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ESTADO ACTUAL SOBRE EL CONOCIMIENTO DE LA BIOSINTESIS
Y LOS MECANISMOS MOLECULARES DE ACCION
DE LOS BRASINOESTEROIDES EN LAS PLANTAS

L. M. Mazorra®y Miriam Nufiez

ABSTRACT. This review focuses the evolution of studies
on biosynthesis of BRs, regulation of gene expression, BR
perception and signalling transduction sincetheearly 90's. It
containskey findingsrelated to the chemical characterization
of BR intermediates and biosynthetic pathways, studies on
geneexpression donethrough applying several genomictools
and analysis of BR biosynthetic and perception mutants.
Recent progresses on identifying BR receptor and signalling
transduction cascade have allowed confirming the essential
role of these compounds in plant growth and devel opment
regulation.
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RESUM EN. Estarevision enfocalaevolucion delos estudios
delabiosintesis, laregulacion delaexpresion génica, percep-
ciony transduccion de las sefid es de los BR desde losinicios
delosafios 90. Se presentan | os principales hallazgos rel acio-
nados con la caracterizacion quimicade los intermediarios y
lasrutas biosintéticas, |os estudios de laexpresion génicarea
lizados atravésdevarias herramientas de genémicay losan&
lisis de mutantes biosintéticos y de percepcién de estos com-
puestos. Los avances recientes en laidentificacion del recep-
tor y los elementos de la cascada de transduccion de sefiales
han permitido confirmar el papel esencial de estos compues-
tosenlaregulacién del crecimientoy desarrollo.
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INTRODUCCION

El estudio de las sustancias
promotoras del crecimiento vegetal
ha tenido gran relevancia dentro del
campo de lafisiologia vegetal. Des-
pués del aislamiento y la caracteri-
zacion inicial de la brasindlida (1), a
partir del polen del nabo (Brassica
napus), estudios posteriores demos-
traron que los brasinoesteroides (BR)
son compuestos que estan amplia-
mente distribuidos en el reino vege-
tal, tanto en las angiospermas como
en las gimnospermas (2). A finales
de los 80 se habian caracterizado
alrededor de 16 BR (3); sin embargo,
hasta la fecha, més de 50 BR han
sido aislados y caracterizados (4),
siendo la brasinélida y la
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castasterona los BR méas abundan-
tes y de mas amplia distribucion.
Desde un inicio, el estudio de
estos compuestos estuvo acompa-
flando al desarrollo de métodos sen-
sibles y especificos para su detec-
cion. Se ha usado un gran nimero
de bioensayos para detectar la acti-
vidad de los BR (3). Sin embargo, en
general, de los diferentes bioensayos
el de la inclinacién de la lamina del
arroz (5) y el del segundo entrenudo
del frijol (6) representan los mas es-
pecificos para los brasinoesteroides.
En los primeros momentos de
su descubrimiento, los BR no reci-
bieron gran aceptacién como hormo-
nas esenciales del crecimiento y
desarrollo de las plantas, porque su
actividad es similar a la de otras
fitohormonas (7, 8). No fue hasta el
establecimiento de las rutas de
biosintesis de los BR, asi como el
aislamiento y la caracterizacion de
mutantes biosintéticos e insensibles,
fundamentalmente en Arabidopis,
gue estas sustancias comenzaron a
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considerarse como una nueva clase
de fitohormonas (9). Precisamente,
el aislamiento y la caracterizacion de
los genes que codifican las enzimas
responsables de la produccion de
distintos brasinoesteroides y sus pre-
cursores se desarrollaron en parale-
lo, con la caracterizacion de un gran
numero de diferentes mutaciones in-
sensibles (10).

Después del aislamiento y la
caracterizacion del gen del receptor
bril (11), el cual codifica para una
proteina quinasa receptora con repe-
ticionesricas en leucina (LRR-RLK,
siglas en inglés), se han identificado
nuevos componentes clave de las
rutas de sefializacion a los BR. Ejem-
plos de ellos son la proteina BAK1,
también una LRR-RLK que interactia
directamente con el receptor BRI1 de
los BR (12, 13); la proteina BIN2,
quinasa involucrada en la regulacion
negativa de las sefales de los BR
(14, 15) y los genes homdlogos bes1
y bzrl (16, 17), los cuales codifican
para las proteinas del ntcleo (BES1
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y BZR1), implicadas en la sefializa-
cion por los BR (18, 19). Sin embar-
go, aun se desconocen los mecanis-
mos de accién de estos componen-
tes de la transduccion de las sefia-
les y quedan por identificarse los fac-
tores de la transcripcion y las se-
cuencias especificas en los promo-
tores de los genes regulados direc-
tamente por los BR (20).

Los estudios realizados con los
BR han demostrado sus efectos
multiples en la elongacion de los ta-
llos, la actividad en la fotomorfogénesis,
la inhibicién del crecimiento de la
raiz, la senescencia, la division ce-
lular, la induccion de la biosintesis
del etileno, el desarrollo vascular y
reproductivo, el crecimiento del tubo
polinico, la polarizacién de la mem-
branay el bombeo de protones, las
relaciones fuente/sitio de consumo,
lamodulacion del estrés, entre otros (10).

Los BR generaron desde muy
temprano interés practico en la agri-
cultura, debido a sus efectos como
estimuladores del crecimiento. Ini-
cialmente se realizaron aplicaciones
de los compuestos naturales, para
promover el rendimiento de los culti-
vos (21). Sin embargo, los problemas
de las aplicaciones de los BR natu-
rales en condiciones de campo po-
sibilitaron que se introdujeran algu-
nos analogos de los BR obtenidos
por via sintética; estos ultimos com-
puestos eran mas econémicos y
sobre todo sus efectos tenian una
duracién mas prolongada en estas
condiciones (22).

No obstante, dado que estos
compuestos esteroidales pudieran
regular una diversidad de funciones
fisiolégicas en las plantas, cuyo
manejo indudablemente tendria efec-
tos practicos y econémicos favora-
bles en la produccién vegetal, existe
un gran potencial de aplicaciones de
los BR que alin no han sido explotadas.

La presente revision pretende
ofrecer una actualizacion del estado
de las investigaciones en la
biosintesis, la regulacion de la ex-
presion génicay la transduccién de
sefales por esta fitohormona. Se
hace énfasis particular en los progre-
sos relacionados con la planta mo-

delo Arabidopsis y en dos especies
de interés agricola, el tomate
(Solanum lycopersicon L.) y el arroz
(Oryza sativa).

