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ACIDO JASMONICO Y DERIVADOSEN ESTRESABIOTICO

Una de las diferencias que tienen las plantas con los animales es la carencia de
movilidad, lo que las expone a condiciones ambientales desfavorables entre las cuales
se mencionan la sequia, bgjas temperaturas y ata sainidad entre las més importantes,
provocando limitaciones en el crecimiento y productividad de las plantas (Bohnerth y

col., 1995; Boyer y col., 1982).

En respuesta a estas condiciones de estrés se producen una serie de modificaciones
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Fig. 1. Los factores de transcripcion DREB1 y DREB2 son
componentes claves del didlogo entre sefiales de frio y
sequia en Arabidopsis thaliana. Adaptado de Knight y
Knight (2001).

en los niveles endogenos de
hormonas, ateraciones en €l
metabolismo de fosfolipidos,
sintesis de proteinas relacionadas
a edrés, regulacion en la
expresion de genes y factores de
transcripcion.  Algunos de los
factores de transcripcion en
muchos casos son comunes a los
distintos tipos de estrés. En
Arabidopsis thaliana, Knigth vy
Knigth (2001) propusieron que
algunos factores de transcripcion
tales como DREB1 y DREB2,
desempefian un rol clave como

componentes del didlogo producido entre las sefiales de frio y sequia (Fig. 1).

En relacion a papel de las hormonas en las respuestas a estrés, en la Ultima década
diversos autores han propuesto que los octadecanoicos y los jasmonatos (JAS) estan

implicados en las respuestas a estrés bidtico y abidtico.

Lehmann y col. (1995) informaron que e contenido enddgeno de JAs se incrementa
rapidamente en segmentos de hojas de cebada sometidos a estrés osmético con sorbitol
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0 manitol. Moonsy col. (1997) determinaron que en raices de arroz sometidas a estrés
salino se producia un aumento gradual de metiljasménico (MeJA) conjuntamente con la
induccion de una peroxidasa cationica y dos nuevas proteinas relacionadas a
patogénesis y posteriormente, Kramell y col. (2000) observaron un rapido y transitorio
aumento en e contenido de JA, OPDA y sus respectivos metil-ésteres en cebada luego
de tratamientos con sorbitol o manitol.

Investigaciones realizadas por nuestro grupo han aportado evidencias de que plantas
tolerantes a estrés poseen niveles mas elevados de estos compuestos que las sensibles.
En tomate, € cv. Pera tolerante a sal, presentdé mayores niveles enddgenos de &cido
jasmoénico (JA) y de su precursor, € acido 12-oxo-fitodienoico (OPDA), que € cv.
sensible Hellfrucht Frihstamm. Ademés, ambos cultivares respondieron al estrés salino
modificando diferencialmente sus niveles de JA. Por otra parte, en respuesta a
tratamiento salino se observd acumulacién de lipoxigenasas (LOX) y Oxido de aleno
sintetasa (AOS), proteinas enziméticas involucradas en la sintesis de JAs, y ademés
induccion de una proteina denominada inhibidor de proteasa (PIN2) también inducida
por JA. La acumulacion de LOX fue mas pronunciada en las plantas del cv. Hellfrucht
Frihstamm sometidas a estrés. Tratamientos con NaCl y JA causaron la acumulacion de
MRNA de 6xido de aleno sintetasa (AOS-mRNA) y mRNA de inhibidor de proteasa
(PIN2-mRNA). Estos resultados indicaron que el estrés salino provocO una respuesta
diferencial en las plantas de tomate tolerantes y sensibles (Pedranzani y col., 2003).

El incremento del contenido de JA enrespuesta a sal, en follgjey raices de plantas
de tomate, en adicion al conocimiento que: i) la sintesis de este compuesto se produce
en las hojas (Sembdner y Partier, 1993; Creelmany Mullet, 1997; Mudler, 1997), ii)
enzimas importantes en la biosintesis de JA, como LOX y AOS, se localizan en hojas de
Arabidopsis thaliana (Bell y col., 1995; Laudert y col., 1996), iii) OPDA, precursor de
JA se localiza en cloroplastos (Blée y Joyard, 1996), nos llevo a plantear € siguiente
interrogante: la mayor produccion de JA en plantas bajo condiciones de estrés e
consecuencia de la estimulacion de su sintesis en hojas, o bien, sintesis de JA podria
también ocurrir en raices, en este caso 6rgano receptor del estrés?.

