organismos experimentan estrés, aunque el camino mediante el cual lo expresan
difiere de acuerdo a su nivel de organizacion. A su vez manifestd que “el estrés contiene
elementos destructivos y constructivos y que es un factor de seleccion como asi también una

fuerza conductora para mejorar la resistencia y evolucion adaptativa.

En 1972 Jacob Levitt definio el término estrés bioldgico como la adaptacion del estrés fisico que
corresponde a un estado de deformacién de un objeto ocasionado por la aplicacion de una
determinada fuerza. En ese sentido, Levitt sugirio que la fuerza generadora del estrés bioldgico la
constituye todas aquellas alteraciones que ocurren en el medio ambiente y que pueden influir en
el desarrollo normal de la planta; esto corresponde a la deformacion producida (en este caso, la
deformacion bioldgica), de la funcion metabdlica que ha sido alterada o modificada (Levitt,
1980). La deformacion biologica puede ser de tipo elastico o plastico. El tipo eléstico esta
determinado por la disminucién de la fotosintesis como consecuencia del cierre temporal de los

estomas ocasionado por la baja disponibilidad hidrica, situacién que tiende a revertirse cuando se



normaliza el suministro de agua, estado en cual los estomas recuperan su funcion de intercambiar
gases, promoviendo la turgencia de las células con la consiguiente normalizacion de la actividad
fotosintética. Si por el contrario la funcion no recupera su normalidad, se dice que la deformacién
es de tipo plastico, tal como ocurre cuando se pierden las hojas al someter una planta a un déficit

hidrico severo (Larcher, 1995).

Las plantas continuamente se encuentran sometidas a situaciones ambientales cambiantes, lo que
trae como consecuencia una serie de estimulos denominados estresores, que van a influenciar el
desarrollo y crecimiento normal de las plantas (Bohnert y Jensen, 1996). Los factores estresores
segln su naturaleza pueden ser de origen bidtico (producidos por seres vivos) o abioticos
(producidos por condiciones ambientales). Entre los bidticos se incluyen aquellos agentes que
pueden resultar patdgenos como bacterias, hongos, virus, insectos, nematodos, pero también
grandes y pequefios vertebrados (herbivoros), asi como otras plantas, o aquellos que surgen como
consecuencia de alguna actividad antropogénica. Los abidticos, que son los méas frecuentes,
dependiendo de la naturaleza del factor estresante se pueden clasificar en factores fisicos, tales
como; estrés por déficit o exceso de agua, altas o bajas temperaturas y radiacion UV. Factores
mecanicos; como el viento o la compactacion del suelo y las lesiones. Entre los factores quimicos
se incluyen el estrés idnico, la contaminacién atmosférica por metales pesados, toxinas, salinidad,
etc., que afectan en mayor o menor escala la vida de las plantas y generalmente se presentan

combinados.

Si una planta se encuentra sometida a una determinada situacion de estrés, podemos evidenciar su
respuesta segun la definicién original de Seyle (1936) en tres fases, a la cuales se le incluiria una

cuarta fase por Lichtenthaler (1988), las siguientes son las cuatro fases consecutivas:

Fase 1 de alarma. La planta como consecuencia del estrés reacciona disminuyendo varias
funciones fisiologicas, como fotosintesis, transporte y acumulacion de metabolitos, por lo que
debilita su crecimiento y vigor, sufriendo asi alteraciones en sus funciones normales durante un

tiempo prolongado. Si en esta fase la planta no logra adaptarse puede llegar a morir.


http://www.condesan.org/publicacion/Libro05/cap3.htm#21

Fase 2 de resistencia. Si al prolongarse la situacion de estrés el organismo logra sobreponerse
mediante mecanismos de adaptacion frente a su nueva condicién ambiental, la funcién

metabdlica alterada tiende a normalizarse.

Fase 3 de agotamiento. Cuando el estrés supera la capacidad de resistencia de la planta, y agota
su capacidad de adaptacion ocasionando nuevas alteraciones, muchas de ellas de caracter

irreversible en sus funciones vitales, puede conducir a la muerte de la planta.

Fase 4 de regeneracion. En el caso de que el estrés desapareciera o no fuera suficiente para
causar la muerte de la planta, esta comenzara a regenerar sus tejidos y a desarrollar un

metabolismo capaz de aumentar la resistencia al estrés sufrido.

2.2 Mecanismos quimicos involucrados en la defensa de las plantas.

2.2.1 Metabolitos secundarios.

Las plantas como parte de su proteccion y defensa quimica producen vastos y diversos tipos de
compuestos organicos, tales como los compuestos primarios importantes para su metabolismo y
desarrollo (Griffin, 1994). Presente en todo el reino vegetal en considerables cantidades, de
sencilla extraccion y una explotacion relativamente economica (Petiard y Bariaud-Fontanel,
1987). A su vez, como parte de la respuesta quimica contra condiciones adversas como el dafio
que ocasiona el consumo por herbivoros, el ataque de microorganismos patégenos y competencia
entre diferentes especies de plantas superiores, se estimula la sintesis y acumulacion de
compuestos de bajo peso molecular, llamados metabolitos secundarios. A diferencia de los
metabolitos primarios su distribucion en el reino vegetal es restringida (Ramos, Frutos, Giraldes y
Mantecon, 1998). Estos compuestos quimicos se presentan tipicamente en solo una especie o0 un
grupo de plantas taxonomicamente relacionadas (Gabriela-Anca, Dean y Wiley, 1997), por lo que

muchos de ellos se consideran marcadores taxonémicos de familias y géneros (Garbarino, 2003).



En el pasado se consideraban un deshecho resultante de errores del metabolismo primario, y por
lo tanto, de pequefia importancia para el metabolismo y crecimiento de las plantas (Bennett y
Wallsgrove, 1994). Esta idea ha sido progresivamente cambiada, ya que los compuestos
secundarios desempefian un papel protagonico en la fisiologia de planta, la regulacion del

crecimiento, su desarrollo y la interaccidn con otros organismos (Raskin, 1992).

Su estudio comenzo a fines del siglo XIX y principios del siglo XX por quimicos organicos que
estaban interesados en su importancia como drogas medicinales. Este estudio estimuld el
desarrollo de las técnicas de separacion, la espectroscopia para dilucidar su estructura y
metodologias de sintesis que hoy constituyen la fundacion de la quimica organica
contemporanea. El reconocimiento de los metabolitos secundarios ha alentado el desarrollo de
este campo. Segun estudios recientes se determino que la mayoria de los metabolitos secundarios
cumplen funciones de defensa contra predadores y patégenos, actian como agentes alelopéticos,
0 para atraer a los polinizadores o a los dispersores de las semillas (Swain 1973, Levin 1976,
Cronquist 1977).

Los metabolitos secundarios incluyen un amplio y diverso rango de compuestos (Bennet y
Wallsgrove, 1994). Verpoorte (2000), sefiala que aproximadamente 85.000 metabolitos
secundarios han sido identificados en plantas y aproximadamente cada afio se detectan cerca de 4

mil.

Podemos establecer tres grandes grupos de compuestos que conforman el metabolismo
secundario de una planta, basados en su origen biosintético: terpenos, alcaloides, Yy

fenilpropanoides (Korkina, 2007).

A continuacion, se describen las caracteristicas estructurales de cada grupo asi como su

participacion en la defensa de las plantas.



2.2.1.1 Compuestos terpénicos.

Los terpenos (terpenoides o isoprenoides), estructuran un amplio grupo de metabolitos
secundarios, mas de cuarenta mil compuestos descritos en plantas, animales y microorganismos
(Roberts, 2007).

Por lo general, resultan ser insolubles en agua y derivan por la unién de unidades de isopreno (5
atomos de C), dando origen a distintos grupos dependiendo de las unidades isopreno (Cs) que
contenga: hemiterpenos (Cs), monoterpenos (Cig), sesquiterpenos (Cis), diterpenos (Cy),
sesterterpenos (Cys),  triterpenos (Csp), tetraterpenos (Caso) y politerpenos (>Cg). LoS
monoterpenos 'y sesquiterpenos fueron en comienzo conocidos por su alta volatilidad y como
componentes de esencias vegetales. Un monoterpeno es el acido crisantémico, compuesto de los
insecticidas naturales denominados piretrinas. Los diterpenos y triterpenos suelen ser
constituyentes de gomas, resinas y otros exudados vegetales; un ejemplo de presencia en
organismos animales resulta el colesterol. Un ejemplo muy relevante de diterpeno es el acido
giberélico, hormona transcendente en el desarrollo de la planta. Los tetraterpenos agrupan un
extenso grupo de carotenoides y colorantes muy abundantes en el reino vegetal. Los
sesterterpenos han sido los ultimos en incorporarse a la lista, dado que fueron descubiertos recién
a mediados de los afios sesenta; su difusion es bastante restringida y se limita a un pequefio grupo
de esponjas, hongos e insectos, ademas de algunas plantas superiores. Finalmente, los
politerpenos conforman un grupo comparativamente reducido de sustancias con mas de 30
atomos de carbono, distribuidas, basicamente, en las membranas celulares de los organismos
vivos (Marco, 2006).

Un tipo de terpenos interesante lo conforman los piretroides. Tanto los piretroides naturales o de
origen sintético son reconocidos insecticidas comerciales a raiz de su limitada persistencia en el
entorno y a su baja toxicidad entre aves y mamiferos. Los piretroides ejercen su efecto sobre el
sistema nervioso central de los insectos, atacando los canales de sodio de la membrana de las

células nerviosas. Asi, se generan continuas descargas en los nervios, resultando en vez de



impulsos nerviosos simples la hiperexcitacion del sistema nervioso, lo que se traduce en

movimientos descoordinados y rapidos, finalizando en paralisis (Gershenzon y Dudareva, 2007).

Los terpenos actuan, sinérgicamente, con otras toxinas ayudandolas a permear la membrana
plasmética de las células (Gershenzon y Dudareva, 2007). Por ejemplo, los monoterpenos
presentes en la planta Porophyllum gracile (Benth) aumentan la toxicidad de un complejo
defensivo sintetizado por la planta (poliacetileno) en contra al lepiddptero Ostrinia nubilalis
(Hiibn.) (Guillet et al., 1998). Dicho efecto se ha observado sobre ciertos microorganismos. En
efecto, la mixtura de sesquiterpenos y monoterpenos en la tradicional hierba china Perilla
frutescens ((L.) Britton) incrementa la toxicidad del sesquiterpeno drimano frente una gran

variedad de bacterias y hongos (Kang et al., 1992).

Por otra parte, en flores y en frutos, los terpenos conforman uno de los tipos de compuestos
volatiles de mayor presencia. Sin embargo, no son los Unicos drganos vegetales que retnen este
tipo de metabolitos. Algunos trabajos han expuesto que la alimentacion de los insectos sobre las
hojas induce la liberacion de un conjunto de compuestos volatiles mezclados (VOCs, volatile
compounds), formada fundamentalmente por terpenos (Dicke et al., 1990; Turlings et al., 1990).
Dichas mezclas de compuestos volatiles constituyen un sistema de comunicacién utilizado por la
planta con el fin de atraer predadores y parasitos de plagas de insectos que la atacan (Dicke et
al., 1990; Turlings et al., 1990; Kessler y Baldwin, 2001). Asi, se han identificado
monoterpenos y sesquiterpenos especificos que son parte de este sistema de comunicacion
(Kessler y Baldwin, 2001; Kappers et al., 2005; Schnee et al., 2006). Otra funcion que resulta de
la emision de terpenos por parte de la planta es como mecanismo de alerta interna que indique la
presencia de un insecto y permita la induccién de defensas en los tejidos adyacentes. Un ejemplo
resulta el de las hojas de lima dafiadas por insectos, que emiten compuestos volatiles que
estimulan la secrecion de un néctar en los tejidos vecinos que atrae a enemigos naturales de
dichos insectos (Heil y Bueno, 2007). Paralelamente, existen variados ejemplos en la literatura
gue exponen la induccion de defensas en plantas en respuesta a compuestos volatiles liberados
por otras plantas (Baldwin et al., 2006; Dicke y Bruin, 2001; Ton et al., 2007).
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2.2.1.2 Alcaloides.

El término alcaloide, significa semejante a los alcalis y se aplica a compuestos nitrogenados
basicos naturales, de origen vegetal. Los alcaloides son agentes arquetipicos del metabolismo de
las plantas y conforman un tipo de metabolitos secundarios en los que parte de su estructura,
incluyendo el nitrogeno, procede de los aminoéacidos. El grado de conservacion de la estructura
del aminoacido en la del alcaloide es, sin embargo, variable. En la mayoria de los casos se retiene
practicamente la totalidad de la misma salvo el grupo carboxilo, que suele liberarse, por lo
general. A su vez, el aminoécido puede conformar la totalidad de la estructura del alcaloide o
solo una parte de ésta, proviniendo el resto de la estructura de la via metabdlica del acetato-

malonato, de la del &cido shikimico o de algunos precursores isoprénicos Cs, (Marco, 2006).