BIOSINTESIS DE LOS
BRASINOESTEROIDES

Después de los progresos im-
portantes en la sintesis quimicay la
evaluacion de la actividad biolégica
de los BR a nivel de bioensayos, se
destaca la necesidad de la realiza-
cién de estudios de la biosintesis
endégena de los BR (3). Los
brasinoesteroides mas ampliamente
distribuidos en las plantas son los
gue poseen 28 atomos de carbono
(C,,), grupo en que la brasindlida
(Figura 1) es el representante mas
activo. Las variaciones estructurales
de los BR naturales se originan de la
presencia de oxigeno en las posicio-
nes C-2, C-3 y C-6 del nucleo
esteroidal central (anillos A/B) y en
las posiciones C-22 y C-23 de la ca-
dena lateral. La presencia de diferen-
tes BR con actividad biologica en los
tejidos sugirié desde muy temprano
la funcionalidad de las rutas de
biosintesis y transformacion de es-
tos compuestos. A finales de la dé-
cada de los 80, ya se habia indicado
la posibilidad de la sintesis de estas
hormonas a partir del campesterol,
para dar lugar a la teasterona, el
tifasterol, la castasterona y la
brasindlida, aunque no existian de-
mostraciones conclusivas de esta
ruta en las plantas (Figura 2).

. @] .
Figura 1. Estructuraquimicadela
brasindlida con la nu-
meracién delos carbonos
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En general, los experimentos de
marcaje isotépico de los intermedia-
rios han sido herramientas valiosisi-
mas en la dilucidacién de las reac-
ciones biosintéticas. Yokota et al. (23)
fueron los primeros en demostrar la
conversion de la castasterona a la
brasinélida, utilizando marcaje
isotopico con el *H en los cultivos
celulares de Catharanthus roseus.
Estos cultivos de células son utiles
para estos fines, ya que producen los
BR a niveles similares a los encon-
trados en las semillas inmaduras y
en el polen, érganos donde estos
compuestos son abundantes. Este
paso de la biosintesis fue confirma-
do posteriormente en las posturas de
Catharanthus roseus, Nicotiana
tabacum y Oryza sativa (24). En los
cultivos celulares de Catharanthus roseus
se hademostrado la secuencia (25):
campesterol =»teasterona=> tifasterol=»
castasterona=» brasindlida

Figura 2. Secuenciadereacciones
de transformacion del
campesterol alabrasindlida

Otros estudios también demos-
traron la existencia de los 6-desoxo-
derivados de los BR como el 6-desoxo-
tifasterol (26, 27). Sin embargo, como
los 6-desoxo-derivados tuvieron una
actividad débil en los bioensayos,
ellos inicialmente se consideraron
productos de la degradacioén de los
BR. Los experimentos del marcaje
isotépico de estos 6-desoxo-BR reve-
laron la siguiente secuencia de con-
version a la brasindlida en células de
Catharanthus roseus (Figura 3):
6-desoxo-teasterona=>» 6-desoxo-tifasterol
= 6desoxo-castasterona=>» brasinélida

Figura 3. Secuenciadereacciones
delaconversion de la 6-
desoxo-teasterona a la
brasinélida

Estos hallazgos han permitido
plantear dos rutas biosintéticas para
los brasinoesteroides (2), denomina-
das ruta de la oxidacion temprana del
C, y ruta de la oxidacion tardia del
C, (Figura 4).
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Figura 4. Rutas de biosintesis de los BR (oxidaciéon tempranay tardia del C6)

Es importante notar que la
biosintesis de los BR se establecié
inicialmente en los cultivos de las cé-
lulas transformadas de Catharanthus
roseus (productoras de altos niveles
de los BR) y no en la Arabidopsis
thaliana, a pesar de que esta Ultima,
por la facilidad de su manipulacion,
el conocimiento de su genética y
secuencia gendmica completa, ha
sido ampliamente utilizada como
planta modelo. En esta planta se
demuestra que la biosintesis
enddgena de los BR ocurre a partir
de los esteroles precursores (28).

Después de la propuesta de las
rutas de la oxidacién tempranayy tar-
dia del C6 (2), se han acumulado
nuevas pruebas que han permitido
postular la interconexién de estas
rutas de la oxidacién tempranayy tar-
dia (29) a través de mdltiples pasos
de hidroxilacion a nivel del carbono 22,

entre el campesterol
campestanol (Figura 5).

Asi, se demostré que varios
compuestos generados por la oxida-
cion del carbono 22 dan lugar a in-
termediarios hidroxilados en las cé-
lulas de Catharanthus roseus y en
las plantulas de Arabidopis (30). Los
compuestos (24R)-24-metil-colestano-
4-en-3-ona, (24R)-24-metil-5a-
colestano-3-ona, el campesterol y el
campestanol pueden ser hidroxilados
en su carbono 22. Estas evidencias
demostraron una nueva rama de
hidroxilacion del carbono 22 de la
cadena lateral que opera en los teji-
dos (Figura 5), ademas de la clasica
conversion del 6-oxo-campestanol a
la catasterona (Figura 4).

Ha sido dificil la deteccién en los
extractos vegetales de las activida-
des enziméticas implicadas en las
diferentes reacciones de las rutas de

y el
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la biosintesis de los BR. En este ca-
mino ha sido util la identificacion, en
paralelo al establecimiento de la se-
cuencia de reacciones, de los
mutantes con afectaciones en los pa-
s0s que controlan la produccion de
estos compuestos. El primer mutante
enano de la Arabidopsis con deficien-
cias de los BR endégenos fue det2 (31).
Se encontrd que la secuencia del gen
det2 tiene una estrecha similitud con
la de las de la enzima 5a-reductasa
de los esteroides de los mamiferos que
cataliza la reduccién dependiente del
NADPH de la testosterona a la
deshidrotestosterona. Se demostrd
subsiguientemente que la proteina
DET2 es un ortélogo de estas enzimas
animales (32). El producto del gen det2
reduce la (24R)-24-metil-colestano-4-
en-3-ona a la (24R)-24-metil-5a-
colestano-3-ona durante la conversion
del campesterol al campestanol (33, 34).
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Figura 5. Hidroxilacion del carbono 22 de distintos intermediarios biosintéticos

Por otra parte, se caracteriza el
mutante enano cpd de Arabidopsis,
realizdndose el clonaje del gen cpd.
Se encuentra que este codifica para
una monooxigenasa dependiente del
citocromo P450 (la CYP90A1 perte-
neciente a la familia de las citP450,
CYP90), mostrando la secuencia del
gen cpd alta similitud con las
hidroxilasas esteroidales (35). Este
mutante esta bloqueado en el paso
de la hidroxilacion del C__ de la
castasterona para producir la
teasterona, aunque no se ha deter-
minado la funcién bioquimica de esta
proteina (35).