Para dilucidar este interrogante se trabajé con raices de tomate del cv. Pera
transformadas con Agrobacterium rhyzogenes, 1o cual produce raices en cabellera (Fig.
2). El primer indicio que sostenia nuestra hipétesis fue la deteccidbn de mRNA de otra de
las enzimas de la via de sintesis de JA, la 6xido de deno ciclasa (AOC) y de la
correspondiente proteina AOC en células parenquiméticas de raices de tomate (Hause y
col., 2000).

El hallazgo de JA, OPDA, formas metiladas de ambos compuestos, y € conjugado de
JA-isoleucina en raices controles de 30 dias de cultivo (Fig. 3) permitié corroborar
nuestra hipétesis. El precursor OPDA y su forma metilada presentaron niveles
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Fig. 2. Raices de tomate transformadas con
Agrobacterium rhyzogenes.
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Fig. 3. Jasmonatos identificados en raices
transformadas de tomate de 30 dias de cultivo.

superiores que JA y su derivado metilado,
aunque el contenido del conjugado fue
Similar a de JA.

Cuando las raices en cabellera fueron
sometidas a salinidad los niveles de estos
compuestos incrementaron, sSiendo la
magnitud del incremento superior para JA
y OPDA. Asimismo, se identificaron los
derivados hidroxilados de JA, 11-OH-JA y
12-OH-JA, en raices de 14 dias. Cultivos
bacterianos puros de Agrobacterium
rhyzogenes no fueron capaces de sintetizar
estos compuestos, por 1o que se descartd
gue los JAs identificados pudieran provenir
de Agrobacterium.

En consecuencia se propuso que los
compuestos detectados eran sintetizados
por las raices, demostrando la capacidad de
estos organos de sintetizar JAs de igual
modo que las hojas, y que los niveles de
JAs en raices son modificados por € estrés
salino (Abdalay cal., 2003).

En la actualidad, diferentes
aproximaciones genéticas son utilizadas en
la determinacion de genes y procesos
fisologicos claves en e estudio de los
diferentes tipos de estrés. Asi, d uso de

mutantes hipersensibles a estrés salino y osmético contribuyé al conocimiento de las
respuestas de las plantas frente a estrés. Utilizando semillas secas y pléntulas de tomate
cv. Moneymaker (wt) y sus respectivos mutantes tssl, tss2, tosl hipersensibles
informamos la deteccién de OPDA, JA, 11-OH-JA, 12-OH-JA y metiljasménico
(MeJA). Los principales compuestos en semillas wt y tssl, tss2, tosl fueron los
hidroxilados de JA; 12-OH-JA fue e componente mayoritario en las semillas secas wt y
entss2 y tosl. El contenido de estos derivados fue mayor en semillas que en plantulas.
Las plantulas wt tratadas con NaCl incrementaron 12-OH-JA; en cambio, las plantulas
tssl incrementaron JA en respuesta al tratamiento salino (Fig. 4).
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Fig. 4. Niveles de jasmonatos enddgenos en plantulas control y tratadas con NaCl (n=4): (A) Wild type;
(B) mutante tssl; (C) mutante tss2; (D) mutante tosl.

En plantulas tss2, NaCl produjo una leve disminucion en 11-OH-JA y MeJA, sin
embargo, las plantulas tosl mostraron una dramatica disminucion de OPDA y 12-OH-
JA en respuesta a sal. Bgo este tipo de estrés, las plantulas mutantes presentaron
diferentes patrones de JAs de acuerdo a su sensibilidad diferencial a estrés abidtico.

Las formas hidroxiladas encontradas y la acumulacién diferencial de JAs durante la
germinacién, imbibicion y desarrollo temprano de pléntula, asi como su respuesta a
NaCl, provee nuevas evidencias acerca del control de numerosos procesos regulados por
JAs (Andradey col., 2005).

Los diferentes patrones o diferentes proporciones de los miembros de la familia de
los JAs encontrados en semillas secas, embebidas, como plantulas crecidas en
condiciones normales 6 en condiciones de estrés, son consistentes con la existencia del
denominado “sello oxilipina” propuesto por Weber y col. (1997).