Los alcaloides se especifican asumiendo un criterio biosintético en funcidn del aminoécido y/o
compuesto precursor. EI nimero de precursores cono conocidos es bastante limitado y se
circunscribe, salvo raras singularidades, a la fenilalanina / tirosina, triptéfano, lisina / ornitina,

histidina y &cido nicotinico (Marco, 2006).

Los alcaloides son un grupo de metabolitos secundarios constituyentes del sistema defensivo
quimico de las plantas. Un ejemplo tradicional lo constituye la nicotina, encontrada en la planta
del tabaco, fue uno de los primeros insecticidas utilizados por el ser humano (Luijendijk et al.,
1996). Asi mismo, la cafeina presente en la planta del café, en el cacao y en el té, es una efectiva
toxina contra insectos. Como también la a-solanina, presente en el tubérculo de la patata, resulta

un potente inhibidor de la acetilcolinesterasa.

Como se comentd, los alcaloides participan en establecimiento de barreras defensivas de
naturaleza quimica, también en las de tipo inducibles por patdgenos. Un caso es el de la N-
acetilnicolina que se acumula en hojas de tabaco en reaccion a una herida o ataque de insectos.
Los niveles de dicho compuesto se incrementan rapidamente (del orden de las 10 horas) para
posteriormente retornar a los niveles normales en un periodo de 14 dias, aproximadamente. La

sintesis inducida de la nicotina y de otros alcaloides parece estar regulada por metiljasmonato



11

(Buchanan et al., 2002). Ademas, algunos genes que codifican enzimas implicados en la
biosintesis de alcaloides también experimentan cambios en sus niveles de expresion en respuesta
al ataque patogénico. Por ejemplo, se ha comprobado que los niveles de expresion del mRNA de
gen de la TYDC se incrementan rapidamente en respuesta a un tratamiento con un elicitor
(Facchini et al., 1996; Kawalleck et al., 1993; Trezzini et al., 1993) y en respuesta al ataque
patogénico (Yamamoto et al., 2000) en diversas especies de plantas. Como ya se expuso, la
acumulacién de TYDC ha sido también observada en plantas de cebada y Arabidopsis que no
almacenan alcaloides derivados de la tirosina. Esto lleva a deducir que la tiramina, ademas de ser
promotora de los alcaloides de tipo bencilisoquinoleinico (BIAs), podria serlo también de otra
clase de metabolitos defensivos. En este sentido, algunos cientificos apuntan a que la sintesis y
deposicion en la pared celular de amidas integradas por acido hidroxicinamico y tiramina, es

primordial en la respuesta defensiva de las plantas (McLusky et al., 1999).

2.2.1.3 Fenilpropanoides.

Los fenilpropanoides agrupan un grupo de metabolitos secundarios de una gran versatilidad tanto
estructural como funcional (Beggs et al., 1987; Christie et al., 1994; Dixon y Paiva, 1995),
generados por plantas en respuesta a estreses de tipo biodtico y abidtico de diversa naturaleza.
Todos ellos se caracterizan por poseer un esqueleto carbonado del tipo C¢Cs. Se cree que su
principal funcion en plantas es la de establecer barreras fisicas (lignanos) que detengan la
expansion del patbgeno y también ejercer una accion protectora de las células vegetales frente a
la generacion de especies de oxigeno activo como consecuencia de una infeccion patogénica
(Korkina, 2007). Estos compuestos reducen la digestibilidad de la pared celular por las enzimas
digestivas del microorganismo patogeno (Petersen et al., 1999). Debido a su fitotoxicidad, por lo
comun son almacenados en su forma glucosilada en las vacuolas o bien pueden conjugarse con

otros componentes de la pared celular (Edwards y Gatehouse, 1999).

Los fenilpropanoides (parte de un grupo de compuestos aromaticos naturales derivados del acido
shikimico) tienen su origen en los amino&cidos fenilalanina y tirosina (Marco, 2006). Es asi,

como muchos de los compuestos fenolicos hallados en vegetales tales como cumarinas,
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flavonoides, isoflavonoides, y lignanos, son productos secundarios del metabolismo de los
fenilpropanoides (Korkina, 2007). Interesantes resultan los alcoholes cinamilicos sustituidos, ya
que se consideran precursores monomericos que utilizan las plantas para la biosintesis de los
lignanos (como la lignina, por ejemplo). Los lignanos son polimeros de naturaleza fenolica que
ejecutan la trascendente tarea de impermeabilizacion de la pared celular al agua, aumentando su
rigidez, levantandolos como un significativo mecanismo de resistencia frente a eventuales

ataques patdgenos (Korkina, 2007).

Un grupo numeroso de compuestos fendlicos C¢Cs derivados de los fenilpropanoides son las
cumarinas. Se encuentran en las plantas, en los tegumentos de las semillas, frutos, flores, raices,

hojas, y tallos, destacando que la mayor concentracion se ubica por lo general en frutos y flores.

Su funcion en las plantas parece ser de defensa, otorgandole caracteristicas de rechazo a la
alimentacion (en inglés antifeedant), antimicrobiana, captadora de radiacion UV e inhibidora de
la germinacién. El consumo de cumarinas de plantas como el trébol puede causar hemorragias
internas en mamiferos. Este descubrimiento llevo al desarrollo del raticida Warfarin® (Croteau et
al., 2000).

2.2.2 Fitoalexinas.

La primera evidencia experimental de estos antibi6ticos provenientes del metabolismo
secundario de las plantas fue realizada, a través de experimentos realizados por Muller y Borger
en 1940, quienes mostraron fuertes evidencias de la resistencia de las plantas a enfermedades de
la papa al hongo Phytophtora infestans (Mont de Bary) causada por la produccion de
compuestos fungitoxicos por la planta hospedera. De estas observaciones surgio la teoria de la
presencia de las fitoalexinas, definiéndolas como compuestos antimicrobiales de bajo peso
molecular, sintetizados en los vegetales despues del contacto con un microorganismo
(Hammerschmidt, 1999b; Paxton, 1981).


http://ddr.nal.usda.gov/bitstream/10113/27460/1/IND43799839.pdf
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La primera fitoalexina, denominada pisatina, fue aislada y caracterizada en 1960 por
Cruickshank y Perrin (Vivanco et al., 2005). La cual en condiciones normales se encontraba en
concentraciones bajas, pero una vez que la planta era inoculada con esporas de hongo en

suspension estas concentraciones aumentaban significativamente (Wit-Elshove, 1968).

Estructuralmente las fitoalexinas son muy diversas (Hammerschmidt, 1999b); los ejemplos van
desde simples fenilpropanoides, flavonoides e isoflavonoides, hasta sesquiterpenos y policétidos
(Essenberg, 2001). Se han descrito mas de 350 fitoalexinas presentes en la parte vegetativa y

generativa de las plantas superiores, en cerca de 30 familias botanicas (Kuc, 1995).

Las fitoalexinas, son sintetizadas Unicamente en respuesta al ataque por patdgenos o en
condiciones diversas de estrés (Morrissey y Osbourn, 1999), sintetizas rapidamente, casi en
horas posterior al ataque del patdgeno y son toxicas para una amplia gama de hongos y bacterias
patdgenas (Taiz y Zeiger, 1991). Estas quedan restringidas al tejido colonizado por el hongo y
las células circundantes al sitio de infeccidn (Van Etten et al., 1994; Morrissey y Osbourn, 1999;
Dixon, 2001). Por esta raz6n no se encuentran presentes en el tejido sano de la planta (Van Etten
et al., 1995).

Una vez sintetizadas altas concentraciones de fitoalexinas, capaces de inhibir el desarrollo del

patdgeno, se iniciaria la resistencia (Agrios, 1996).

2.2.2.1 Inductores o elicitores en la produccion de fitoalexinas.

Para que la planta pueda responder efectivamente a la invasion de un agente patdgeno como
hongos y bacterias, estas deben identificar su presencia para asi iniciar la produccion de
fitoalexinas, la rapidez de la respuesta con que la planta hospedera induzca la formacion de
fitoalexinas parece estar relacionada con la susceptibilidad y resistencia al patégeno (Hahn et al.,
1985; Bennett y Wallsgrove, 1994). Este reconocimiento es especifico, se produce por la
interaccion de una proteina receptora de la planta (codificada por un gen de resistencia) con una
proteina del patdgeno denominada inductor o elicitor (codificada por un gen de avirulencia),
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(Vivanco et al., 2005).

El concepto de inductor o elicitor, en ingles, ha sido asignado a moléculas activadoras capaces
de inducir la sintesis de fitoalexinas en la planta (Ebel, 1986; Ellis et al., 2000). Davis et al.,
(1984), describieron la presencia de fragmentos de polisacaridos, probablemente producto de la
hidrdlisis enzimética de la pared celular vegetal, involucrados en el proceso de reconocimiento
huésped-patdgeno, como respuesta del mecanismo de defensa a la infeccion de la planta al
ataque del hongo Erwinia carotovora (Jones), a estos compuestos se les consideraba inductores

de la sintesis de fitoalexinas.

El primer inductor caracterizado en plantas fue una proteina de bajo peso molecular llamada
monilicolina A, aislada del hongo Monilinia fructicola (Wint.) por Cruickshank y Perrin, en
1968 (Vivanco et al., 2005). Se ha descrito que en varias especies, estos inductores producidos
por patogenos, estimulan la transcripcion de ARN mensajero del hospedero, el cual codifica la
expresion de enzimas inbolucradas en la biosintesis de las fitoalexinas (Garcia Mateos y Pérez,
2003).

Los inductores o elicitores pueden provenir de la planta hospedera, inductores endégenos, pero
también del huésped patdgeno, inductores exogenos, liberados como producto de la hidroélisis

enzimatica de la pared celular de la planta (Nojiri et al., 1996; Garcia Mateos y Pérez, 2003).

Debido al extenso espectro quimico de los inductores, se han identificado diversos patégenos
(bacterias, hongos y virus) que producen y liberan inductores de diversa naturaleza quimica,
como sales inorganicas, carbohidratos complejos oligoglucanos, lipidos, acidos grasos,
oligbmeros del tipo quitosanos, polipéptidos y etileno (Ward, 1986). Algunos de ellos son
producto de la hidrolisis enzimatica de la pared celular del hongo y otros compuestos son
liberados como producto de la hidrélisis enzimatica de la pared celular de la planta. A su vez
pueden ser inductores de la sintesis de fitoalexinas, cuando se presenta no sélo una infeccion,

sino algin dafio mecénico, bajas temperaturas y radiacion ultravioleta. Alrededor de doscientos
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compuestos han sido identificados, debido a la presencia de microorganismos y condiciones de
estrés, que han inducido la sintesis de fitoalexinas, por ejemplo la acumulacién de pisantina en
chicharo (Pisum sativum L.), faseolina en poroto (Phaseolus vulgaris L.) y gliceolina | en soya

(Glycine max L.).

Aln no esta claramente comprobado el mecanismo de induccién en la produccion de estas
sustancias. Pero se ha puntualizado en diversas especies que estos inductores, producidos por
patogenos, incitan la transcripcion del ARNp, del hospedero, el cual codifica la expresion de

enzimas involucradas en la biosintesis de las fitoalexinas.

2.2.2.2 Supresores de fitoalexinas.

La elaboracion de fitoalexinas parece ser inhibida, en ciertos casos, por supresores producidos por
el patdgeno, estas sustancias serian al parecer glucanos, toxinas del patégeno o glucoproteinas.
(Garcia Mateos y Pérez, 2003). Aun no se tiene claridad sobre el mecanismo mediante el cual se
relacionan inductores, supresores y la sintesis de fitoalexinas y los genes que confieren resistencia

0 susceptibilidad a la planta.

Cuantiosos estudios demuestran que los patégenos pueden metabolizar las fitoalexinas (Van Etten
et al., 1989, citado por Garcia Mateos y Pérez, 2003). Debido a un fenémeno basico de evolucion,
los patdgenos han desarrollado un mecanismo de detoxificacién de fitoalexinas, provocando
cierta tolerancia hacia metabolitos toxico. Como principio practico este proceso puede ocasionar
un control de la enfermedad causada por el mismo patdgeno (Garcia Mateos y Pérez, 2003).

2.2.2.3 Distribucion de las fitoalexinas.

Actualmente, se han identificado cerca de 16 familias, principalmente en dicotiledoneas. Figuran
escasos reportes de su presencia en monocotiledoneas y gimnospermas, pero no se detallan ain

en plantas no vasculares (Garcia Mateos y Pérez, 2003).
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2.2.2.4 Biosintesis de fitoalexinas.

Las fitoalexinas son sintetizadas en las células sanas inmediatas a las células dafiadas y se
acumulan tanto en tejidos necroticos como susceptibles, quedando restringidas en el lugar de
infeccion (Bennett y Wallsgrove, 1994; Garcia Mateos y Pérez, 2003); se alojan en el exterior de
las hojas, como los flavonoides, que ejercen una defensa fisica activa y permanente; o en el
interior de las vacuolas celulares como es el caso de compuestos conjugados con carbohidratos o
aminoacidos y que son liberados por hidrélisis enzimatica al vaciarse el contenido vacuolar

durante el proceso infectivo (Vivanco et al., 2005).