Otros caracterizaron los
mutantes alélicos dwfl y cbbl, res-
pectivamente (36, 37). Por otra par-
te, se aisl6 un mutante enano (dim);
este también fue alélico a dwfl y
cbbl (38). Unos afios después, se
confirmo el defecto del mutante dim/
dwfl, demostrandose la funcién de
la proteina DIM/DWARF en la
biosintesis de los BR (39). Posterior-
mente, se definid que la conversion
del 24-metilen-colesterol al
campesterol es el paso biosintético
defectuoso en este mutante dwf1 (40).

Por esos afios, también se ca-
racterizaron los mutantes dwf4 (41)
y el producto génico del gen dwf4 (la
proteina DWF4) (42), sugiriéndose
que cataliza los distintos pasos de
la hidroxilacion del C22 de varios in-
termediarios (Figura 5) (43). En este
sentido, se probd recientemente que
la conversion del campestanol a la
6-desoxo-catasterona se cataliza por
la enzima DWF4 (CYP90B1) (44).

Por su parte, el mutante dwf7 (45)
es defectuoso en la formacion del 24-
metilen-colesterol. También se de-
mostro que los mutantes enanos de
Arabidopsis dwf3, dwf5/le/cro6, dwf8
y cbb3 son variantes alélicas de es-
tas mutaciones descritas anterior-
mente (37, 45, 46), a la vez que se
han estudiado otras mutaciones en
Arabidopsis como rot3 (47).

Los mutantes dwf5, dwf, dwfl/
dim, entre otros, presentan afecta-
ciones en las etapas tempranas de
la sintesis de los esteroles y sus
defectos son mas moderados que los
del resto de los mutantes, aunque
las razones de este comportamien-
to son desconocidas. Todos los
mutantes biosintéticos pueden res-
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tablecerse, total o parcialmente, por
las aplicaciones exdgenas de dife-
rentes BR.

A finales de los 90, se habian
demostrado las rutas de la oxida-
cion del C6 temprana y/o tardia en
especies vegetales como Solanum
lycopersicum L. (48) y Pisum
sativum (49, 50), entre otras. Ade-
mas, se sugirid que estas rutas de
la oxidacion del C6 temprana y tar-
dia podrian regularse diferencialmente
por varios estimulos y sefiales am-
bientales. Experimentos con los
mutantes det2 y dwf4 demostraron
gue los intermediarios de la ruta de
la oxidacion tardia son més efecti-
vos en la luz, mientras que los de la
oxidacién temprana tienen una acti-
vidad marcada en la oscuridad (2, 42).

La oxidacion del carbono 6 en
la ruta de la biosintesis temprana (del
campestanol al 6-oxo-campestanol)
o la tardia (de la 6-desoxo-
castasterona a la castasterona) es
catalizada por las enzimas
monooxigenasas citP450 de la fami-
lia CYP85A. Las proteinas CYP85A1
y CYPB5A2 de la Arabidopsis
catalizan la oxidacion del C6 de mul-
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tiples intermediarios hidroxilados o no
en los C22 y/o C23 de la cadena la-
teral (51, 52).

Se han obtenido pocas pruebas
bioquimicas y enziméaticas sobre como
ocurre la biosintesis de los BR con 27y
29 4tomos de C, como la 28-
norcastasteronay la 28-homobrasindlida,
respectivamente. Recientemente, se
demostré que la enzima biosintética
DWF4 (CYP90B1) muestra una alta
afinidad por el colesterol (precursor
de los BR con 27 4tomos de C) y
menor por el sitosterol (precursor de
los BR con 29 atomos de C) (44).

Casi 15 afios después del des-
cubrimiento de la conversion de la
castasterona en la brasindlida (23),
se identificé y caracteriz6 la enzima
responsable de este paso, proban-
dose que la monooxigenasa citP450
(CYP85A2) cataliza la oxidacién de
la castasterona a la brasindlida en
Arabidopsis (53, 54). Se encontré la
enzima homéloga en el tomate
(CYP85A3), la cual desempefia un
papel similar en esta Ultima especie (54).
Estos estudios han corroborado lo
esenciales que son estas hormonas
en las plantas, aun cuando se cree
gue una ruta puede predominar mas
gue otra entre las distintas especies
vegetales.

En el tomate, se han caracteri-
zado dos mutantes biosintéticos de los
BR, el d*(48) y el mutante dpy (55).
Las plantas d* (enanas extremas)
manifiestan un fenotipo caracteristi-
co con reduccién severa del creci-
miento del tallo, alteraciones en la
morfologia foliar y deficiencia de la
castasterona en sus tejidos
vegetativos, aunque producen la
brasindlida durante el desarrollo
reproductivo (54). El gen d codifica
para la enzima CYP85A1, que
cataliza la sintesis de la castasterona a
partir de la 6-desoxo-castasterona (48).

El mutante dpy es defectuoso en
la sintesis de la 6-desoxo-teasterona
a partir de la 6-desoxo-castasterona,
debido a la alteracion de la
hidroxilacién del C23 (55). Este paso
es catalizado por el gen cpd en la
Arabidopsis. EI mutante dpy exhibe
una estatura corta, la reduccion de
las ramas laterales, las alteraciones

de la morfologia foliar y su crecimien-
to se restablece por la aplicacién
exdgena de diferentes BR (55).

En tomate también se confirmo
la ruta de la oxidacion del C6 tardia
desde la 6-desoxoteasterona, la
3-deshidro-6-desoxoteasterona, el
6-desoxotifasterol hasta la 6-deso-
xocastasterona (Figura 4). En los
tejidos vegetativos de esta especie
radica la castasterona, mientras que
la brasindlida aparece en los 6rga-
nos reproductivos de la planta, lo que
sugiere que este Ultimo compuesto
juega su papel fundamentalmente du-
rante la fase reproductiva (54).