Otra especie analizada en la etapa de germinacién fue girasol (Helianthus annuus),
cultivo de gran relevancia en Argentina, aunque desplazado por la soja a areas
marginales, donde la exposicion a condiciones de estrés es mayor, siendo el factor més
acuciante el estrés hidrico. El poder germinativo y el contenido endogeno de JAs se
evalud en semillas provenientes de plantas de girasol sometidas a estrés hidrico y bajo
irrigacion; para ello se utilizaron dos lineas endocriadas con diferente grado de
tolerancia a estrés hidrico segin su comportamiento en condiciones de laboratorio: B59
sensible y B71 tolerante. Las semillas de plantas crecidas en sequia mostraron mayor
poder germinativo que aquellas provenientes de plantas irrigadas

219



SAFV, Temas de Fisiologia Vegetal

El contenido de JAs se determiné en semillas secas y embebidas por 72 hs,
provenientes de las lineas B59 y B71 sometidas a sequia e irrigadas. En semillas secasy
embebidas de girasol se identificaron OPDA, JA, 11-OH-JA, 12-OH-JA y MelA,
siendo los compuestos principales OPDA vy las formas hidroxiladas de JA; dentro de
estos Ultimos @ 12-OH-JA fue maésrelevante que el 11-OH-JA.

El pericarpo de semillas secas mostré el mayor contenido de JAs. En la linea B59
12-OH-JA fue el compuesto més abundante, mientras que a las 72 hs de imbibicion e
embrion contuvo mayor cantidad de JAs (en especid OPDA) seguido por los
cotiledonesy € pericarpo (Fig. 5).

La condicion de sequia sufrida por la planta madre durante la formacion de las
semillas causd una acumulacion diferencial de JAs en las semillas.

- = El contenido total de JAs en
semillas secas de girasol provenientes

p de plantas crecidas en sequia fue
) menor que aquellas provenientes de
plantas irrigadas en la linea B59 como
en la B71. Esto indicaria que la
condicion de humedad del suelo en la
cual crece la planta madre modifica el
contenido hormona enddégeno de la
8 : progenie. Los cambios de

configuracion hormona en la semilla
Fig. 5. En el esquemaA se observael contenido de JAs d i tUaCi 6N de estré
en pericarpo (Pe), cotiledones (Co), embrion (Em) en provocados por Una Situacion de estres

semillas secas de girasol; en B se muestra el contenido  SuUffida por la planta madre —efecto
de JAs en semillas embebidas por 72 hs. materno-  fue  denominada  por

Amzalag (2001) como “adaptacion
fisiologica’.

Chaudhury y Berger (2001) lograron
separar €l efecto materno del paterno
mediante la utilizacion de mutantes de
Arabidopsis para los genes HS

Elxspszggg e e (Fertilization  Independent  Seed
" formation), que se expresarian en €l
endosperma mientras que los de
& ambos padres lo harian en embrién
Fig. 6. Derivados rraterﬁos FIS2:GUS 24 hs después (Costay col., 2004) (Fig. 6).
de la polinizacion. Adaptado de Chaudhury y Berger AUn queda mucho por comprender
(2001). no solo en lo que respecta a la familia

de los JAsy sus relaciones funcionales
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en las respuestas a condiciones de estrés abidtico, sino también en la interpretacion del
“cross-talk” con las demas hormonas, écido abscisico, etileno, &cido sdlicilico y otras.
La complegjidad de las respuestas a estrés se evidencia en un trabgjo reciente de Ma y
col. (2006), quienes mediante técnicas de microarreglos de DNA analizaron 1500 genes,
de los cuales aproximadamente el 25% de ellos participan en la respuesta a salinidad, y
la mayoria de ellos responden a tratamientos de estrés u hormonales.

ACIDO JASMONICO Y DERIVADOSEN ESTRESBIOTICO

Durante la vida de las plantas una gran diversdad de organismos tales como
insectos, bacterias, hongos, virus y nematodos compiten e interactian con ellas,
pudiendo tener efectos beneficiosos o deletéreos sobre la planta. Ante el atague de estos
organismos las respuestas de defensa de las plantas estdn controladas tanto espacial
como temporalmente por un complgo mecanismo de sefiadles que conducen a la
expresion de genes especificos de defensa.