La generalidad de las fitoalexinas identificadas derivan de la ruta biosintética de los

fenilpropanoides (Reichling, 1999).

2.2.2.5 Regulacidn de la sintesis de fitoalexinas.

El control de la sintesis de fitoalexinas comprende el proceso regulatorio de su produccion en
respuesta a una infeccion y a diferentes tipos de inductores. Se ha observado que la induccién de
la sintesis y acumulacion se encuentra asociada con un incremento de los niveles de actividad de
las enzimas involucradas en las rutas biosintéticas y juegan un papel importante en su regulacion
(Garcia Mateos y Pérez, 2003).

2.3 Tipos de interacciones entre la planta y el medio.

2.3.1 Interacciones entre planta'y microorganismos.

En condiciones naturales las plantas se encuentran en contacto permanente con otros organismos,
potencialmente patogénicos. A pesar de este escenario las plantas habitualmente permanecen
sanas, debido, en gran medida, a la expresion de varios mecanismos de defensa. Conforme a los
axiomas de resistencia trazados por Browning (1980), expone que la resistencia y la avirulencia

son la regla entretanto la susceptibilidad y la virulencia serian la excepcién
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Debido a la estrecha coevolucion, entre plantas y microorganismos, muchos de ellos se
desarrollan patogénicamente sélo en un ambito limitado de hospedantes, habitualmente a nivel de
género, especie y subespecies. De forma equivalente, las especies y cultivares de plantas son

susceptibles a pocas especies, aislamientos o razas de patdgenos (Heath, 2000a).

Como parasitos, los fitopatdgenos estan obligados a obtener los nutrimentos de fuentes existentes
y para ello necesitan invadir y adaptarse al tejido del hospedante para su posterior reproduccion.
Ademas, necesitan eludir o contrarrestar los mecanismos de defensa de la planta. La invasion de
estos fitopatdgenos sobre la planta puede resultar en una infeccion o colonizacion de los tejidos y
el posterior desarrollo de una enfermedad, si la planta es susceptible a esta invasion, la
interaccion es compatible, ahora si la planta responde eficazmente logrando suprimir la actividad
del fitopatogeno, evitando la enfermedad, la interaccién seria incompatible, y la planta resulta
resistente (Bennett y Wallsgrove, 1994; Sanchez, 2007).

Los patdgenos que son capaces de desarrollarse y reproducirse solo en tejidos de hospedantes
vivos son llamados biétrofos o parésitos obligados, ya que necesitan conservar la célula
hospedante viva y emplean para ello mecanismos de invasion sumamente delicados, evitando el
dafo excesivo del tejido durante las fases iniciales de la patogénesis. Entre los patdgenos
biotréficos se encuentran los virus, los nematodos y ciertos hongos especializados, como las
royas. Un tipo diferente de patdgenos son los denominados necrotréficos, éstos son capaces de
producir la muerte de las células hospedantes obteniendo de esta forma los nutrimentos a partir
del tejido muerto. En este grupo se incluyen la mayoria de los hongos y las bacterias

fitopatogenas (Collinge et al., 2001).

En el caso de hongos necrotroficos, colonizan invadiendo drasticamente las células epidermales
de la planta o extendiendo hifas no modificadas en espacios intra o extracelulares, secretando
toxinas y enzimas, y adquiriendo a su vez los nutrientes por la digestién de los polimeros de la
planta (Staples y Mayers, 1995; Blanco-Labra y Aguirre, 2002; Jones y Dangl, 2006),
disolviendo enzimaticamente la pared celular del tejido del hospedero o produciendo la turgencia
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Optima para penetrar la epidermis (Tapeiro, 2001). Ademas, producen compuestos secundarios
capacitados para detoxificar los compuestos de defensa producidos por la planta (Tapeiro, 2001).

Las bacterias necrotréficas infectan a las plantas a través de espacios intercelulares (estomas e
hidatodos) o a través de heridas (Jones y Dangl, 2006), donde inicialmente adquieren nutrientes
de fluidos apoplasticos o de sustratos en la pared celular de la planta, causando lesiones por
absorcion de agua y muerte de la célula vegetal, debido a la accion de toxinas o enzimas liticas o

inhibidores de proteinas (Blanco-Labra y Aguirre, 2002; Abramovitch y Martin, 2004).

Los virus como parasitos moleculares, sélo pueden replicarse en células vivas del huésped. El
ciclo de replicacion varia, dependiendo de la naturaleza del genoma viral, no obstante, involucra
transcripcion y traduccion del genoma y sintesis de proteinas virales. (Scholthof et al., 1993,

citado por Blanco-Labra y Aguirre, 2002).

2.3.1.1 Especificidad de las interacciones planta-patégeno.

En esta especificidad resulta relevante tanto el genotipo de la planta como del patdégeno. Debido a
la presion de seleccion que se produce en este proceso, se originan nuevas formas de patdgenos
para cada cultivar. Un alto grado de especificidad caracteriza las interacciones biotroficas, ya que
el patdgeno requiere conservar las células hospedantes vivas, evitando la induccion de defensa
por parte de la planta para poder sobrevivir. Se observa que esta especificidad es producto de una
evolucion entre ambos organismos. Es decir, las relaciones se determinan a nivel de razas del
patdgeno y cultivares del hospedante, la especificidad resulta interesante para seleccionar la
interaccidén que proporcione una superioridad para una de las partes (patogénesis o resistencia)
(De Wit, 1997).

El grado de patogenicidad se define usualmente como virulencia (Collinge et al., 2001). La
virulencia depende de la habilidad de un patdégeno para causar la enfermedad, donde puede ser
altamente virulento para un hospedante y levemente virulento para otro. Esto ha sido discutidos

por Van der Plank (1968) quien planted que el nivel de virulencia se determina con respecto a la
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resistencia que oponga el hospedante. En términos genéticos, virulencia se utiliza para definir si
un patégeno puede o no causar enfermedad en el hospedante, si el patdgeno no es capaz de

producir una enfermedad en el hospedero se considera avirulencia.

Consecuentemente, para poder comprender cualquier tipo de interaccion planta-patdégeno es
necesario tomar en cuenta la virulencia o avirulencia de un patdgeno, siempre en relacion con la
resistencia o susceptibilidad del hospedante. Se utilizaran los términos interaccion compatible e
interaccion incompatible dependiendo de la interaccion resultante entre estos dos organismos.
Una relacion compatible se refiere a una interaccion entre una raza virulenta y un cultivar
susceptible; en cambio, una relacién incompatible se establece cuando el hospedante es resistente

y el patogeno es avirulento.

Las interacciones incompatibles, se caracterizan por estar mediadas por sistemas de
reconocimiento que activan la expresion de mecanismos de defensa del hospedante,
frecuentemente asociado a la reaccion hipersensible (Heath, 2000b). Al contrario, en las
interacciones compatibles el reconocimiento no se lleva a cabo, la respuesta de defensa no es

activada, lo que conlleva al establecimiento de la enfermedad (De Wit, 1997).

2.3.1.2 Defensa de las plantas.

El ataque de patdgenos, frecuentemente, activa una serie de mecanismos de defensa que tiende a
disminuir, contrarrestar o detener la infeccién. Las plantas pueden poseer mecanismos
constitutivos de defensa que proveen, de forma pasiva la resistencia contra patdgenos. Los
mecanismos de resistencia constitutiva o preformada, se pueden dividir en mecanismos de
defensa estructurales constitutivos (capas gruesas de cuticula, presencia de tricomas, deposicion
de ceras, entre otros) y mecanismos de defensa quimicos constitutivos (acumulacion de
compuestos toxicos en las células vegetales). Estos mecanismos constitutivos de resistencia en las
plantas estan basados en los rasgos distintivos de cada especie o cultivar y oficialmente no

involucra una respuesta activa del hospedante ante la presencia del patogeno.
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A diferencia de la defensa constitutiva, los mecanismos inducidos de defensa, también citados
como resistencia inducida, se activan Unicamente como respuesta al ataque de un patdgeno
(Collinge et al., 1994), incluyendo cambios claros en el metabolismo provocados por la expresion
diferencial de genes. Por lo tanto, para que ocurra la induccion de la defensa, es necesaria la
mediacion de sistemas de reconocimiento especifico, mediante los cuales la planta reconoce la
presencia del patdgeno (Hutcheson, 1998). Este sistema de percepcion debe estar capacitado para
diferenciar entre lo propio y lo ajeno. Tales semejantes vegetales a los antigenos del sistema
inmunitario recibieron el nombre de “inductores”. El primer inductor caracterizado en vegetales
fue una proteina de bajo peso molecular, monilicolina A, aislada del hongo Monilinia fructicola
((Wint.) Honey) por Cruickshank y Perrin en 1968. Desde aquel tiempo se han identificado
numerosos inductores de variada naturaleza quimica, pero con un denominador comdn: causar de
manera especifica la induccion de genes implicados en reacciones de defensa (Nirnberger et al.,
2004). La mayoria de los inductores aislados hasta el momento son polisacaridos, proteinas o
péptidoglucanos, localizados extracelularmente o en la superficie del hospedante y difieren poco

entre grupos de patégenos (Vivanco et al., 2005).

En términos actuales, los inductores se llamarian PAMP (de las siglas en inglés “patrones
moleculares asociados a patogenos”). Los PAMP se unen a receptores de reconocimiento de
patrones (PRR), que operan en la transduccion de la sefial y en la activacion de genes de la célula
vegetal comprometidos en las tareas de defensa. Existe una relacion gen a gen entre el hospedero
y el patégeno. Por cada gen que controla la resistencia en el hospedero, existe el correspondiente
gen en el patdgeno que gobierna la avirulencia especifica para ese hospedero. En relacion a la
dominancia que estos genes presentan, generalmente, la resistencia en el hospedero, es
dominante, lo mismo que la avirulencia en el patdégeno. Lo anterior significa que la resistencia y
la avirulencia requieren de expresion genética, y por lo tanto, la sensibilidad y la virulencia estan
determinadas por la pérdida de la funcion de los genes (Sequeira, 1984). La respuesta de defensa
se manifiesta en dos niveles. Ambos se inician, directa o indirectamente, con la percepcion de un
PAMP por un PRR o0 el producto de un gen especifico de un patdgeno y su receptor

correspondiente en la planta en las interacciones del tipo gen por gen (Vivanco et al., 2005).
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2.3.1.3 Activacion de la defensa.

La activacion de la defensa en plantas se fundamentaria en la existencia de sistemas de
reconocimiento por los cuales la planta estableceria la presencia de algin patogeno. Algunas
sustancias como carbohidratos, proteinas y pequefias moléculas poseen la propiedad de actuar
como inductores de defensa. Por otra parte, existen los denominados inductores no especificos,
entre los cuales se consideran los polimeros de azlcar que forman parte de la pared celular tanto
de hongos como de las células vegetales, y desde hace varios afios son documentados como
agentes capaces de inducir la expresién de genes de defensa en plantas (Darvill y Albersheim,
1984). Esto se condice con el hecho de que la muerte del tejido hospedante, provocada por un
ataque patdgeno o por una reaccion de hipersensibilidad, despide componentes de la pared celular
vegetal que activan la condicion de defensa en tejidos adyacentes. Igualmente, la actividad de
algunas enzimas hidroliticas, producidas por la célula vegetal como reaccion de defensa, liberan
componentes de la pared celular de ciertos hongos que tienen un efecto inductor de defensa en los
tejidos vegetales. La reaccion de defensa también se puede activar de forma no especifica por
factores abidticos como el choque térmico, la sequia, diversas sustancias quimicas y la luz
ultravioleta. En general, este tipo de inductores abioticos activan respuestas de defensa ya que

provocan heridas y dafio fisico en los tejidos (Collinge et al., 2001).

La induccion de la reaccion de defensa de una manera especifica ha sido observada en las
interacciones del tipo raza-cultivar, donde el proceso de reconocimiento del patégeno por parte
de la planta parece estar determinado por genes correspondientes y presentes tanto en el
patdgeno como en la planta. La investigacion exhaustiva iniciada en los afios 40 en el cultivo
del lino y la roya de ese cultivo causada por Melampsora lini (Ehrenb.) Lév, generaron la
hipotesis de gen por gen (Flor, 1971) en la cual se evidencia la existencia de genes en la planta
que confieren resistencia a una raza particular de un patégeno. Por otro lado, la presencia o
ausencia de genes de avirulencia en el patogeno le confieren la habilidad de causar o no la

enfermedad en un cultivar determinado (De Wit, 1997).

Respecto a la hipdtesis gen por gen se considera que los inductores especificos son proteinas
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codificadas por los genes Avr de avirulencia existentes en el patdgeno y que son capaces de
inducir las reacciones de defensa en cultivares que cuenten con los correspondientes genes R de
resistencia (Parker y Coleman 1997). Es asi como el reconocimiento se da cuando ocurre una
interaccion entre las proteinas codificadas por los genes R y los correspondientes productos de
los genes Avr del patdgeno. Esta interaccidon provoca una serie de sefiales y otras alternativas de
transduccion que concluye llevando a la expresion de genes asociados a la defensa (Hammond-
Kosack y Jones, 1996).