En contraste con los rapidos
progresos en el estudio de los BR
en las especies dicotiledéneas
Arabidopsis thaliana, y, en menor
medida, el tomate y el guisante, a
inicios del 2000, poco se conocia de
la biosintesis y la accion molecular
de estas hormonas en las
monocotiledéneas. En afios recien-
tes se han aislado cuatro mutantes
deficientes de los BR en el arroz (d11,
d2 y brdl, brd2). El anélisis
fenotipico de las plantas de estos
mutantes ha corroborado que los BR
son importantes en la elongacién del
segundo entrenudo, la inclinacion de
la ldmina del arroz y la foto-
morfogénesis (56, 57, 58, 59). Sin
embargo, varias evidencias demues-
tran que es posible que los meca-
nismos de accién de los BR difieran
entre las plantas monocotiledéneas
y las dicotiledéneas (58, 59).

Los estudios moleculares de los
mutantes han probado que estas
mutaciones determinan enzimas
monooxigenasas citP450 involucradas
en los pasos finales de la biosintesis
de los BR en el arroz (56, 57, 58,
59). Asi, los mutantes d2 y d11 de-
mostraron defectos en la oxidacion
del C3, un paso catalizado por las
oxidasas CYP90D2 y CYP724B1,
respectivamente; mientras que el
mutante brd1 presenta la alteracion
en la oxidacion del C6 catalizado por
una enzima monooxigenasa citP450
del tipo CYP85. Por su parte, el
genotipo brd2 posee una mutacion
alélica a la de los mutantes dim/dwfl
de la Arabidopsis; sin embargo, la

95

proteina BRD2 sintetiza el brasinoes-
teroide poco comun, dolicosterona,
a través de una posible ruta de
biosintesis alternativa atiin descono-
cida (59). Se ha sugerido que la pro-
teina D11 participa en el suministro
del 6-desoxotifasterol y el tifasterol
en las rutas de oxidacion del C6 tar-
diay temprana, respectivamente (58).

La biosintesis de los BR ocurre
en todos los 6rganos de la planta;
sin embargo, estos compuestos se
sintetizan mas activamente en los
tejidos jévenes, mientras que sus
niveles son reducidos en los 6rganos
maduros (52). Este hecho es con-
sistente con las observaciones de
gue los BR tienen efectos marcados
en los tejidos durante el crecimiento
activo (10).

Se ha visto que, en las condi-
ciones de desarrollo normal, la pro-
duccién de los BR es controlada por
la retroalimentacion negativa de los
genes de la biosintesis, puesto que
la expresion de estos es parcialmen-
te reprimida por las concentraciones
fisioldgicas de estas hormonas (43).
En el arroz, la expresién del gen brd2
(dim/dwfl) no se regula por la
brasinélida; en contraste, los genes
d2y brd1 son regulados negativamen-
te por esta hormona (56, 57). Por su
parte, la regulacion de la expresion
del gen dwf4 debe ser un mecanis-
mo critico para mantener la
homeostasis de los BR en la
Arabidopsis (60). En el tomate, la
Arabidopsis y el guisante, el gen d
se expresa en los tejidos vegetativos
y los frutos. Este se considera esen-
cial para la fase de activacion final
de la biosintesis de los BR en estas
especies (48, 61), demostrandose
gue la expresion del gen d se locali-
za fundamentalmente en los
meristemos apicales de las plantulas
(62, 63, 64).

Por su parte, también un nivel
alto de la hormona activa resulta en
la represion de genes biosintéticos
y en la induccién del gen catabdlico
basl (43). Varios estudios han pro-
bado que los genes de la biosintesis
dwf4 y cpd se reprimen
significativamente por la aplicacién
exégena de los brasinoesteroides
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(16, 65). La acumulacién de los
genes biosintéticos es pronunciada
y fluctuante en las primeras etapas
del desarrollo de la plantula (54). En
cuanto a la localizacion de la expre-
sion de los genes de respuesta a los
BR, se ha encontrado que estos se
expresan marcadamente en los ex-
tremos apicales, las semillas y los
embriones en desarrollo activo (52).

La luz puede ser un factor deci-
sivo en el control de la biosintesis de
los BR. Se ha observado la oscila-
cion de la expresion de genes de la
biosintesis de los BR durante el dia,
detectdndose un incremento sustan-
cial del contenido de la hormona en
la mitad del dia (66). Los cambios
diurnos de la expresién del gen cpd
parecen depender poco de la sefiali-
zacion por los BR y de la retroali-
mentacién negativa; sin embargo, la
represion del gen cpd durante la no-
che se mantiene por esta retroalimen-
tacion. Estos hallazgos son consis-
tentes con las investigaciones pre-
vias sobre las diferentes intensida-
des de larespuesta a los BR en pre-
sencia de luz u oscuridad (33, 42, 67).
La elevada expresion del gen cpd y
cyp85a2 asi como el incremento de
la acumulacion de la BL durante el
dia se contradicen con la reduccion
del alargamiento del hipocotilo duran-
te periodos de luz. Esto puede expli-
carse por un decremento de la sen-
sibilidad a los BR en la presencia de
la luz.

Por otro lado, la regulacion diur-
na de los genes de la biosintesis de
los BR puede influir en el inicio de la
floracion en la Arabidopsis, demos-
trdndose la sintesis intensa de los
BR durante esta etapa del desarrollo
reproductivo (54, 64, 68).

Como se ha dicho anteriormen-
te, la biosintesis de los BR juega un
papel esencial en el establecimiento
de los niveles enddgenos de estos
compuestos. Los pasos de
hidroxilacion del C22 (reaccion del 6-
oxocampestanol a la catasterona) y
del C23 de la cadena lateral (reac-
cion de la castasterona a la
teasterona), ambos controlados por
los genes dwf4 y cpd, respectivamen-
te, son considerados limitantes de

la biosintesis de los BR en la
Arabidopsis. Por su parte, en el to-
mate, esta limitacion ocurre en el
paso de la oxidacién del C6 (6-deso-
xocastasterona a la castasterona) re-
gulado por el gen d (69).

Un aspecto que no ha sido exa-
minado es el papel de las enzimas
de la biosintesis de los BR en las
transformaciones metabdlicas de los
diferentes analogos espirostanicos
de estos compuestos, estudio que
se ha limitado por las dificultades del
marcaje isotépico de los analogos.