Diversas hormonas vegetaes tales como € acido jasmoénico (JA), € é&cido sdlicilico
(SA) vy € etileno (ET) estédn implicadas en los mecanismos de defensa a estrés bidtico
gjerciendo su accién en forma sinérgica y/o antagonica (Shah, 2003; Guo y Ecker, 2004;
Pozo y col., 2005). Asimismo, otros compuestos como el acido abscisico (ABA),
brasinoesteroides y auxinas también se han visto involucrados en estos procesos
(Audenaert y col., 2002; Jameson, 2000; Krishna, 2003; Nakashita y col., 2003; Thaler
y Bostock, 2004; Ton y Mauch-Mani, 2004).

Las respuestas de las plantas a estrés bidtico dependiente de JA estédn asociadas con
el incremento de la expresion de varios genes de defensa tales como los que codifican
parainhibidores de proteasas (PINS) involucrados en la defensa de las plantas a insectos
(Farmer y Ryan, 1992), defensinas (PDF1.2) (Penninckx y col., 1998) y tioninas
(THI1.2) (Eppley cal., 1995). Asimismo, se ha observado que JA induce la expresion
de genes de ciertos metabolitos secundarios antimicrobiales, alcaloides, terpenoides,
flavonoides, antraguinonas y glucosinolatos en diferentes especies (Memelink vy col.,
2001; Blechert y col., 1995). Por otro lado, se ha observado que metil jasmonico
(MeJA) induce la transcripcion de genes involucrados en e estallido oxidativo y la
muerte celular programada, tales como aguellos que codifican para catalasa, glutation S-
transferasa y cisteina proteasa (Schenk y col., 2000).

ACIDO JASMONICO Y DERIVADOSY SUROL EN LA INTERACCION
PLANTA-PATOGENO

La complejidad de la interaccion planta-patdgeno esta coordinada por una serie de
procesos celulares, en los que, distintas moléculas interactlian unas con otras a través de
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los mecanismos de transduccion de sefides determinando el resultado de la relacidn
entre laplantay € patdgeno.

L os mecanismos de defensa que se inducen en la planta luego de una infeccién estan
influenciados por el estilo de vida del patdégeno. Los patdgenos pueden generalmente
dividirse en aquellos que requieren de células vegetales vivas para desarrollarse
(biotréficos) y aquellos que matan a la célula huésped y se alimentan sobre € tejido
muerto (necrotréficos) (Parbery, 1996). Mientras que, las respuestas de las plantas al
ataque de patdgenos en las que € SA esta involucrado se asocian con una forma de
muerte celular programada, efectiva hacia un amplio rango de patégenos biotroficos
(Govrin y Levin, 2000; Thomma y col., 2001); la defensa dependiente de JAs no se
asocia con la muerte celular, por lo cua provee un mecanismo de defensa hacia
patégenos necrotroficos (McDowell y Dangl, 2000).

La implicancia de los JAs en la respuesta de defensa de las plantas a patégenos se
sustentan en las siguientes observaciones. @) acumulacion de JAs ante € atague de
patdgenos, b) mutantes con ateraciones en la biosintesis o en la via de transduccion de
sefidles de los JAs presentan alteraciones en la susceptibilidad y/o resistencia a
patdgenos, ¢) aplicaciones exdgenas de JAs inciden en los niveles de resistencia de las
plantas a diferentes patbgenos

Evidencia del rol delos JAs en la patogénesis mediante el uso de mutantes

El andliss de mutantes en la biosintesis y en la percepcion de los JAs de
Arabidopsis (Thomma y col., 1998), tomate (Diaz y col., 2002) y otras especies
demuestran laimplicancia de estos compuestos en la resistencia a patégenos.

El mutante de Arabidopsisjarl, el cua posee sensibilidad redwcida a MeJA, vy e
triple mutante fad3fad7fad8 deficiente en la sintesis de JA, muestran susceptibilidad a
un oomicete no patdgeno del género Pythium (Staswick y col., 1998; Vijayan y col.,
1998). Recientemente, se observé un incremento en la susceptibilidad del mutante jarl
a Fusarium oxysporum (Berrocal-Lobo y Molina, 2004) y una disminucién en la
resistencia a Cucumber mosaic virus en € mutante fad3fad7fad8 (Ryu y col., 2004). El
mutante de Arabidopsis coil, insensible a JA, posee alta susceptibilidad a la bacteria
patdbgena Erwinia carotovora (Norman-Setterbland y col., 2000) y a los hongos
necrotréficos Alternaria brassicicola y Botrytis cinerea (Thomma y col., 1998).
Asimismo, la sobreexpresién de una JA carboxil metil transferasa incrementa los
niveles endégenos de MeJA aumentando por lo tanto la resistencia a Botrytis cinerea
(Seo y cal., 2001). Por otro lado, la activacion constitutiva de la via de transduccion de
sefides de JA en Arabidopsis aumentd la resistencia a los patdgenos biotroficos
Erysiphe cichoracearum, Erysiphe orontii y Oidium lycopersicum (Ellis y col., 2002).
Estos gemplos, nos permiten establecer que s bien los mecanismos de defensa
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dependientes de JAs son efectivos predominantemente a patdgenos necrotroficos,
también los JAs estén implicados en la resistencia de las plantas a patégenos con otras
formas de vida.