2.3.1.4 Mecanismos de reconocimiento.

Al tratar de explicar los mecanismos moleculares de reconocimiento basados en los sistemas gen
por gen se han propuesto varios modelos. Los primeros, consideraron la interaccion entre los
elementos R-Avr a través de un receptor transmembranario (codificado por el gen R de la planta)
y un ligando (codificado por el gen Arv del patdgeno) (Gabriel y Rolfe, 1990). En los Gltimos
afios, se consolidaron los modelos basados en la generacion de una serie de reacciones de
defensa, las cuales son activadas por la interaccion ligando-receptor (Lamb, 1996). Gracias a
técnicas como el aislamiento, clonaje y caracterizacion molecular de varios genes R y genes Avr
de diferentes especies de plantas y patégenos (Takken y Joosten, 2000), se ha inferido la
estructura, localizacién y posibles mecanismos mediante los cuales se lleva a cabo la interaccion
entre las proteinas R y Avr (De Wit, 1997).

2.3.1.5 Hormonas involucradas en los procesos de defensa.

Todas las vias de la sefializacion identificadas contienen elementos voléatiles. Al parecer, éstos
cumplen una funcion de transmision de la informacion en el seno de la propia planta y entre
plantas distintas. Hay que resaltar que las rutas de sefializacion hormonal no son independientes

ni lineales, ya que se producen interacciones entre ellas, favoreciendo o inhibiendo su sintesis.

Por ejemplo, el &cido jasmonico (JA) y el etileno (ET) cooperan o antagonizan la regulacion de
diferentes respuestas a estrés, incluyendo la defensa frente a patdgenos o heridas (mecéanica o

biotica). EI JA por si solo induce la expresion de genes responsables de la activacion de
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respuesta a una herida y de la represion de genes de respuesta a patdgenos. Sin embargo, la
cooperacion de las sefializaciones de ET y JA da lugar a la activacion de genes de respuesta a

patogenos y a la represion de genes en respuesta a una herida (Lorenzo et al., 2004).

Entre las interacciones descritas para las rutas de sefializacion de acido salicilico (SA) y JA/ET en
la induccion de las respuestas de defensa tras la infeccién por un patdgeno, se encuentran
ejemplos tanto antagonicas como de cooperacion. Las plantas han desarrollado diversos
mecanismos de regulacion para ajustar de una forma mas precisa las respuestas a diferentes tipos

de patdgenos.

Entre las interacciones antagonistas que se han descrito se ha mostrado que el SA inhibe la
sintesis y activacion de genes de respuesta a JA, en respuesta a la herida en tomate y patata
(Doares et al., 1995; Harms et al., 1998; Niki et al., 1998; O"Donnell et al., 1996). De una forma
opuesta, el tratamiento con JA inhibe la expresion mediada por SA de algunos genes PR (Niki et
al., 1998).

Por otro lado, también existen ejemplos de cooperacién en la expresion de genes de defensa entre
las rutas dependientes de SA y de ET/JA, como lo demuestra la implicacion de ambas rutas en la
resistencia de Arabidopsis a Plectosphaerella cucumerina Lindf. (Berrocal et al., 2002),

Pseudomonas syringae P. y Peronospora parasitica Pers. (Clarke et al., 2000).

Se hard énfasis en estos tres elementos volatiles de mayor importancia en la trascripcion de

sefiales.

2.3.1.5.1 Etileno.

El ET es la Gnica hormona volatil especifica de las plantas, la cual es liberada constantemente en
su forma gaseosa desde las células vegetales y difunde facilmente a través de los espacios

intercelulares hacia el exterior de la planta, evitando su acumulacién, esta caracteristica le
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permite viajar a traves de la atmosfera para activar genes defensivos en otras plantas (Farmer y
Ryan, 1990).

Su emision por parte de tejidos dafiados permite la activacion sistémica de genes en tejidos sanos
distantes e incluso a plantas alejadas y que pueden estar expuestas al mismo agente patdégeno
(Vivanco et al., 2005), participando de forma clave en la sefializacion de procesos vitales para el
desarrollo de las plantas y en la activacion de respuestas defensivas frente a las agresiones del
medio. En muchos casos, cuando un patdgeno entra en contacto con una planta, se produce un
importante aumento en los niveles de acumulacion de etileno (Boller, 1991; Cohn y Martin,
2005; Penninckx et al., 1998; Ross y Williamson, 1951; Van Loon, 1977).

La activacion de la biosintesis de ET requiere el reconocimiento previo de elicitores moleculares
derivados del patdgeno o bien el reconocimiento de factores de avirulencia por parte de
receptores especificos en la planta (Broekaert et al., 2006; Hammond-Kosack y Parker, 2003;
Nimchuk et al., 2003; Nurnberger et al., 2004).

2.3.1.5.2 Acido salicilico.

Hasta hace unos afios se admitia que SA era sintetizado en la planta a partir de la fenilalanina, a
través de la ruta de los fenilpropanoides (Verbene et al., 1999). Sin embargo, actualmente se
admite que la ruta biosintética del isocorismato es la principal fuente de SA durante la infeccién
patogénica y el establecimiento de la SAR (Willdermuth et al., 2001).

El SA es la primera molécula a la que se atribuyd un papel trascendental en la intermediacién de
la transduccion de la sefial patogénica primaria, hasta la obtencion de la respuesta final. Es un
compuesto fenolico natural presente en un gran numero de plantas. Se sabe que esta involucrado
en una gran cantidad de procesos fisioldgico y bioquimicos; sin embargo, la funcién fisioldgica
mejor caracterizada del SA es la de la activacion de programas de defensa inducibles, confiriendo
a la planta resistencia frente a patgenos (Alvarez, 2000). EI SA es necesario para el desarrollo de

los sintomas de la enfermedad (O’Donnell et al., 2003). EIl incremento en los niveles enddgenos
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de SA y de sus conjugados en plantas infectadas, coincide con la activacién de genes que
codifican para proteinas PR y con el establecimiento de la resistencia en la planta (Shah, 2003).

Se ha establecido que el SA es un importante regulador de las respuesta de defensa de las plantas,
participando en las sefializaciones quimicas (Ferrari et al., 2003). Existen argumentos que indican
que el SA actta como sefial a larga distancia, traslocado por el floema desde el sitio de infeccidn
del patdgeno a hojas no infectadas y dar de esta forma inicio a la respuesta de la SAR (Crozier et
al., 2000).

La emision de este éster es actuar como sefial para cierto tipo de depredadores de insectos
herbivoros. Mediante esta estrategia la planta recluta ayuda externa revelando a otras plantas la

presencia de un patégeno o un predador (Vivanco et al., 2005).

2.3.1.5.3 Acido jasménico.

El JA y su metiljasmonato (MeJa) regulan la expresion de numerosos genes involucrados en el
desarrollo y defensa de las plantas y sus sefiales de transduccién (Gundlach et al., 1992; Crozier
et al., 2000; Willmann, 2002; Gfeller et al., 2010).

El JA es uno de los productos finales de la ruta de los octadecenoides, que comienza con la
liberacion de acido linolénico de las membranas plasmaticas (Vick y Zimmerman, 1983;
Narvaez-Vézquez et al., 1999). Hay evidencias que indican que la biosintesis del JA parece
completarse en dos compartimentos celulares diferentes (Strassner et al., 2002). En el
cloroplasto, el é&cido linolénico es transformado en acido 12-oxo-fitodienoico (OPDA).
Posteriormente, en los peroxisomas, el acido 12-oxo-fitodienoico sufre tres etapas de -
oxidacion, que finalmente daran lugar al JA (Creelman y Mullet, 1997; Schaller, 2001; Browse,
2005).

Una de las rutas de sefializacion por JA mas estudiadas, es la respuesta a herida, que inicialmente

se estudié en tomate. Después de producirse una herida en la planta, se activa localmente la



26

biosintesis de prosistemina que a su vez estimula la sintesis de un péptido de 18 aminoacidos
denominado sistemina. La acumulacion de sistemina activa la sintesis de enzimas implicados en
la ruta biosintética del JA, tales como la AOC (Allene oxide cyclase), produciéndose un aumento
local en los niveles de JA (Wasternack, 2006). EI JA actda como una sefial sistémica que activa la
expresion de genes que codifican inhibidores de proteasas (PINs), asi como la acumulacion de
compuestos en las hojas, teniendo ambos efectos negativos en el desarrollo de herbivoros. A fin

de que, la planta quede inmunizada frente a subsiguientes ataques de insectos.

Las moléculas de MeJa dispersas en el aire, pueden entrar por el sistema vascular, via estomas, y
activar los genes inhibidores de proteinasa a través de sefial de transduccion mediada por
receptores; alternativamente el MeJa puede difundir al interior del citoplasma celular donde

deberia ser hidrolizado a JA por esterasas intracelulares (Farmer y Ryan, 1990).

La respuesta a herida mediada por JA desencadena una respuesta defensiva por parte de la planta
que puede ser indirecta (emisiones de compuestos volatiles) y directa (acumulacién de proteinas
de defensa y compuestos de bajo peso molecular) (Halitschke y Baldwin, 2004; Howe, 2004;
Pieterse et al., 2006). De entre las proteinas de defensa que se acumulan en tomate se han
encontrado PINs que degradan enzimas digestivos en el tracto intestinal de insectos. Ademas de
los PINs, en tomate se inducen por ataque de insectos, otras proteinas tales como;
aminopeptidasas de leucina, deaminasas de treonina (TD) y arginasas (Walling, 2000; Chen et

al., 2004), que poseen también dicha actividad proteolitica.

Una planta recién herida induce una respuesta sistémica que altera las hojas intactas de su propia
especie, y el JA exdgeno, induce inhibidores de proteinasa en hojas distantes no afectadas de la
planta o de otra especie, demostrando que el JA al igual que el etileno activa genes defensivos
por medio de la comunicacion interplantas (Farmer y Ryan, 1990; Crozier et al., 2000, Koo et al.,
2009; Gfeller et al., 2010).

Al igual que el &cido salicilico cumple una funcién en la interaccion no sélo con

microorganismos, sino también con herbivoros (Vivanco et al., 2005).
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2.3.1.6 Mecanismos de defensa.

Un pat6geno reconocido, activa un grupo de mecanismos de defensa. Estos, son los responsables
de la resistencia, respondiendo muchas veces en conjunto para detener el avance del intruso.
Estos mecanismos se identifican, principalmente, como la muerte celular por reaccion
hipersensible, la acumulacion de metabolitos secundarios con actividad antimicrobina, la
acumulacién de enzimas hidroliticas y la deposicion de sustancias de refuerzo que evitan el

avance del patogeno, entre otros (Collinge et al., 1994).

2.3.1.6.1 La reaccion hipersensible (HR).

Entre las interacciones raza-cultivar del tipo incompatible, muchas veces se provoca una
mutacion en el metabolismo de la planta que se expresa con la demostracién de una reaccién
hipersensible en la que, con el objetivo de obstaculizar el desarrollo del patégeno, la planta
induce la muerte de las células vegetales que se encuentran en la periferia de los puntos de
infeccion, originando la formacion de pequefias lesiones necroticas (Klement, Z., 1982). Cabe
consignar, que la reaccién hipersensible, generalmente, esta asociada a la respuesta simultanea o
paralela de otros mecanismos de defensa, entre los que se incluyen acumulacion de fitoalexinas,
deposicion de lignina, suberina y proteinas ricas en hidroxiprolina; asi como la produccion y
acumulacion de altas cantidades de proteinas relacionadas con la patogénesis o proteinas PR,
que se asocian con el fendmeno de resistencia sistémica adquirida o0 SAR (Ryals et al., 1996).
Aln no existe consenso que defina si la HR es completamente responsable de la resistencia, al
privar de tejido vivo y nutrimentos al patdgeno, o si mas bien su accién esta fundamentada en la
acumulacion de compuestos dafiinos que simultdneamente eliminan al patogeno y a las células
hospedantes (Heath, 2000b). Sin embargo, cada vez existe mas evidencia de que el proceso de
HR resultaria de una necrosis controlada de forma del tipo apoptosis o muerte celular

programada conocida en los tejidos animales (Raff, 1998).

La PCD o muerte celular programada esta regulada por una explosion oxidativa que externaliza

agentes altamente oxidantes conocidos como AQOS "active oxygen species”, tales como el
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superéxido (O?") y el peréxido de hidrégeno (H,0,) (Levine et al. 1994).

Gilchrist (1998) expone que la reaccidn hipersensible parece funcionar como un programa suicida
activo y organizado, en lugar de la consecuencia de un colapso celular pasivo producido por el
ataque del patdgeno o por toxinas derivadas de éste. La PCD estaria relacionada mediante sefiales
con la activacion y coordinacion de los otros mecanismos de defensa. Se ha demostrado que el
H.O, tiene ademas una funcion como sefial difundible implicada en la induccién de otros

mecanismos de defensa (Orozco-Cérdenas et al., 2001).