REGULACION DE LA EXPRESION
GENICA POR LOS BR

Un aspecto esencial del meca-
nismo de accion de los BR es la re-
gulacién que ellos hacen sobre la
expresion génica. Los primeros es-
tudios sobre la identificacion de los
genes directamente regulados por los
BR estuvieron relacionados con el
alargamiento celular y comienzan a
principios de la década de los 90. En
los epicotilos de plantas de la soya,
la aplicacion de la 24-epibrasindlida
(EBL) incremento el nivel del ARNm
del gen brul, el cual codifica para una
enzima xiloglucano-endotransgli-
cosilasa (XET). Este gen se regula
especificamente por los BR durante
los estados iniciales del alargamien-
to celular (70), comprobandose uno
afos después que la proteina BRU1
es una XET funcional (71). En la
Arabidopsis, la aplicacion de la
brasindlida incrementa la expresion
del gen tch4 (también codifica para
una XET) en 30 minutos, obteniéndose
un maximo de la expresion del gen a
las dos horas posteriores al trata-
miento hormonal (72). En el tomate,
también se demostro la regulacion
de las enzimas XET por los
brasinoesteroides (73). Sin embargo,
las auxinas inducen mas rapidamen-
te la expresion del gentch4 (72); de ahi
que se concluya que las diferencias
en la rapidez de la respuesta a las
auxinas y los BR se manifiestan a
nivel genético.

Junto con las demostraciones de
lainduccion de los genes xet por los BR
asociada al alargamiento celular (10), se
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sucedieron las evidencias de la ex-
presion génica relacionada con otros
efectos de los BR, como la sintesis
del etileno, la interaccion con otras
hormonas, el desarrollo vascular, la
fotomorfogénesis y la modulacion de
las respuestas al estrés. Asi, en el
frijol mungo (Vigna radiata), se de-
termind que los BR inducen genes
de la enzima, que sintetiza el acido
1-amino-ciclopropano-1-carboxilico
(ACC), denominada ACC sintasa, la
cual participa en la sintesis del
etileno (74). Por otra parte, se en-
contrd que la expresién del gen brul
inducida por la brasindlida fue mas
intensa en las células del
parénquima paratraqueario, lo que
sugiere una funcién de los BR en la
formacion del xilema (72). En la
Arabidopsis, se detecta la expresion
del gen opr3, relacionado con la sin-
tesis del acido jasménico (75). Por
otra parte, se conoce que la
brasindlida induce la expresion del
gen ga200x1 del metabolismo de las
giberelinas (76). Ademas, la induc-
cién del gen cycd3 por la EBL puede
indicar un mecanismo de la regula-
cion de la division celular por este
tipo de hormona (77).

En la modulacién del estrés, se
ha visto un efecto positivo de la EBL
en la expresién de los genes de res-
puesta a las bajas temperaturas (78).
Asimismo, en cuanto al estrés por
altas temperaturas, la EBL induce la
acumulacion mayor de genes que
codifican para la sintesis de algunas
proteinas de choque térmico, HSP,
(79, 80, 81).

Con la identificacion de los
mutantes biosintéticos e insensibles
a los BR, se posibilita un enfoque
alternativo para demostrar la regula-
cion de los genes controlados por
esta hormona. Asi, se ha demostra-
do (37) que la expresion de los genes
tch4 y meri5 se reduce apreciable-
mente en los mutantes deficientes
de Arabidopsis cpd y dim/dwfl, y se
incrementa con la aplicacion de la
24-epibrasindlida (EBL). Sin embar-
go, los genes tch4 y meri5 no se
detectan o no responden a la EBL
en el mutante insensible cbb2 (37).
El gen s10 que también codifica para
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una XET se induce pronunciadamente
en las plantas mutantes de
Arabidopsis dim/dwfl (39). Ademas,
un gen homologo a brul en el toma-
te, el LeBR1, tiene una expresion re-
ducida en el mutante deficiente dpy
y se induce rapidamente (a partir de
dos horas) después del tratamiento
con el BR (55). Los estudios confir-
maron en estos mutantes las prue-
bas encontradas a inicios de la dé-
cada de los 90 sobre la regulacion
de los genes xets por los BR.

En relacion con otros efectos de
los BR, se demostro la alteracion de
la expresién de genes de respuesta
a la luz y al estrés en el mutante
deficiente cpd (35). En este mutante
se observé una ligera induccién de
genes, que codifican para la
subunidad menor de la enzima
RUBISCOYy las proteinas de unién a
la clorofila a/b. Por otra parte, en este
mismo mutante cpd, se encontré una
des-represion de genes asociados a
la luz y el estrés, como los que co-
difican parala chalcona sintasa, la alco-
hol deshidrogenasa, la lipooxigenasa
y algunas proteinas de choque tér-
mico (35).

Recientemente, se ha probado
una expresion elevada de proteinas
y genes hsps en plantulas de
Arabidopsis de los mutantes det2-1
y dwf4 durante el tratamiento térmi-
coy en larecuperacién pos-choque
térmico; sin embargo, la expresién
de los genes hsps en estos
mutantes respondié poco a la apli-
cacion de la EBL (82). En ausencia
del estrés, los mutantes det2-1y cpd
tienen niveles elevados de los genes
gue codifican para las HSP (82, 83).

En su conjunto, los resultados
de la expresién génica obtenidos con
el estudio de plantas mutantes y no
mutantes, tratadas o no con los BR,
son insuficientes para precisar el
papel especifico de estas hormonas
en las plantas. De hecho, se ha eva-
luado un nimero reducido de genes
regulados por la hormona. Ademas,
varios de los efectos fisioldgicos de
los BR se confunden con los de otras
fito-hormonas; de ahi que los cam-
bios en la expresidn génica no tie-
nen necesariamente que originarse
de la accidn directa de los BR.

A pesar de que la identificacién
de genes regulados por los BR, a tra-
vés de la comparacion de larespues-
ta génica entre plantas de genotipo
silvestre y mutantes deficientes, ha
resultado util (35, 37); también los
efectos secundarios resultantes de
las mutaciones pueden comprome-
ter el analisis, de manera que las al-
teraciones fisiol6gicas y morfolégicas
pueden cambiar la expresién génica
y generar variaciones muy poco re-
lacionadas especificamente con los
efectos primarios de los BR.

En algunos casos, con el uso
de los genotipos silvestres tratados
onoconlosBR (69, 72), larespues-
ta a estos compuestos puede depen-
der de la presencia de niveles de los
BR apropiados y, por tanto, los genes
pueden escapar a la identificacion.
Esta limitacién puede contrarrestarse
por la comparacion de los perfiles de
la expresion génica entre las plan-
tas mutantes deficientes tratadas o
no con los BR (37, 55). Sin embar-
go, con laliberacion rapida de la plan-
ta de una situacion de deficiencia de
hormona enddgena, se pueden dis-
parar algunas respuestas inusuales.