En tomate, e mutante insensible a JA jail mostré un ato indice de mortalidad
debido a marchitamiento causado por Fussarium spp. Por otra parte, la resistencia a
patdgenos biotréficos tales como Oidium spp. no se vid afectada en el mutante de
tomate defl, deficiente en JA (Thaler y col., 2004).

En ciertas situaciones, se ha observado que JA aumenta la susceptibilidad de ciertas
plantas a patdgenos. Por gemplo, los mutantes de Arabidopsis coil y mpk4 cuya
expresion de genes dependientes de JA es débil (Petersen y col., 2000), mostro reducida
susceptibilidad a la bacteria patégena Pseudomona syringae (Fey y col., 1994; Kloek y
col., 2001; Petersen y col., 2000); sugiriendo que en el genotipo silvestre, la respuesta
dependiente de JA aumenta la susceptibilidad a este patdégeno. Aparentemente € rol de
JA en promover resistencia o susceptibilidad a patdgenos parece depender de un
delicado balance de factores, aln desconocidos (Pozo y cal., 2005)

Evidencia del rol de los JAs en la patogénesis mediante aplicaciones exdgenas

Aplicaciones exdégenas con JAs a plantas demostraron la importancia de estos
compuestos en la resistencia a ciertos patdgenos. El compuesto mas comunmente
utilizado en estas experiencias es MeJA.

En Arabidopsis, Thomma y col. (1998) demostraron que el pretratamiento de
plantas con Me-JA indujo una significativa protecciéon de la planta hacia Alternaria
brassiciola. Simultaneamente, Vijayan y col. (1998) demostraron que MeJA exdgeno
compensa la extrema susceptibilidad del mutante de Arabidopsis fad3fad7fad8 a
Pythium mastophorum, reduciendo la incidencia de la enfermedad a un nivel similar a
la del genotipo silvestre. La enfermedad causada por hongos necrotroficos tales como
Botrytis cinerea o Plectosphaerella cucumerina también fue reducida en Arabidopsis
luego del tratamiento con MeJA (Thommay col., 2000).

Lainduccion de la resistencia a otros patdgenos necrotréficos o hemi-biotréficos por
MeJA también fue demostrado en otras especies. Por g emplo, pretratamiento con Me-
JA aumentd la resistencia en papa y tomate a Phytophthora infestans (Cohen y cal.,
1993), en rosas a Botrytis cinerea (Meir y col., 1998), en Picea abies a Pythium ultimum
(Kozlowski y col., 1999) y en frutos de uva a Penicillium digitatum (Droby y col.,
1999). MeJA fue también efectivo en inducir resistencia a Didymela bryoniae y
Sclerotinia sclerotiorum en melén (Buzi y col., 2004).

MeJA parece ser efectivo hacia patdgenos necrotroficos, aungque el efecto sobre
patdgenos biotroficos es menos claro. Por giemplo, la aplicacion exdgena de MeJA no
indujo resistencia a Peronospora parasitica en Arabidopsis (Thommay col., 1998) o a
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Blumeria graminis en cebada (Schweizer y col., 1993); sin embargo, en cebada se
observé una proteccion sistémica a Erysiphe cichoracearumy Blumeria graminis por
efecto de MeJA exdgeno.