2.3.1.6.2 Produccion de fitoalexinas.

Paxton (1981), indica que originalmente, las fitoalexinas se definieron como metabolitos
secundarios de bajo peso molecular, con propiedades antimicrobianas, que se producen y
acumulan en plantas en respuesta a microorganismos. Estos compuestos, en su forma normal, se
encuentran en niveles basales muy bajos en las plantas sanas; frente al pero ataque de un
patdgeno, su acumulacion se incrementa draméaticamente. Por otra parte, Hammerschmidt
(1999a) expone que las fitoalexinas responden en grandes volUimenes, tanto en el sitio de

penetracién, como en las células y tejidos adyacentes a las células que reaccionan con la HR.

Entre las fitoalexinas mas investigadas se consideran las del producto del metabolismo de los

fenilpropanoides que tienen como base el aminoéacido fenilalanina.

La produccion de fitoalexinas se ha relacionado con la resistencia a patdégenos, al mismo tiempo
que se vincula con la induccion de una serie de genes que codifican para enzimas especificas
responsables de su sintesis. Entre éstas, la fenilalanina amonio liasa (PAL), la chalcona sintasa
(CHS) y la chalcona isomerasa (CHI). La sintesis de estas enzimas, como reaccion a la infeccion
se ha demostrado con anterioridad (Cuypers et al., 1988). Sin embargo, la evidencia mas
contundente del papel que ejercian las fitoalexinas en mecanismos de defensa se obtuvo cuando
se demostrd la capacidad de ciertos fitopatdgenos, como el hongo Nectria haematococca (Berk.

& Broome) (Fusarium solani Mart.) de detoxificar las fitoalexinas (Van Etten et al., 1995).
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2.3.1.6.3 Formacion de barreras estructurales.

Las barreras estructurales, son sin duda, uno de los mecanismos de defensa més Idgicos con los
que cuenta la planta. Entre éstas, se encuentran la pared celular, lignina, cuticula, y las aperturas
naturales de las plantas (estomas, lenticelas, entre otros). Para superar este mecanismo, los
patdgenos requieren de enzimas hidroliticas que destruyan estas barreras estructurales, por
ejemplo, algunos generan peptinasa que afecta a la pared celular, mientras otros producen

cutinasa que altera la cuticula.

Tras el atague de los patdgenos a la planta, ésta pone en marcha mecanismos de respuesta local
como son la lignificacién, la formacion de papilas, el enriquecimiento de la pared celular en
glicoproteinas ricas en hidroxiprolina, o la oclusiéon vascular. La acumulacion de lignina en
grandes cantidades puede ocurrir de forma localizada en los tejidos atacados por patdgenos.
La lignina se produce por la union enzimética de unidades de fenilpropanoides formando largos
polimeros que confieren impermeabilidad y resistencia mecéanica; ademas, la lignina es
resistente a la degradacion producida por muchos patdégenos (Nicholson y Hammerschmidt,
1992). La sintesis de lignina, al igual que la sintesis de ciertas fitoalexinas, se deriva del
metabolismo de los fenilpropanoides en donde la enzima PAL juega un importante papel
regulador. Sin embargo, la sintesis de otras enzimas, como la cinamil alcohol deshidrogenasa
(CAD) y algunas peroxidasas, también ocurre durante la activacion de la defensa contra los
patogenos. Ciertas peroxidasas son encargadas de la polimerizacion de las unidades de

fenilpropanoides que da lugar a la lignina (Barber et al., 1997).

Ademas del proceso de lignificacion, las plantas generan y depositan otras sustancias que
previenen el avance de ciertos patdgenos. Entre estas se puede mencionar las proteinas ricas en
hidroxiprolina 0 HRGP "hydroxyproline-rich glycoproteins”, las cuales se forman alrededor de
los sitios de ataque del patdgeno evitando su penetracién (Benhamou et al., 1990). Otro
mecanismo de este tipo es la formacién de papilas. La papila es una estructura de resistencia que
se produce por modificaciones de las células de la epidermis, formada alrededor de la hifa de

penetracion, impidiendo su desarrollo. Las papilas estan compuestas principalmente de calosa (-
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1,3-glucano) y se asocian a la resistencia porque evitan la penetracion de los hongos (Skalamera
etal., 1997).

2.3.1.6.4 Inhibidores de proteasas.

Los inhibidores de proteasas son proteinas (péptidos de unos cinco a unos diez aminoacidos) que
aportan de forma importante a la reaccion de la planta frente al ataque de insectos. La funcién
que cumplen estos inhibidores es regular las actividades proteoliticas, brindando resguardo a los

tejidos y fluidos de la degradacion no deseada.

El ataque de insectos aumenta la produccién de estos inhibidores, los cuales inhiben la sintesis de
proteasas intestinales del insecto, reduciendo el crecimiento y en algunos casos provocando la
muerte por ayuno. Los inhibidores de proteasas bloquean las proteasas de serina, cisteina y
aspartato, asi como a las metalocarboxipeptidasas. Estos inhibidores se encuentran almacenados
principalmente en el periodo de maduracion de la semilla y tejidos de reserva de la planta;
alcanzando elevadas concentraciones, entre un 5-15 % de la proteina total.

Respondiendo a las sefiales emitidas durante la generacién de una herida, los inhibidores de
proteasas no sélo se sintetizan en el lugar del dafio, sino también en lugares distantes a este. Las
sefiales que induce esta sintesis incluyen algunos oligosacaridos, sefiales eléctricas, acido
abscisico y sistemina, un polipéptido de 18 aminoéacidos, el primer polipéptido hormonal
descubierto en plantas (Pearce et al., 1991). La sistemina es externalizada desde las células con
dafios al apoplasto, donde es transportada desde la hoja dafiada a través del floema. En las células
diana, se postula que la sistemina se une al receptor en la membrana plasmatica para iniciar la
sintesis de acido jasmonico, un regulador del crecimiento vegetal que tiene un amplio rango de
efectos (Creelman y Mollet, 1997). El acido jasmdnico activa la expresién de genes que codifican
para inhibidores de proteinasas. La sistemina es la principal sefial para la sintesis de proteinas que

actuan en respuesta a la agresion de agentes patogenos (Bergey et al., 1996).
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La sistemina es un mensajero quimico implicado en la transduccion de sefiales instada por la
mordida de un insecto en la planta. Induce una cascada de sefiales basada en oxilipinas, que
involucra la produccion de jasmonato; este metabolito lidera el sistema de defensa contra insectos
herbivoros, que incluye la induccion de inhibidores de proteasas, compuestos fenolicos y

polifenoloxidasas.

Se ha registrado que la acumulacion sistémica de inhibidores de proteasas en las partes no heridas
decrementa con la edad; no observandose en plantas maduras. Por ello, se ha sugerido que la
funcion de estos péptidos en los sistemas de defensa podria estar restringida a una ventana de
desarrollo bastante estrecha. Sin embargo, la respuesta local persiste a lo largo de la vida de la
planta. Algunos insectos recurren a estrategias diversas para eludir la defensa vegetal:
incrementan su actividad proteolitica, inducen enzimas proteoliticas insensibles a los inhibidores
de proteasas 0 expresan proteasas que degradan especificamente a los inhibidores de proteasas
producidos por las plantas y para las cuales no tiene inhibidores. Ademas, algunas poblaciones de
insectos varian genéticamente en su tolerancia a los inhibidores de proteasas. De hecho, los
insectos pueden desarrollar con suma celeridad tolerancia a los inhibidores de proteasas, a partir

incluso de fuentes nuevas.

2.3.1.6.5 La resistencia sistémica.

La induccion local o resistencia sistémica puede producir lesiones necroticas tras la inoculacién
localizada con patdgenos virulentos y avirulentos. En ambos fendmenos, la planta muestra

resistencia local (LAR) o sistémica (SAR) al ataque del patdgeno.

La LAR se manifiesta en las células proximas a las células apoptdticas y es estimulada por

virosis, bacterias y hongos y otros compuestos naturales y sintéticos (Loebenstein, 2009).

La SAR es una respuesta de defensa activa, sistémica, de amplio espectro que se vincula a una
expresion de genes PR (Hammerschmidt, 1999b). Segun estudios, el primer patdgeno infectante

suele inmunizar a la planta de posteriores infecciones por patdogenos homologos, ain cuando la
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planta no lleve genes determinantes de la resistencia especifica del cultivar. A esta capacidad de
las células de repeler subsecuentes ataques y que se dispersa a traves de la planta se le llama
resistencia sistémica adquirida (SAR) (Valland y Goodman, 2004; Camarena y De la Torre,
2007). En la mayoria de los casos, la SAR resulta igualmente efectiva contra hongos, bacterias,

virus o nematodos, independientemente del organismo inductor (Ryals et al., 1996).

La expresion de SAR demanda la existencia de algin sistema de sefiales capaces de comunicarse
a través de los tejidos. Las investigaciones realizadas indican que el &cido salicilico (SA) es la
molécula que ha mostrado mayores evidencias de estar involucrada en las vias de SAR (Mauch-
Mani y Métraux, 1998). De esta forma, la induccién de SAR generalmente se correlaciona con
incrementos en la acumulacion de SA tanto local como sistémicamente (Lawton et al., 1995).
Otros elementos volatiles como el etileno, y el &cido jasménico y su éster metilico, al parecer

cumplirian una funcién de transmision en la planta y entre plantas distintas (Vivanco et al., 2005).

La acumulacion debida a la sintesis de las proteinas PR como parte de los mecanismos de
resistencia inducida, esta estrechamente asociada a la manifestacion de SAR, que es un fendbmeno
de resistencia sistémica de amplio espectro (Ryals et al., 1996; Uknes et al., 1996). La actividad
antipatdgena de las PR ha sido observada, in vitro, expresada a traves de hidrdlisis de la pared,
toxicidad por contacto y al estar involucradas en los procesos de sefializacion defensiva (Ryals et
al., 1994; Van Loon et al., 2006).

Activada la SAR en la planta, ésta queda preparada para responder a infecciones patogénicas
posteriores, por induccion de defensas que estan localizadas en el sitio de la infeccion SAR
(Hammerschmidt, 2009). Las respuestas de defensas relacionadas con la SAR involucra cambios
bioquimicos y citoldgicos, y depende de la produccién de una sefial que es traslocada a otras

partes de la planta donde gatilla resistencia (Schneider et al., 1996).
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2.3.2 Interacciones entre plantas e insectos.

A lo largo de la historia, las plantas se han desarrollado a través de una serie de adaptaciones, que
las han posicionado como los organismos dominantes en nuestro planeta, y de quienes la mayoria
de las especies dependen en algun grado. En su entorno natural, las plantas responden,
simultdneamente, a una serie de estimulos bidticos y abidticos. Se estima que mas de un millon
de especies de insectos de diferentes grupos taxondmicos se alimentan en base a las plantas
terrestres, y para ello emplean varias estrategias de alimentacion para conseguir los nutrientes de
cada parte de la planta. Del orden de dos tercios de todas las especies de insectos herbivoros se
nutren de hojas; los coledpteros y lepidopteros emplean una estrategia masticadora; otros
herbivoros perforadora y succionadora (utilizan estructuras tubulares para succionar el liquido
contenido en células laceradas); mientras que los del tipo minadores se desarrollan y alimentan en
el tejido blando entre las capas de células epidérmicas; los afidos y otros hemipteros insertan sus
estiletes especializados entre las células para conectar y alimentarse del floema. En todas estas
relaciones, tanto la planta como el insecto envian y reciben sefiales quimicas que determinan el
éxito de la interaccidon. Por una parte, los quimiorreceptores ubicados en las partes bucales,
antenas Yy tarsos del insecto, miden el potencial de la planta como una fuente de alimento. Y por
otra, las células de la planta reconocen y responden al desplazamiento del insecto y las heridas
generadas producto de la alimentacion y los compuestos secretados por via oral producidos por el
insecto. En contraste al ataque de microorganismos patdgenos, el ataque de los herbivoros genera
yagas, por lo que el reconocimiento del ataque de herbivoros implica modificaciones en la

respuesta a las heridas (Baldwin et al., 2001).

Las plantas han desarrollado respuestas mecanicas para restringir el acceso a las partes donde se
encuentran concentrados los nutrientes que la planta utiliza para su metabolismo y crecimiento
ante la mordedura de un insecto. Las respuestas son determinadas por conjuntos complejos de
sefiales, sea dentro de una planta en respuesta a diferentes herbivoros o en diferentes especies de

plantas respondiendo a herbivoros similares.