Una estrategia interesante en la
busqueda de los genes que codifi-
can proteinas de las cascadas de la
transduccion de sefiales alos BR ha
sido la identificacién de aquellos
genes de respuesta rapida a estos
compuestos (72). Estos genes de-
ben mostrar cambios ante la aplica-
cioén de los BR, independientes de la
sintesis de novo de proteinas. Esta
investigacion se ha hecho frecuente-
mente a través del analisis de los
patrones de la expresién de genes
en presencia del inhibidor de la sin-
tesis de proteina (cicloheximida). Sin
embargo, este analisis puede
obstaculizarse por la presencia de
represores de los genes bajo investi-
gacién, con un tiempo de vida media
corto, que pudieran des-reprimirse
independientemente de los BR por
la aplicacién del inhibidor.

La técnica del microarreglo
(microarray) es una herramienta po-
derosa para conocer sobre la accién
hormonal, permitiendo el analisis de
la expresién simultanea de numero-
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sos genes. Con los primeros
microarreglos de los genes regula-
dos por los BR, se establecieron los
perfiles de la expresion de estos
genes a través del uso de plantas
silvestres y mutantes de la
Arabidopsis (16, 65, 84). En gene-
ral, se han empleado diferentes ma-
teriales, concentraciones y periodos
de exposicién a la hormona. Asi, los
microarreglos se realizaron con el
uso de los mutantes dwf1-6 (84), cpd
y bril (65) y sus correspondientes
genotipos silvestres, tratados con la
brasindlida.

Los resultados de los
microarreglos corroboraron las evi-
dencias previas sobre la represion de
los genes de la biosintesis de los BR
ante la aplicacién exdgena de estos
compuestos, sugiriéndose un meca-
nismo de regulacion de los niveles
de los BR endégenos por la retroa-
limentacion negativa (43, 56, 57, 60, 85).

En general, se encontr6 que la
respuesta a la brasindlida es mode-
rada (86), detectandose incrementos
entre 1-5 veces mientras que la de
otras fitohormonas puede variar en-
tre 1-100 veces. Se sugiere que los
cambios pequefios en la expresion
génica constituyen una parte importan-
te de la respuesta a los BR (86, 87).
También se observo que los BR re-
gulan genes de la biosintesis y el
metabolismo de las auxinas, hecho
gue sugiere la existencia de las
interacciones entre ambas hormonas
a nivel genético (10). Asimismo, los
resultados de los microarreglos fue-
ron consistentes con los efectos de
los BR en la regulacion del alarga-
miento celular y el estrés, demos-
trandose la induccién de genes liga-
dos a la modificacién de la pared
celular (XET, expansinas, etc), la
defensa ante el estrés bidtico y
abidtico (peroxidasas, quitinasas,
proteinas PR), el metabolismo prima-
rio del carbono, la distribucion de los
fotoasimilados, larespuesta alaluz,
entre otros. También se detectaron
alteraciones en la expresion de
genes, que codifican para proteinas
transportadoras del nitrégeno, algu-
nos factores de la transcripcién, pro-
teinas de la cromatina y de respues-
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ta al &cido jasménico. En conjunto,
las pruebas sustentan la participa-
cion de los BR en la regulacion de
multiples efectos en las plantas por
la via de la expresion génica.

En los proximos afios se impo-
ne larealizacion de una caracteriza-
cién detallada de la expresion de los
numerosos genes, en funcion de la
amplia variedad de procesos fisiol6-
gicos modulados por estas hormo-
nas. La identificacion de los genes
de respuesta directa a los BR debe
ser la base para la dilucidacion de
los elementos cis y promotores res-
ponsables de regular la expresién de
dichos genes. De hecho, reciente-
mente se ha confirmado, enlos genes
biosintéticos cpd y dwf4, que la se-
cuencia CGTG(T/C)G puede consti-
tuir un elemento cis en las respues-
tas alos BR Yy, por tanto, puede fun-
cionar en la regulacion de la accion
de esta fitohormona (18, 19).

En resumen, puede decirse que
si bien la aplicacién de los
bioensayos constituyé, en los ini-
cios, una herramienta valiosa para
revelar los efectos biol6gicos de es-
tos compuestos (3), actualmente la
utilizacién de la biologia molecular
puede ayudar a dilucidar los meca-
nismos de expresién génica en la
amplia gama de procesos fisiol4gi-
cos modulados por esta clase de
compuestos.

PERCEPCION Y
TRANSDUCCION DE LAS
SENALES DE LOS BR

Otro campo de atencion en el
estudio de la accién de las hormo-
nas esteroidales ha sido la busque-
da del posible receptor y los meca-
nismos de la transduccion de las
sefiales a los BR. En el estudio de
las hormonas como el etileno (88) y
el acido abscisico (89), los mutantes
insensibles han sido Utiles para dilu-
cidar como estos compuestos se
perciben por las plantas y cémo el
estimulo hormonal se transmite ha-
cia el interior celular.

En 1996, el grupo de Clouse
identifico el primer mutante de
Arabidopsis insensible a la

brasindlida, por la capacidad de las
plantas mutantes de alargar sus rai-
ces en la presencia de las concen-
traciones inhibitorias del BR (90). La
caracterizacién de este mutante, que
se denomind bril, mostré los defec-
tos pleiotropicos severos de los
mutantes deficientes como el enanis-
mo, la des-etiolacion, la esterilidad
masculinay la morfologia foliar alte-
rada; sin embargo, a diferencia de los
mutantes biosintéticos, bril no res-
tablece el fenotipo silvestre por la
aplicacién de BR exdgenos (90). Este
mutante retiene, no obstante, su sen-
sibilidad a las auxinas, las
citoquininas, las giberelinas, el aci-
do abscisico y el etileno. Por otra
parte, se identifica el mutante insen-
sible cbb2, que posey6 una muta-
cion alélica a la de bril (37).