Induccién de resistencia sistémica inducida (ISR) por Rizobacteria

JA, en concordancia con ET, participan en la resistencia sistémica inducida (ISR)
por rizobacterias a diferentes tipos de bacterias y hongos patdgenos. Un grupo
importante de rizobacterias no patogénicas, como las Pseudomonas spp., que tienen
caracteristicas PGPR (rizobacterias promotoras del crecimiento en plantas) son capaces
de inducir ISR hacia un amplio nimero de patégenos en Arabidopsis (Van Wees'y col.,
1997; lavicoli y col., 2003; Ryu y col., 2003;) y tabaco (Pressy col., 1997; Zhang y col.,
2002). Para la induccién de ISR se requiere de un reconocimiento especifico entre la
plantay la rizobacteria, y este tipo de resistencia es determinado genéticamente por la
planta (Pietersen y col., 2002; 2003).

Pseudomona flouorescens WCSA17r es efectiva en inducir ISR en Arabidopsis a
patégenos como Alternaria Brassicicola, Xanthomonas camprestis y Pseudomona
syringae. Mutantes de Arabidopsis que presentan una resistencia reducida (mutantes
eds) fueron incapaces de desarrollar ISR. La incapacidad del mutante eds8-1 de
desarrollar ISR, fue asociada a una falta de sensibilidad aMeJA (Tony col., 2002). Sin
embargo, los niveles enddgenos de JA y ET en plantas que expresaron ISR no se
modificaron, revelando que este tipo de resistencia inducida no esta asociada a cambios
en la produccién de estos compuestos (Pietersen y col., 2000), sino mas bien a un
aumento en la sensibilidad del tgjido a estas hormonas (Pozo y col., 2005).

En plantas de Arabidopsis en las cuales se indujo ISR con la bacteria Pseudomona
flouorescens WCSAL17r y posteriormente se inoculé con la bacteria patdgena
Pseudomona syringae pv tomate DC3000 se observd que una gran cantidad de genes
aumentaron su expresion en hojas que desarrollan ISR, y dichos genes son regulados
por vias de transduccion de JA y/o ET. En Arabidopsis, aproximadamente un tercio de
los genes que responden a MeJA se expresan mas rapido e intensamente en plantas que
desarrollan ISR luego del tratamiento con MeJA, en comparacion con plantas tratadas
con MeJA peor que no desarrollan ISR (Pozo y Pietersen, datos no publicados) (Fig. 7).

224



SAFV, Temas de Fisiologia Vegetal

| microorganismos
i PATOGENO -'l:l beneficos ( > ]
_ [ MedA | PATOGENO
= — g o Y s :‘)\ X y
l / s,
— : — \ = 2 -
- ~ 5 1 e
" 4
y o | “~ Y / i =)
e E
~ | . l 21 ——* 2
V= @
-~— - 13 & &
SA + JA «—— ET § =
_ = | s
o =
|I% o
/5 B
L g | g |
. af
v /S / ]
\._.-" | { |
o i _‘_ f o —~—
~ / ) —.
P b 4 P -
expresionde J V. expresién de
\. genes de (Iefensa/,-' ' genes de defensa/
A \ B /

Fig.7. Modelo queilustra el rol de JA en lainduccion deresistencia a patdégenos. A) El reconocimiento
del patdégeno por la planta induce la produccion de JA, ET y SA. La interaccién entre los diferentes
compuestos conduce ala induccién de genes de defensa, 1o cual determina la respuesta de defensa por parte
de la planta. B) Microorganismos benéficos, tales como rizobacterias, o pretratamientos con MelA
determinan una répida y efectiva induccién de las respuestas de defensa de las plantas dependiente de JA
luego del ataque del patégeno. Adaptada de Pozoy col. (2005).

Otros microorganismos benéficos pueden también aumentar |a defensa de la planta
en forma dependiente de JA. Por gemplo, Wasternack y Hause (2002) sugirieron un
aumento en e “estatus’ de defensa en plantas que han desarrollado micorrizas (Cordier
y col., 1998; Pozo y coal., 1999; 2002); de hecho, elevados niveles endégenos de JA se
registraron luego del desarrollo de micorrizas. Asimismo, una importante acumulacion
de JA ha sido asociada con la induccion de resistencia por e hongo Trichoderma
longibrachiatum el cud esta involucrado en procesos de control biolégico (Martinez y
col., 2001).