El dafio mecanico que sufren las plantas del tipo abiético, como la ruptura de hojas por efecto de
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granizo o viento; o de tipo bidtico como la mordedura por un insecto; en ambos casos se activan
un conjunto de respuestas que incluyen la activacién de genes, denominados genes WR, que
responden a las lesiones. Ciertos genes pueden tener funciones defensivas contra organismos
que se alimentan de la planta o que entran a traves de las heridas, mientras que otros asumen una
funcion referida a sanar las heridas (Bowles, 1990). Estas heridas inducen respuestas dirigidas a
sanar los tejidos lastimados y asi activar procesos de defensa que prevengan dafios posteriores.
Posterior a una lesion en los tejidos de la planta, algunas respuestas inducidas podrian tardan
s6lo unos minutos o hasta varias horas para poder manifestarse, este proceso de respuesta
incluye la generacion o liberacion, percepcion, y transduccién de sefiales especificas que
después activan los genes de defensa relacionados a las heridas (WR). Los genes WR
administran la sintesis de proteinas que pueden participar en funciones como; reparacion del
tejido dafiado, produccion de sustancias toxicas que inhiben la digestion y por lo tanto el
crecimiento del insecto, activan vias metabdlicas de sefiales de ante heridas y ajustan el

metabolismo de la planta a las demandas nutricionales impuestas.

Las respuestas locales y sistémicas, activadas por heridas, incluyen cambios metabdlicos e
induccién de expresion de genes, pero Unicamente los tejidos dafiados sufren desdrdenes
severos de las estructuras celulares, asociados con la liberacion de materiales almacenados y

fuerte deshidratacion.

2.3.2.1 Herbivoria o dafio mecanico.

La ruptura del tejido de la planta no siempre es un indicador confiable del ataque de insectos. En
consecuencia, para evitar el consumo de recursos de defensa, las plantas deben ser capaces de
diferenciar entre la alimentacion del insecto o el dafio mecanico. Durante la herbivoria ocurren
cambios en la expresion de genes posterior a la sintesis inducida de proteinas y la mayoria de

metabolitos secundarios de defensa.

Para poder explicar como las plantas estan preparados para discriminan entre la herbivoria por

insectos del dafio mecénico, se ha establecido dos teorias. La primera es que las plantas
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reconocen los compuestos orales secretados por el insecto. Esto se apoya en la identificacion de
varias sustancias del insecto que inducen respuestas de defensa cuando son aplicadas a heridas
artificiales. La segunda se basaria en que las plantas podrian diferenciar entre heridas mecanicas y
herbivoria a través del uso de mecanismos todavia desconocidos que evalian la cantidad y

calidad de tejido dafado.

Para poder diferenciar de una forma mas concreta los efectos del dafio mecanico de los efectos de
las secreciones orales, los investigadores ha desarrollado novedosos enfoques. Por ejemplo, como
primer enfoque se experimenté el rol que cumpliria la saliva del insecto en las interacciones
planta-lepiddptero, retando a plantas con orugas en las que la glandula salival es removida; los
experimentos realizados con orugas de Helicoverpa zea (Boddie) han dado evidencias que las
secreciones salivales afectan cualitativamente las respuestas de defensas de las plantas a la
alimentacion de orugas (Musser et al., 2006). Un segundo enfoque es retar plantas con
dispositivos mecénicos que imitan el dafio al tejido causado por la alimentacion de orugas
(Mithofer et al., 2005); estos experimentos han mostrado que las heridas mecanicas en las hojas
de Phaseolus lunatus L. estimulan un patrén de emision de compuestos volatiles que es

cualitativamente equivalente al inducido ante un ataque de orugas.

2.3.2.2 Secreciones orales del insecto.

Las plantas estdn en continua produccion y emision de compuestos volatiles organicos. Estas
mezclas incluirian generalmente; terpenos, derivados de acidos grasos y compuestos aromaticos.
Esta mezcla de volatiles aumenta notoriamente cuando los insectos herbivoros dafian la planta,
siendo esta mezcla de volatiles especifica para cada planta e insecto herbivoro. Diversas
combinaciones planta-insecto han demostrado que la alimentacion del insecto o la aplicacion de
secreciones orales en los sitios de la herida inducen una respuesta diferente 0 mas intensa de
volatiles que solamente el dafio mecanico (Arimura et al., 2004a; Arimura et al., 2004b). Esta
produccién especifica de compuestos volatiles puede tener diferentes efectos benéficos para la
planta, actuando como repelentes de herbivoros y o atraccion de depredadores de insectos

herbivoros, activando sefiales dentro de la planta a los tejidos no infestados para una induccion
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mas rapida de defensa. Mediante la produccion inducida de volatiles se ha podido identificar
inductores derivados de insectos en las respuestas de defensa de las plantas.

En las secreciones orales de Spodoptera exigua (Hubner), se identificé un complejo denominado
volicitina, N-17-hidroxilinolenoil-L-glutamina, esta sustancia seria capaz de provocar la
liberacion de elementos volatiles en plantas de maiz. Este fue el primer ejemplo de lo que se
identificaria dentro de una amplia produccion de &cidos grasos conjugados con aminoacidos
(FACs) por larvas de lepidopteros (Halitschke et al., 2001). Se ha empleado Nicotiana attenuata
para evaluar el efecto de los FACs, registrdndose cambios evidentes en el metabolismo de la
planta; la que produce inhibidores de proteasa, cambia la expresion de genes y aumenta la
produccidn de nicotina. La union selectiva de volicitina a preparaciones de membrana plasmatica
de maiz sugiere la existencia de un receptor FAC. Ciertas plantas, incluyendo a Phaseolus
lunatus L. y Gossypium hirsutum L. no responden a FACs. No obstante, la liberacion de volatiles
por plantas no sensibles a FACs en respuesta a la alimentacion de orugas indica que otros
inductores estan presentes en las secreciones orales. Una investigacion dirigida a inductores de la
produccién de etileno en Vigna unguiculata (L) Walp, permitié identificar fragmentos
proteoliticos de la subunidad ATP-g sintasa en las secreciones orales de Spodoptera frugiperda
(Smith), (Schmelz et al., 2006). Al menos cuatro de estos péptidos con uniones disulfuro,
[lamados inceptinas, son producidos a traves de la digestién de proteinas de la planta en el
intestino de Spodoptera frugiperda (Smith), (Schmelz et al., 2007). EI mecanismo de accion
propuesto para la inceptinas es consistente con la hipdtesis guardian de la inmunidad de la planta,
pero los receptores de la planta para estos inductores tienen que ser identificados. Las secreciones
orales de insectos ortopteros también utilizan un mecanismo independiente de FAC para inducir
la liberacion de volatiles en las plantas hospederas de estos insectos. Recientemente, una nueva
clase de acidos grasos sulfatados llamados caeliferinas fueron identificados en las secreciones
orales de Shistocerca americana (Drury) y otras especies (Alborn et al., 2007). Asi mismo que

los FACs, las caeliferinas inducirian la liberacion de terpenos volatiles en plantulas de maiz.
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2.3.2.3 Sefales de las heridas.

Se han identificado numerosas moléculas, con estructuras quimicas diferentes, regulando las
sefiales de las heridas. Esta diversidad de moléculas incluye al oligopéptido Ilamado sistemina
(Pearce et al., 1991), oligosacéridos de la pared celular de las células dafiadas (Bishop et al.,
1981) y moléculas con actividad hormonal como derivados del acido jasmonico (Farmer y Ryan,
1990), etileno (O’Donnell et al., 1996), y acido abscisico (Pefia-Cortés et al., 1989).
Frecuentemente, la induccion de respuestas a las heridas requiere la accion sincronica de

diferentes sefiales, y reguladores.

La sistemina es generada a partir de una proteina precursora llamada prosistemina, la cual sélo se
ha localizado en plantas de solanaceas (Constabel et al., 1998). Este polipéptido es transportado
por el floema a las hojas distales donde activa una lipasa en las células receptoras de membrana,
esta lipasa genera un incremento del &cido linolénico, precursor del acido jasmonico, que induce

a los genes productores de proteinas de defensa.

2.3.2.4 Respuestas de defensa directa.

Los mecanismos directos implican la producciéon de varios compuestos que van a afectar al
organismo agresor. Es el caso de los metabolitos secundarios y la sintesis de inhibidores de
proteasas, que repercuten directamente con el estado de salud del atacante reduciendo su
vitalidad, fertilidad, desalentando subsiguientes ataques y finalmente aumentando las

posibilidades de mortalidad.

2.3.2.4.1 Metabolitos secundarios.

Investigaciones con numerosas plantas han revelado una gran variedad de moléculas de bajo peso
molecular con efectos téxicos o antinutritivos sobre insectos herbivoros, conocidos como
metabolitos secundarios. La investigacion basica sobre la ecologia quimica de los insectos ha
demostrado que la actividad de los metabolitos secundarios es variada y que muchos de ellos

poseen actividad bioldgica sobre los insectos, alterando su alimentacion, desarrollo, reproduccion
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0 comportamiento (Schoonhoven, 1982). No obstante, solo el 10% de las plantas terrestres han
sido evaluadas como fuente de aleloquimicos para el control de insectos (Bowers, 1993).

Recientes progresos en la biologia molecular de las plantas han permitido identificar las vias de
sintesis que permiten la produccion de toxinas defensivas. Se han reconocido casi todos los genes
requeridos para la produccion de glucosinolatos, una clase diversa de metabolitos encontrados en
la planta modelo Arabidopsis thaliana y otras cruciferas. Frey et al., (1997) descubrieron los
genes que codifican las cinco enzimas involucradas en la biosintesis de 2,4-dihidroxi-1,4-
benzoxazin-3-ona (DIBOA), una toxina encontrada en maiz, trigo y otras gramineas. Un claro
ejemplo de como tal conocimiento de las vias bioquimicas pueden ser aplicados para cambiar la
inmunidad de la planta a la herbivoria: Arabidopsis thaliana (L) Heynh, fue manipulada
genéticamente introduciéndole tres enzimas de Sorghum bicolor (L) Moench, para producir
glicésidos cianogenicos, aumentando la resistencia a Phyllotreta nemorum L. (Tattersall et al.,
2001).

Numerosos complejos de defensa son eventualmente toxicos a las plantas que los generan.
Consecuentemente, el almacenamiento de promotores relativamente benignos que son
estimulados por la herbivoria es un tema usual en la biologia de la planta. Por ejemplo, los
sistemas de defensa mencionados consideran compuestos que son retenidos en plantas y no son
activados sino hasta la expresion de herbivoria. DIBOA es almacenado como glucésido-DIBOA
inactivo, los glucosinolatos son activados enzimaticamente para producir compuestos toxicos, y

el inhibidor de la respiracion cianuro es liberado de glicésidos cianogénicos durante la herbivoria.

La mezcla compleja de toxinas halladas en muchas plantas puede originar efectos sinérgicos en
la defensa contra la herbivoria. Por ejemplo, una combinacion de dos monoterpenoides casi es
diez veces mas toxico a Spodoptera litura (larva de tabaco). Ademéas de los posibles efectos
sinérgicos, la diversidad metabolica en la produccién de toxinas por plantas individuales también
puede proveer defensa contra multiples herbivoros con diferentes habitos de alimentacion o
mecanismos de resistencia. Casi cuarenta glucosinolatos se han encontrado en Arabidopsis

thaliana y probablemente mas de cien productos de su rompimiento son formados posterior a la



39

activacion de la enzima mirosinasa. Experiencias con cuatro insectos herbivoros expusieron que
el triptofano derivado de indol y metionina derivada de glucosinolatos produce distintos efectos

sobre hemipteros y lepiddpteros.

2.3.2.4.2 Proteinas defensivas.

La alimentacion de los insectos activa la liberacion de proteinas defensivas de la planta en
respuesta al ataque. Los inhibidores de proteinasas (PIs), que degeneran varios tipos de proteasas
digestivas en el tracto digestivo del insecto, han sido estudiados por su papel en las respuestas
activas de defensa. La reduccion de proteasas del intestino por Pls produce deficiencias de

aminoéacidos que afectan detrimentalmente el crecimiento y desarrollo del herbivoro.

Entre las proteinas consideradas defensivas de las plantas se encuentran enzimas que rompen la
fisiologia digestiva del insecto y otras caracteristicas del consumo alimenticio. Por ejemplo, los
miembros de la familia de la cisteina-proteasa, despedazan la membrana rica en quitina que cubre
el epitelio del intestino. Las enzimas oxidativas como la polifenol oxidasa (PPO) y lipoxigenasa
(LOX) alteran covalentemente las proteina de la dieta por medio de la generacion de o-quinonas
y peroxidos lipidicos, respectivamente. Es posible que PPO y LOX actlen en segundos durante
la masticacion del tejido. Esta hipotesis es pertinente en el caso de plantas como la papa y el
tomate que expresan altos niveles de PPO (Thipyapong et al., 1997) y LOX en tricomas

glandulares.

El hallazgo de nuevas proteinas defensivas empleadas por las plantas se ha facilitado por el
analisis proteémico del contenido de intestinos y heces de insectos herbivoros. Esta orientacién
estd basada en el antecedente que las proteinas defensivas de la planta, son resistentes a las
proteasas del intestino. La aplicacion de la protedmica a las larvas Manduca sexta (L) de tomate,
llevaron a la identificacion de isoformas de las enzimas arginasa y treonina desaminasa (TD), las
cuales degradan a los aminoacidos esenciales arginina y treonina respectivamente, en el intestino
de lepidopteros. La enzimas arginasa y TD parecen ser parte de la estructura de un sistema

defensivo con el objetivo de mermar la reserva de aminoacidos en el ambiente alcalino del
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intestino de lepiddpteros, este resulta el factor limitante para el crecimiento de insectos
herbivoros (Mathson, 1980).