La caracterizacion del mutante
permitié el clonaje del gen bril, que
tiene una secuencia con elevada
homologia a la de los genes de las
proteinas receptoras quinasas (RLK,
siglas en Inglés). La posible proteina
receptora BRI1 presenta dominios
hacia el lado extracelular ricos en el
aminoécido leucina, denominados
LRR (siglas en inglés), que pueden
funcionar en el reconocimiento de las
sefales extracelulares en la superfi-
cie celular. Posteriores estudios co-
rroboraron la evidencia de que la pro-
teina BRI1 es el receptor de los BR
en las plantas (91, 92, 93) y demos-
traron la importancia del dominio
extracelular de BRI1, para el recono-
cimiento de la brasindlida a través del
andlisis de plantas transgénicas, que
expresan una proteina quimeérica en-
tre el dominio quinasa del gen xa21
del arroz y el dominio LRR
extracelular del receptor BRI1 (94).
Posteriormente, se demostré que los
BR se unen directa o indirectamente
a la proteina BRI1, para la
transduccion de la sefial (95), unién
que ocurre a través de una regién
especifica dentro del dominio
extracelular del receptor BRI1 (96).

Se hallé una gran similitud en-
tre el dominio extracelular LRR del
receptor BRI1 con el de muchas pro-
teinas relacionadas con la resisten-
cia a las enfermedades (11). Esta
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evidencia sugiere la existencia de
interacciones entre las rutas de la
sefializacién a los esteroides y la
resistencia a las enfermedades. De
hecho, se conoce que los BR aumen-
tan la resistencia a los ataques de
los patégenos (3).

Otra caracteristica de la molé-
cula del receptor BRI1 es la presen-
cia de un dominio citoplasmatico con
actividad quinasa, indispensable para
transmitir la sefial hacia el interior
celular (11). Este dominio posee los
sitios potenciales de fosforilacion con
residuos de la serina y la treonina,
sugiriéndose recientemente que es-
tos sitios pueden utilizarse en la acti-
vacion de la quinasa a través de la
homodimerizacién del receptor
BRI1 (97). Se cree que estos sitios
son clave en la transmisién de la
sefial de los BR (98).

Por otra parte, se observo que
la acumulacion de la brasindlida (BL)
y Sus precursores, asi como la acti-
vacion de los genes biosintéticos dwf4
y cpd, es dependiente del receptor
BRI1, sugiriéndose que este es im-
portante en la regulacién de la
biosintesis de los BR (34). En gene-
ral, la expresion de los genes de res-
puesta a los BR necesita del recep-
tor BRI1, aunque algunos genes pue-
den necesitar de otros mecanismos
no necesariamente dependientes de
la proteina BRI1 (91). En este senti-
do, algunos sugieren que se requie-
re el receptor BRI1 (66), para la re-
presion del gen biosintético cpd por
retroalimentacion negativa en la os-
curidad. Sin embargo, la expresion
del gen bril es constitutiva y no se
altera en respuesta a la luz (11).

Después de la caracterizacion
del mutante bril, la bdasqueda subsi-
guiente de otros mutantes insensi-
bles a la hormona, en las seleccio-
nes genéticas independientes, no ha
permitido generar los resultados es-
perados, obteniéndose varias muta-
ciones alélicas del gen bril; sin em-
bargo, ninguna de estas mutaciones
correspondié a otros genes de la
percepcion y/o la transduccién de la
sefial. Se presumié que este fenoé-
meno se deba a que las mutaciones
generadas habrian resultado
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redundantes o letales en los genes
de la transduccion (99).

En laidentificacidn de otros com-
ponentes de la sefializacién por los
BR, se han empleado estrategias de
andlisis de mutantes diferentes, de-
bido a las limitaciones de la selec-
cién de los mutantes insensibles en
la Arabidopsis mencionada anterior-
mente. Esto permitié que, durante el
2002, en dos articulos publicados en
larevista Cell, investigadores (12, 13)
informaran la segunda proteina
quinasa (RLK) con dominios ricos en
leucina (LRR) relacionada con la per-
cepcién de los BR, denominada
BAK1. La interaccion directa de las
proteinas BRI1 y BAK1, a través de
la formacion de un heterodimero en-
tre ambas proteinas, se confirmé en
levadura y Arabidopsis, mostrando
estas quinasas un patron de expresion
similar en todos los tejidos de la plan-
ta (100). Posteriormente, otros tam-
bién corroboran la heterodimerizacion
BRI1-BAK1 (101), demostrandose
gue esta se asocia con la sefializa-
cion en respuesta a la hormona. De
hecho, se encontré6 que la
fosforilacién in vivo de las proteinas
BRI1y BAK1 se incrementa en res-
puesta a la brasinélida y se inhibe al
reducirse el contenido de la hormo-
na por tratamiento de un inhibidor de
la biosintesis endégena de los BR.
Se ha sugerido que la proteina BAK1
participa en la activacién del recep-
tor BRI1 y en la transduccién de la
sefial desde el receptor hacia el in-
terior celular (99).

En general, se desconoce el
mecanismo de la activacion del com-
plejo receptor BRI1. Una hipotesis
sugiere la heterodimerizacién BRI1-
BAK1 inducida por los BR; mientras
gue una segunda teoria plantea que
los mondmeros de BRI1 interactian
para formar homo-dimeros y que no
se requiere inicialmente BAK1 para que
el receptor reconozca al ligando (20).

El re-examen de los mutantes
enanos que se obtuvieron en la se-
leccion de los genotipos insensibles
alos BR permitié informar, en el 2001,
el mutante bin2, que en el estado de
homocigocis posee un fenotipo simi-
lar a bril (102). A diferencia de los

alelos bril, el mutante bin2 provino
de una mutacién semi-dominante,
que dio lugar a una ganancia de fun-
cion con efecto inhibitorio en la se-
fializacién por los BR.

Posteriormente, se demostré que
el gen bin2 codifica para una quinasa
Serina-Treonina citoplasmatica, com-
probandose a través de enfoques
genéticos y bioquimicos que la pro-
teina BIN2 constituye un regulador
negativo de la sefalizacion por los
BR (14). La sobre-expresion del gen
bin2 también inhibi6 la sefiales de los
BR, mientras que la supresién de
este suprimié la mutacién bril (14,
15), sugiriéndose que la actividad de
esta proteina se reduce ante la per-
cepcion de los BR por el receptor
BRI1, lo cual ocurre a través de un
mecanismo de degradacién de pro-
teinas mediado proteosoma (103).
Posteriormente, se prob6 que al
menos dos proteinas quinasas pue-
den actuar con BINZ2 en laregulacién
negativa de la sefalizacion por los
BR (104). Es importante sefialar que
las proteinas BRI1 y BAK1 no
interactdan ni fosforilan directamen-
te a la quinasa BIN2, sugiriéndose
que otras proteinas sefalizadoras
participan en la desactivacion de esta
Gltima (20).