JASMONATOSEN LA RESPUESTA DE LASPLANTAS A HERBIVOROS

L as plantas superiores han desarrollado un sofisticado mecanismo de defensa ante el
ataque de herbivoros. Luego de una herida provocada por herbivoros la estrategia de las
plantas es sintetizar compuestos menos nutritivos y téxicos y/o sustancias volatiles que
actlan indirectamente atrayendo a predadores o parésitos de los herbivoros (Kessler y
Baldwin, 2002; Gatehouse, 2002). La herida ocasionada por €l herbivoro activa un
mecanismo de defensa en € tejido dafiado directamente (respuesta local), y en hojas no
danadas localizadas a considerable distancia del sitio inicial de ataque (respuesta
sistémica). Este proceso implica la existencia de un complejo mecanismo de regulacion
capaz de generar, transportar e interpretar la sefial de alarma producida por el ataque del
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insecto; lo cual induce cambios en la exresion de genes y por consiguiente en €l
metabolismo de la planta, afectando negativamente € crecimiento y reproduccion del
herbivoro.

Los JAs como miembros de la familia de las oxilipinas desempefian una importante
funcion en la induccion de la defensa ainsectos herbivoros y otros animales que se
alimentan de las plantas. Gran parte del conocimiento de los mecanismos de defensa a
herbivoros proviene del estudio con Solanaceas (tomate, tabaco, papa) y Arabidopsis.
Sin embargo, existen evidencias de que los JAs estan involucrados en las vias de
transduccion de sefidles ante la herida ocasionada por insectos en gran diversidad de
plantas incluyendo monocotiledoneas y &rboles (Schafleitner y Wilhelm, 2002; Martin y
col., 2003; Rakwal y Agrawal, 2003; Engelberth y col., 2004; Hudgins y Franceschi,
2004). No obstante, e tomate ha sido usado como sistema modelo para estudiar los
mecanismos de la interaccion planta- insecto.

El dafio a hojas de tomate ocasionado por insectos induce la formacion de PINs
(Green y Ryan, 1972) las cuales bloquean la accién de las proteasas digestivas del
propio herbivoro (Schilmiller y Howe, 2005). La induccién de PINs no solo es mediada
por sistemina, sino también por otros compuestos derivados de la pared celular tales
como oligogalacturénicos (OGAS) (Ryan, 1992).

La sistemina, un péptido de 18 aminoéacidos, es aproximadamente 10000 veces mas
activo gue OAGs en inducir PINs en pléntul as de tomate (Ryan, 1992). Los eventos que
conducen a las respuestas de las plantas al estrés ocasioredo por herbivoros se inician
cuando la sistemina, derivada de un péptido de 200 aminoacidos la prosistemina, se une
a un receptor SR160 de membrana plasmética (Scheer y Ryan, 2002). Este receptor es
un miembro de la familia de receptores quinasa ricos en residuos leucina, que funciona
como receptor de la sistemina y de los brasinoesteroides (Wang y He, 2004). La
interaccion de la sistemina con e receptor SR160 desencadena rapidos eventos de
sefidlizacion que incluyen la activacion de la via octadecanoica y en consecuencia la
activacion transcripcional de PINs y otros genes relacionados a la respuesta a herbivoros
(Farmer y Ryan, 1992; Doares y col., 1995; Ryan, 2000; Li y col., 2002). En € camino
de transduccion que media la percepcion de la sistemina en la membrana plasméticay la
activacion de miembros de la familia de octadecanoicos, localizados en €l cloroplasto,
estaria involucrada una cascada de MAP quinasa (Stratmann y Ryan, 1997; 2000) y

moléculas como & Ca'™ (Chicoy cal., 2002; Mayrosey col., 2004)

Luego de la herida ocasionada por el herbivoro se observé una acumulacion de alfa-
acido linoleico @lfa-Lea), sustrato para la biosintesis de JA (Conconi y col., 1996).
Asimismo, en tomate diferentes enzimas involucradas en la sintesis de JAs tales como
lipoxigenasas (LOX), 6xido de aleno sintasa (AOS), oxido de aleno ciclasa (AOC), 12-
OPDA-reductasa3 (OPR3) y acil-CoA oxidasa 1A (ACX1A) son expresadas e
inducidas en respuesta a insectos (Ryan, 2000; Wasternack y Hause, 2002; Howe, 2005;
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Schilmiller y Howe, 2005). Una importante acumulacion de JA precede la activacion de
esta enzimas. Obviamente, la herida induce una importante acumulacion de JA en las
primeras horas debido alas enzimas preexistentes.