Es decir, resumiendo, las defensas generadas en respuesta a la ingesta, inducidas por la herida,
involucran interacciones sinérgicas entre Pls, enzimas oxidativas, enzimas que degradan
aminoacidos y, metabolitos que resultan en una combinacién de efectos toxicos y

antialimenticios.

2.3.2.5 Respuestas de defensa indirecta.

Este tipo de respuesta indirecta implica la participacion de otros componentes del habitat como
son los depredadores naturales, las enfermedades y parésitos de los insectos atacantes (Arimura et
al., 2005). En este caso las plantas no son las que se defienden atacando directamente al insecto
sino otros organismos. Las principales moléculas involucradas en este tipo de defensa son los
Ilamados compuestos organicos volatiles inducibles. Entre ellos, los mas importantes son los
terpenos y los volatiles de hojas verdes (GLVs). Estos compuestos son emitidos por las hojas de
las plantas después del ataque de un conjunto diverso de herbivoros (Kessler y Baldwin, 2001).
Ademas de atraer a los enemigos naturales, estos compuestos organicos pueden actuar repeliendo
a los herbivoros (De Moraes et al., 2001; Kessler y Baldwin 2001; 2004) o pueden estar
involucrados en las interacciones planta-planta (Arimura et al., 2000.; Karban et al., 2000),
actuando como un sistema de alarma hacia la poblacion de plantas cercanas, o que minimizaria

los dafios provocados por una plaga de insectos.

2.3.2.6 Mecanismos de evasidn por parte de los herbivoros.

Los insectos también han desarrollado una serie de mecanismos que les permiten evadir la

defensa de la planta (Zhu-Salzman, 2005).
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Algunos ejemplos de usos reiterados por parte de los insectos son:

» Es acostumbrado que un insecto se alimente brevemente de una hoja y luego se mude a otra
planta antes de que se activen los mecanismos de defensa.

« Otros insectos pueden llegar a suprimir la respuesta de defensa disminuyendo la zona de
herida producida en la planta.

» Numerosos insectos especialistas se encuentran dotados de sistemas enzimaticos, los cuales
estdn implicados en la detoxificacion de metabolitos secundarios, a partir de las
monooxigenasas citocromo P450 y glutation S-transferasas.

« Algunos insectos poseen proteasas especificas resistentes a los inhibidores. Como ejemplo
podemos observar a coledpteros y lepiddpteros quienes hacen frente a la presencia de los
inhibidores de proteasas mediante la sintesis de proteasas insensibles a la inhibicion.

« Lasaliva de algunos insectos produce una muerte celular masiva previniendo cualquier tipo
de sefalizacion.

» Los afidos activan la via de sintesis de SA, el cual reprime la respuesta mediada por JA.

« En tabaco, Manduca sexta L. activa la sintesis de etileno y éste inhibe la formacion de
nicotina mediada por JA.

« Algunos insectos que se alimentan por succion, ingieren su alimento del floema de la planta
evitando el dafio de las membranas y previniendo de este modo la liberacion de acido
linolénico.

« Oftros insectos se apropian de las defensas quimicas de las plantas y las utilizan contra sus
propios depredadores. Un caso representativo de esta destreza nos lo brinda el estado larvario
de la mariposa monarca (Danaus plexippus L.), cuyas orugas ingieren cardendlidos toxicos
producidos por las plantas del género Asclepias. Protegiéndose de esta manera contra aves
depredadoras. Las mariposas aposematicas, con su atractiva coloracion, sugieren a sus

potenciales agresores del posible contenido tdxico de sus cuerpos.
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2.3.3 Interacciones entre plantas (Alelopatia).

2.3.3.1 Antecedentes historicos.

Desde Teofrasto (285 a.C.) y afios mas tarde, Plinio (1 a.C.), se registran descripciones de
algunos efectos nocivos de algunas plantas sobre otras, particularmente entre plantas cultivadas
(Rice, 1974). Plinio, observo que el garbanzo (Cicer arietinum L.), la cebada (Hordeum vulgare
L.) y la arveja amarga (Vicia ercilia L.) “queman la tierra”; establecido que la sombra del nogal
(Juglans regia L.) “es densa y causa dafo a cualquier cosa plantada en su vecindad”. El poder de
observacion del autor lo llevo a deducir que “la naturaleza de algunas plantas, a pesar de no ser
exactamente mortal, es nociva debido a sus mezclas de fragancias o a sus jugos”, como ejemplo,
expone que el rabano y el laurel son dafiinos para la vid. Por otra parte, afirmé maés tarde que la
mejor estrategia para eliminar el helecho (Pteridium aquilinum (L.) Kuhn) es rompiendo a golpes
el tallo con un palo cuando se encuentra en gemacion, ya que “el jugo que se desliza hacia abajo

por el helecho mata por si mismo las raices” (Sampietro, 2004).

En 1633, Culpeper publicé que “la albahaca (Ocimum) y la ruda (Ruta) nunca crecen juntas, ni
cerca una de otra”. Al mismo tiempo, afirmé que “hay tal antipatia entre la planta de repollo y la

vid que una moriria en el lugar donde crece la otra”.

Browne (1658), reportd que “los malos y buenos efluvios de las verduras promueven o debilitan

unos a otros” (An et al., 1998).

De Candolle en 1832, presenté una denominada “enfermedad del suelo” la que en algunas
parcelas agricolas mostraba una clara disminucién de la productividad y, resultaba que el
desarrollo de las plantas era escaso. En esa época, documento que el cardo Cirsium sp. dafiaba a
la Avena sativa L., que Euphorbia y Scabiosa dafiaban el lino (Linum usitatissimun L.) y que la
ballica (Lolium sp.) dafiaba al trigo (Triticum aestivum L.) (Rice, 1974). Este autor concluyé que
este problema podia tener su origen en compuestos toxicos que serian exudados al suelo por

algunas plantas cultivadas (Anaya et al., 2001).
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Es asi como se documenta histéricamente el fendmeno de la alelopatia, pero no fue sino hasta
después de 1900, que se originaron las primeras experimentaciones cientificas para estudiar este

fenémeno.

Fue asi como, Massey (1925) observo plantaciones de tomate y alfalfa en un radio de hasta 25
metros del tronco del nogal. Las plantas situadas en un radio de hasta 16 metros morian mientras
las situadas mas alld del mismo crecian sanas. Posteriormente se probo que la juglona, una
hidroxinaftoquinona soluble en agua causante del color pardo que tifie las manos de quienes
manipulan nueces, provocaba esta fitotoxicidad. Este compuesto al 0,002% produce inhibicién
total de germinacion de las especies sensibles. La presencia de juglona en el suelo se mantiene
por recirculacion constante a partir de los nogales. Cabe destacar, que no todas las plantas
resultan perjudicadas por esta sustancia, como ejemplo se pueden mencionar especies del género

Rubus (rosaceas), tales como la zarzamora o la frambuesa, y la graminea Poa pratensis L.

Por otra parte, Molish en 1937 demostro el efecto perjudicial del etileno liberado por las
manzanas sobre el crecimiento de los organismos vegetales. Este fisidlogo propuso utilizar el
término Alelopatia para representar las acciones negativas o positivas entre las plantas, que se
ejercen indirectamente a través de compuestos quimicos (Anaya et al., 2001).

2.3.3.2 Antecedentes generales de alelopatia.

En los sistemas agroecoldgicos la disminucion del crecimiento de las plantas no siempre se debe
atribuir a los factores de produccién tradicionales (luz, agua y nutrientes), segun Putnam y Duke
(1978). Ocasionalmente, pudiesen manifestarse interacciones bioquimicas incompatibles a nivel
radicular entre especies cultivadas y malezas asociadas. Estas interacciones consisten en la
produccién de sustancias organicas, secretadas o excretadas por las plantas y ademas, por
aquellas sustancias que provienen de la degradacién de éstas en el suelo (Barcel6 et al., 1988;
Kogan, 1992; Ormefio, 1997; Altieri, 1999).
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Ormefio (1997), sefiala que se pueden observar distintos niveles de relaciones aleloquimicas,
entre estos: cultivos sobre malezas, malezas sobre malezas, cultivos sobre cultivos, entre una

misma especie y malezas sobre cultivos.

2.3.3.3 Conceptos.

En la definicion de alelopatia dada por Molish en 1937 (citado por Rice, 1974), se considera el
proceso como por el cual una especie inhibe el crecimiento de otra que vive en el mismo habitat o
en un habitat cercano. Por otra parte, y en menor medida se han documentado acciones
estimuladoras (Diaz et al., 1985; Miller, 1996; Ormefio, 1997). Es asi, como Hoffman et al.
(1996), enriqueciendo la definicion del fendmeno indican que la alelopatia corresponde a aquella
interferencia quimica ocurrida cuando se liberan sustancias quimicas de una planta o parte de
ésta, pudiendo afectar el crecimiento de otras especies vegetales vecinas. Es entonces, para varios
cientificos (entre estos: Kolmans y Vasquez, 1996; An et al., 1998; Fuentes, 1999) que se
entiende que los aleloquimicos sintetizados por las plantas y por los organismos de la rizésfera
pueden ejercer acciones, tanto beneficiosas como negativas, que pueden influir en los procesos

reguladores de la germinacion, crecimiento y desarrollo de la misma especie o de otra.

An et al., 1998, establecieron que en todo fendmeno alelopatico se puede identificar una planta
dadora, la que libera al entorno por alguna via, compuestos quimicos, los cuales al ser capturados
por una planta receptora generan un efecto perjudicial o benéfico sobre germinacidn, crecimiento
o desarrollo de la ultima. Cabe destacar, que para Wu et al. (1999), hasta la fecha la mayoria del
efecto alelopatico resulta inhibitorio en alguna etapa del desarrollo de las plantas. Igualmente, es
necesario indicar el caso especial dentro del fendmeno alelopaticos, denominado Autotoxicidad o
Autoalelopatia (Rice, 1974), este se presenta las veces que la planta productora y la receptora son

de la misma especie.

En la documentacién cientifica, no resulta clara la diferenciacion entre el uso de los términos
Alelopatia y Competencia. Es asi, como para algunos autores se puede considerar la alelopatia
parte de la competencia. Algunos autores, como Putnam y Duke (1974), son claros y
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contundentes al exponer que la competencia entre individuos vegetales implica la merma en la
disponibilidad de un factor del entorno (agua, nutrientes minerales y luz), debido a su utilizacion
por una especie vegetal del medio, factor que es demandado también por otra planta que
comparte el habitat; por otra parte, la alelopatia conlleva la liberacion de un compuesto quimico
al medio ambiente por parte de una planta, generdndose un efecto sobre otra. En consecuencia, el
efecto perjudicial en crecimiento y desarrollo que experimenta un individuo vegetal por concepto
de la competencia es a causa de una disminucién en la disponibilidad de recursos comunes con
otras especies, por otra parte, en la alelopatia, tiene su origen en compuestos quimicos generados
y externalizados por una planta que provocan un efecto sobre otra. Aclarado esto, resulta
necesario exponer que si bien estas concepciones son diferentes entre si, desde un prisma

ecofisioldgico se pueden evaluar complementarios en su efecto, como lo presenta Rice, 1984.

2.3.3.4 Definicion.

Varios son los autores que definen Alelopatia. Entre estos, Kogan (1992) y Ormefio (1997)
coinciden en conceptualizar el fendmeno como aquel que involucra sustancias quimicas
inhibitorias o sustancias fitotoxicas que son liberadas por distintos vias al entorno por cierto
grupo de plantas. Este nivel de toxicidad de estos aleloquimicos depende de varios factores,
ademas de la sustancia en si, como resultan la concentracion de esta en el sitio de accion y de la

especie sobre la cual aplican su acciéon (Ormefio, 1997).

En funcién de la toxicidad de las sustancias aleloquimicas, las plantas ejecutan como estrategias
de autocuidado el almacenamiento de estas en vacuolas o las producen en forma inactiva dentro
de los vegetales, activandose en el exterior después de una serie de reacciones de transformacion
(Martinez, 1996; An et al., 1998).

Reigosa et al. concluyé en 1999 que la cantidad y calidad de aleloquimicos librados al habitat por
la planta esta sujeto a una funcién con factores internos y externos del vegetal. Entre las variables

internas se consideran las especies, sus caracteristicas morfofisiologicas, desdrdenes fisioldgicos
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y estado nutricional de las raices; entre las variables externas se incluyen temperatura, luz,

intensidad, asi como duracidn de la lluvia y periodo de sequia.

2.3.3.5 Funcion.

Entre las funciones que se han deducido para los aleloguimicos se pueden enunciar las de defensa
0 proteccion, basicamente, considerado el ataque de patdgenos (inhibiendo o estimulando su
desarrollo); actuando como repelente o atrayente de insectos y sometiendo la competencia de
otras plantas, al mermar su desarrollo (Rice, 1974, 1984; Anaya et al., 2001).

2.3.3.6 Naturaleza quimica.

A pesar que aun no se conocen todos los compuestos con propiedades alelopaticas, Einhellig
(1995), entre los mas investigados se citan: los &cidos fendlicos, alcaloides, ciandgenos,
cumarinas, derivados del acido benzoico, flavonoides, glicosidos, quinonas complejas, taninos y
terpenoides, ademas de fenoles, aldehidos y etileno reconocidos por Ormefio, 1997. Cabe
destacar que segun numerosas investigaciones (Owens, 1969; Rice, 1974, 1979; Putman y Duke,
1978) los compuestos fendlicos estdn constantemente involucrados al fendmeno alelopaético,

actuando de forma inhibitoria sobre la germinacion o crecimiento de otras plantas.

2.3.3.7 Mecanismo de liberacion de los agentes alelopéticos.

Entre los mecanismos estudiados, Weidenhamer (2001), reconoce que una variedad de agentes
alelopéticos son sintetizados y almacenados en diferentes células de la planta, en forma libre o
conjugada con otras moléculas y son evacuados al medio en reaccion a distintas formas de estrés

abidticos y bidticos, dependiendo, principalmente, de la naturaleza quimica de estos agentes.

Una planta que se ha desarrollado en un ambiente adverso libera una mayor cantidad de
compuestos aleloguimicos en comparacion a una planta desarrollada en condiciones normales
(Chou, 1999).
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Segin lo observado por An et al., (1998), las plantas superiores liberan habitualmente
compuestos organicos por volatilizacion, lixiviados de hojas y exudados de raices, los que, en
términos generales, son liberados al habitat a través de procesos de descomposicion e
incorporados a la matriz del suelo. Lo anterior, reafirma lo descrito por Tukey (1969), quien
expone que las formas de externalizacion de los compuestos alelopaticos son: volatilizacion
(principalmente desde hojas), lixiviacion (desde follaje o raices, por medio de lluvia, rocio o
niebla), exudacion (a través de las raices) y descomposicion de la materia organica por

microorganismaos.

Sampietro (2004), presenta la siguiente descripcion para las vias de evacuacion de los

compuestos quimicos al medio ambiente.

a) Descomposicion de residuos vegetales.

Una gran cantidad de agentes alelopéticos son liberados por los residuos en descomposicion de la
planta. Los factores de este proceso consideran la naturaleza del residuo, el tipo de suelo y las
condiciones de descomposicién de éste. Los compuestos liberados por la planta al suelo
habitualmente son tratados por la microflora, en donde el suelo influye de una manera
determinante en la evolucion de estos compuestos con actividad alelopatica (Fisher, 1987).

Algunos casos de malezas, que descompuestas en el suelo, han demostrado niveles de toxicidad
hacia otras especies son: Cardo del Canada, Chufa amarilla, Chufa purpura, Coirén, Huilmo,

Maicillo, Mostaza. Pasto bermudas, Quinguilla, entre otras.

b) Exudados radicales.

Rovira (1969) define exudados radiculares como todos aquellos compuestos organicos, liberados
al medio por raices de plantas sanas e intactas. Estos reducen la germinacion de semillas, el
crecimiento de raices y brotes, la incorporacion de nutrientes y la nodulacion.

Al mismo tiempo, dicho autor establece que existen varios factores que pueden determinar el

grado de exudaciones radiculares que puede generar una especie determinada. Dentro de ellos los
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mas relevantes considera: edad de la planta, temperatura, luz, nutricion, medio de cultivo y

enfermedades radiculares.

¢) Lixiviacion.

Se entiende por lixiviacion el lavado de sustancias presentes en la planta por efecto de la lluvia,
nieve, niebla o rocio. El tipo y volumen de sustancias lixiviadas depende de factores end6genos
u exdgenos, como son el tipo de tejido vegetal, edad de la planta, estado fenoldgico y cantidad y
naturaleza de la precipitacion. Asi se despiden una gran gama de compuestos alelopaticos de
distinta naturaleza, tales como compuestos fenolicos, terpenos y alcaloides (Tukey, 1970). La
mayoria de estos lixiviados afectan de manera detrimental la germinacion de semillas y el

crecimiento de plantulas.

En algunos casos, el complejo lixiviado puede no ser fitotoxico propiamente tal, sino solo
después de activarse bajo condiciones propias del suelo. Como ejemplo se cita al nogal, el cual
libera a través de sus hojas y frutos un glucosido de hidrojuglona, sustancia no fitotdxica, pero
que al llegar al suelo es hidrolizada por accion de microorganismos, convirtiéndose en juglona (5-
hidroxinaftoquinona), resultando un comprobado compuesto que inhibe la germinacion y
crecimiento de varias especies vegetales (tanto herbaceas como lefiosas).

d) Volatilizacion.

La liberacion de agentes alelopaticos por volatilizacién esta generalmente correlacionada a
plantas que generan terpenoides. La toxicidad de estos compuestos volatiles es prolongada en el
tiempo, dada su adsorcidn a las particulas del suelo, lo que les permite persistir varios meses en
él. En ecosistemas desérticos y mediterraneos, la liberacion de compuestos alelopéticos a través
de volatilizacion tiende a ser la estrategia predominante, debido a la influencia de la distribucién

de las especies vegetales, como también a las altas temperaturas que se registran.
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2.3.3.8 Mecanismo de accidn de los agentes alelopaticos.

Dada la amplia diversidad de complejos alelopaticos y su naturaleza no se concibe un solo
mecanismo de accion al que se sometan la variedad de plantas receptoras (Anaya et al., 2001).
Muiller (1999) aludiendo a estudios de otros autores, expone que para que un efecto alelopatico se
exprese, debe haber un mecanismo en la planta que permita que las toxinas sean liberadas al
exterior, luego concentradas y retenidas en el lugar donde acttan, y finalmente, absorbidas por las
especies que resultan dafiadas o inhibidas. Respecto a esto ultimo, los aleloquimicos poseen
diversos sitios y mecanismos de accién bioldgica sobre un organismo receptor, lo que se traduce
en el incremento o detrimento en el crecimiento y desarrollo, expresion génica, dinamica
enzimatica, fotosintesis, reproduccidn, respiracion, sanidad, sintesis de proteinas y sobrevivencia

entre otros (Anaya y Cruz-Ortega, 2001).

An et al., (1998), indican que los compuestos con potencial alelopatico estan presentes en todos
los tejidos de las plantas y también dentro de los microorganismos, y pueden ejercer su efecto por
medio de su estructura original, o bien pueden constituirse en precursores de diferentes
compuestos toxicos o benéficos que se producen durante la descomposicién microbiana de la

material organica.

Tanto en experiencias de campo como de laboratorio, los sintomas que mas se observan del
efecto de alelogquimicos sobre un vegetal son las consecuencias globales sobre éste, como
decaimiento o menor crecimiento, registrados a partir de variacién de elongacion y masa
(Martinez, 1996). Ademas se consideran la posible existencia de dos objetivos principales de
accion bioldgica no exclusivos entre si, que presentarian los compuestos alelopaticos, que
determinarian a su vez el efecto de estas sustancias sobre las plantas receptoras. Un primer
objetivo serian las hormonas vegetales (acido indolacético, giberelinas, acido abcisico), ya que se
desplazan por toda la planta y son responsables de su ciclo vital (germinacion, crecimiento y
floracién, entre otros), y un segundo objetivo las membranas celulares, ya que su permeabilidad

parece ser notoriamente afectada, provocando alteraciones en el transporte de minerales,
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afectando indirectamente el metabolismo energético, debido a la alteracion de membranas

mitocondriales y cloroplésticas.

Sampietro (2004), también expone sobre los principales efectos que ejercen los aleloquimicos

sobre las plantas receptoras.

a) Alteracion hormonal

Los compuestos fendlicos pueden inhibir o potenciar la concentracion de acido indolacético
(AlA). Monofenoles tales como los &cidos p-hidroxibenzoico, vainillico, p-cumarico y siringico
merman la disponibilidad de AIA estimulando su descarboxilacion. Por otra parte, muchos di y
polifenoles sinergizan el crecimiento promovido por AIlA, cancelando la degradacion de la
hormona. La enzima polifenoloxidasa, actua sintetizando polifenoles a partir de fenoles simples.
Dicha actividad controlaria tanto la destruccién y preservacion de la auxina. Asi mismo, ciertos
glicésidos de flavonoides como la naringenina, la 2°,4,4"-trihidroxichalcona y la floridzina
estimularian notoriamente enzimas del tipo AIA oxidasa, participantes en la degradacion de
auxinas. Destaca también, que varios compuestos fendlicos impiden la accion de otras
fitohormonas, las giberelinas, ya sea por unién a esta hormona o por blogueo del proceso
mediado por las mismas. Los acidos hidroxamicos 6,7-dimetoxi-2-benzoxazolinona (DIMBOA)
y 6-metoxi-2-benzoxazolinona (MBOA) trastornan la correlacion de la unién de auxinas a sitios
receptores de union de las membranas celulares. Se supone que la toxicidad de los acidos

hidroxamicos se deberia a la interferencia que causan en normal funcionamiento de las auxinas.

b) Efecto sobre la actividad enzimatica.

La sintesis o la actividad de enzimas tanto in vivo como in vitro son documentadamente alteradas
por una amplia bateria de aleloguimicos. En términos generales, estas sustancias han arrojado un
efecto dual sobre la regulacion de la actividad enzimatica, causando un aumento en ésta ultima
cuando se encuentran en bajas concentraciones 0 mermando su actividad a concentraciones

mayores.
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c) Efecto sobre la fotosintesis.

Con el objeto de investigar si los complejos alelopaticos son capaces de inhibir la fotosintesis, se
han realizado experiencias con plantas enteras, suspensiones de células y cloroplastos. En este
sentido, se infiere que es necesario destacar que el efecto inhibitorio del agente alelopatico sobre
la fotosintesis no necesariamente ocurre en las etapas primarias del proceso, sino méas bien como
producto de una alteracion en los niveles de clorofila o por cierre de los estomas y la consecuente
reduccidn en la disposicion de CO,, vital para la produccion de fotosintatos.

d) Efecto sobre la respiracion.

Para evaluar el efecto de los aleloquimicos sobre la respiracion, habitualmente se someten a
ensayo las mismas suspensiones mitocondriales. Entre distintos compuestos fenolicos, estudios
infieren que en un orden decreciente en cuanto a actividad resulta: Quinonas > Flavonoides >
Cumarinas > Acidos fendlicos. Las quinonas sorgoleone y juglona resultan muy eficientes
inhibidores ya que serian efectivas a muy baja concentracién, el sorgoleone atentaria contra el
transporte de electrones, mientras que la juglona perjudica la incorporacion mitocondrial de
oxigeno. Por otra parte se sefiala que, flavonoides tales como la Quercetina, Naringenina y

Umbeliferona inhiben la produccion de ATP en la mitocondria.

e) Efecto sobre procesos asociados a membranas.

Complejos con importantes efectos sobre las membranas son los acidos benzoico y cinamico. Son
capaces de inducir cambios en la polaridad, lo que provocaria alteraciones en la estructura y
permeabilidad de dichos 6rganos. Otras compuestos como el &cido hidroxibutirico (presente en

rastrojos) provoca efectos analogos.
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3. COMENTARIOS FINALES

Las plantas a través de su historia evolutiva han desarrollado mecanismos de defensa hacia sus
distintos niveles de competencia en el entorno, estos mecanismos pueden ser de caracter fisico,
propio de cada especie o variedad de plantas. Otra estrategia defensiva empleada, se fundamenta
en las sustancias quimicas, las que se encuentran tanto preformadas al interior de la planta de
forma activa, como pudiesen ser sintetizadas en respuesta luego de la invasion de un patdgeno.

Estos tipos de defensa pueden variar en funcion de los distintos factores ambientales.

Los mecanismos fisicos, presentes en el vegetal sano, son relevantes al momento del
establecimiento de un artrépodo en la planta, afectando el comportamiento de este en su eleccidn
al momento de establecerse sobre ella. Pero sin duda, los mecanismos quimicos de defensa que
posee la planta, es el sistema de respuesta mas eficaz y frecuente en especies vegetales, debido a
que las sustancias del metabolismo secundario son las que ejercen mayor accion sobre los
sistemas de defensa, confiriéndole a la plantas diversas caracteristicas toxicas, que afectan el

crecimiento y supervivencia del patdgeno.

El conocimiento de las sustancias tdxicas que emite la planta como mecanismo de defensa,
permitiria, a través de la ingenieria genética, entre otras la sintesis de fitoalexinas especificas para
el control de un patdgeno (Vivanco et al., 2005). Luego estos serian utilizados en la agricultura

disefiando estrategias que sirvan de apoyo al potencial inherente de las plantas.

El manejo de las SAR e ISR, para controlar pestes en agricultura convencional se ve promisorio,
donde la produccion de elicitores sintéticos y el uso del programa de investigacion del genoma en
las plantas (PGRP), podrian significar el menor uso de pesticidas (Valland y Goodman, 2004).
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