En tomate, tanto la biosintesis de JA como la expresion de genes inducidos por JA
es regulada en forma positiva y/o negativa por otros compuestos como ABA (Herde y
col., 1996), ET (O' Donnell y col., 1996), peroxido de hidrégeno (H,O,) (Orozco-
Cardenas y cal., 2001), OGAs (Doares y col., 1995), oxido nitrico (Orozco-Cérdenas y
col.,, 2001; Sagi y col., 2004) y aminoacidos conjugados con &cido grasos (FACS)
(Turlingsy col., 1995) (Fig. 8).

sisTEmMiia | *)
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oGAs (+{-)

_» ETLEHO  (*/-)
——

(+/-) NO f/ ﬂ :::: Hﬂ, {+}

Respuesta de detensa
local v sistémica

Fig. 8. Regulacién de la biosintesis de JA por miltiples sefiales producidas luego de la herida
ocasionada por herbivoros. Las sefiaes producidas en respuesta a la herida ocasionada por insectos
herbivoros regulan la sintesis o eventos de la via de transduccién de los JAs en forma positiva (+) o
negativa (-). Las flechas finas indican que JA puede modular la produccién o accion de las sefiales que se
generan como consecuenciade la herida. Adaptada de Howe (2005).

Es también importante enfatizar la existencia de un camino independiente de JA en
la respuesta a herbivoros, €l cua controla la expresion de distintos genes o modifica la
expresion de genes que responden a JA (Howe, 2005; Ledn y col., 2001); aunque muy
poco se conoce acerca de la funcion fisiolégica de esta via independiente de JA
(Malone, 1996; Stratmann y Ryan, 1997).

Diferentes moléculas generadas a posteriori de producida la herida fueron
propuestas como sefiaes transmitidas a través del floema hasta las hojas distales; sin
embargo se ha demostrado que JA es la molécula sefid que vigja a larga distancia (Fig.
9).
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Fig. 9. Proceso hipotético involucrado en la respuesta sistémica originada luego de la herida
ocasionada por herbivoros en tomate. La herida ocasionada por insectos herbivoros determina la
formacion de sistemina a partir de prosistemina. La sistemina activa la sintesis de JA, aunque JA es
también sintetizado en respuesta a otras sefiales por gjemplo los oligogal acturdnicos. JA se mueve alas
hojas distales no dafiadas donde activa la expresion de genes de defensa. Ademas, JA puede activar
genes que codifican para la sintesis de prosistemina o enzimas de su propia biosintesis. Adaptada de
Stratmann (2003).

Algunas enzimas de la biosintesis de JA estén localizadas en diferentes células del
floema. AOC se locdiza en plastidios de células acompanantes del floema y/o en
estructuras semejantes a plastidios de los miembros de tubos cribosos, mientras que
MRNA AOC se detectaron exclusivamente en células acompanantes del floema
indicando que la enzima AOC se mueve via plasmodesmos (Hause y col., 2003). Por
otro lado, MRNA prosistemina y su respectivo péptido fueron localizados en células
parenquimaticas del floema (NarvaezVasguez y Ryan, 2004).

La localizacion preferencial de las enzimas formadoras de JA en células del floema
indica que este compuesto actla como nolécula sistémica en la respuesta a la herida
ocasionada por herbivoros (Schimiller y Howe, 2005). En las hojas distales al sitio de la
herida, seria la percepcion de JA y no su biosintesis €l evento necesario para originar la
respuesta sistémica (Fig. 10).
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Fig. 10. Diagrama de la ubicacién de la prosistemina y enzimas de la biosintesis de JA en haces
vascular es de hojas de tomate. Los componentes de la via de transduccion de la sistemina se muestran en
color azul. La sistemina, derivada de |la prosistemina, se une al receptor SR160 y activa la biosintesis de
los octadecanoicos, conduciendo a la sintesis de JA. JA sintetizado en células acompafantes de los
miembros de tubo criboso es transportado por floema hacia células distantes del sitio de herida. Los
plasmodesmos entre | os diferentes tipos de células son indicados en el esquema. Adaptada de Schimmiller
y Howe (2005).

MeJA, apesar de difundir ala atmosfera no estaria involucrado en lainduccién de la
respuesta sistémica (Farmer y col., 1992). Algunas plantas como Artemisia liberan
constitutivamente grandes cantidades de Me-JA (Farmer y Ryan, 1990), sin embargo
existe escasa evidencia de que dicha liberacion constituya un mecanismo para activar la
respuesta sistémica.
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