Recientemente, se presento
otro regulador negativo de la sefiali-
zacién por los BR, la proteina
inhibidora del receptor BRI1 denomi-
nada, BKI1. La sobre-expresion del
gen bkil produjo plantas enanas con
una reduccion de la sensibilidad a los
BR, mientras que el silenciamiento
de este gen generd las plantas con
el hipocotilo largo (105). No obstan-
te, se desconoce el mecanismo de
accion de la proteina BKI1, aunque
se ha especulado que la unién de los
BR al complejo receptor BRI1 causa
la liberacién de la proteina BKI1 (105).

Por otra parte, en una estrate-
gia de seleccion basada en la bus-
queda de los supresores de los
mutantes bril y de las mutaciones
resistentes al inhibidor de la
biosintesis de los BR (brassinazole),
se identificaron los mutantes semi-
dominates o dominantes, besl-Dy
bzrl-D. Estos mostraron los peciolos
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largos, las hojas rugosas, la
senescencia aceleraday una expre-
sion constitutiva de los genes regu-
lados por los BR (16, 17). Las protei-
nas BES1 y BZR1 comparten un
88 % de identidad en su secuencia
aminoacidica y ambas exhiben las
sefiales nucleares y las secuencias
consenso multiples de los posibles
sitios de fosforilacion, demostrando-
se, in vivo e in vitro, que la proteina
BIN2 fosforila estas proteinas
guinasas (16, 106). Se ha sugerido
qgue la fosforilacién catalizada por
BIN2 de las proteinas nucleares
BES1y BZR1 regula negativamente
la sefializacion por los BR a través
de la degradacién nuclear de estas
Ultimas proteinas, su translocacion
y retencién en el citoplasma y, con-
secuentemente, la inhibicion de la
actividad de unién al ADN de estas
dos proteinas (20, 107). Los estados
de la fosforilacion y des-fosforilacion
de estas proteinas se afectan rapi-
damente por los tratamientos con la
brasindlida (16, 17) y estos también
pueden regularse por una fosfatasa
especifica de las plantas BSU1 (108)
y por la accién de proteinas
reguladoras de la transduccién de las
sefiales denominadas 14-3-3 (107).
Recientemente, se demostré que las
proteinas BES1 y BZR1 son capa-
ces de unirse directamente a secuen-
cias cis reguladoras dentro de genes
de respuesta a los BR (18, 19). Sin
embargo, parece ser que los meca-
nismos de accion de BES1 y BZR1
son distintos. Asi, la primera protei-
na es capaz de unirse a la secuen-
cia CANNTG localizada en el promo-
tor SAUR-ACL, responsable de
la induccion de la expresién
génica (18). Por su parte, la protei-
na BZR1 se une a la secuencia
CGTG(T/C)G de los promotores de
los genes cpd y dwf4, para suprimir
la expresién de estos (19). A pesar
de los avances descritos, quedan por
dilucidarse aspectos esenciales so-
bre los mecanismos de accién de las
proteinas BES1 y BZR1 en la
transduccién de las sefiales alos BR.

A pesar de que se han caracte-
rizado algunas proteinas de la
transduccion de las sefales por los
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BR en otras especies, los avances
mas significativos se han realizado
en laidentificacién de los homélogos
del receptor BRI1. En patrticular, la
caracterizacién de mutantes insen-
sibles a los BR y el estudio de los
mecanismos de la percepcién y la
transduccion de sefiales a esta hor-
mona ha comenzado a realizarse
principalmente en el tomate y el
arroz. En el tomate, se identificé el
mutante insensible cu3, por la capa-
cidad de las plantas de alargar sus
raices en presencia de 24-
epibrasindlida (55). Las plantas de
este mutante presentan enanismo
extremo, alteracion de la morfologia
foliar, defecto en la foto-morfogénesis,
contenido de BR endégeno elevado
y reduccién de la fertilidad, caracte-
risticas similares a las encontradas
en el mutante bril (55). Se caracteri-
za el mutante cu3 (109), demostran-
dose que la mutacién codifica para
la proteina homéloga del receptor
BRI1 en el tomate, denominada
tBRI1. Ellos corroboran que el gen
tbril también codifica para una pro-
teina quinasa del tipo LRR-RLK y su
defecto se origina por una mutacion
sin sentido en este gen.

Por otra parte, también en el to-
mate se identifico el mutante abs1,
gue mostro ser parcialmente insen-
sible a los BR. La mutacion absl
corresponde a un alelo recesivo dé-
bil del mutante insensible cu3y con-
tiene una mutacion sin sentido en el
dominio quinasa del receptor, respon-
sable del defecto en la actividad re-
ceptora de este mutante (109). El
contenido de los BR y la expresion
de los genes biosintéticos son
elevados en este mutante insen-
sible (109). La comparacion de la se-
cuencia del receptor con la de su ho-
mélogo BRI1 de la Arabidopsis de-
mostré una gran homologia en las re-
giones correspondientes al dominio
guinasa y de transmembrana. Se
encontré que la proteina tBRI1 es
también un posible receptor de la
sistemina, polipéptido regulador de
la respuesta al 4cido jasmonico en
las solanaceas.

En el arroz, también se carac-
terizd6 un mutante insensible a los

BR, el d61 (110). El gen responsable
de la mutacion (osbril) codifica para
una proteina quinasa receptora
(RLK), similar al gen bril de la
Arabidopsis. Los resultados de la
caracterizacion del gen osbril de-
mostraron que su expresion fue mas
abundante en las plantas crecidas en
la oscuridad y en los entrenudos en
crecimiento (110).

En resumen, puede afirmarse
que la identificacion de componen-
tes de la percepciény la transduccion
de la sefial a los BR se encuentran
en sus inicios, lograndose hasta la
fecha la caracterizacion del receptor
y unas pocas proteinas reguladoras.

CONCLUSIONES

* Los cientificos que se dedican a
la Biologia Vegetal han sido tes-
tigos de los progresos recientes
en el area de la biosintesis y los
mecanismos de accion de los
brasinoesteroides, especialmen-
te a partir de la década de los 90,
cuando aparecen publicados los
primeros estudios relacionados
con la biologia molecular de es-
tas hormonas esteroidales. Sin
embargo, aun los resultados son
insuficientes para la comprension
del papel de las hormonas
esteroidales en las plantas. En
particular, las limitaciones que se
han encontrado hasta la fecha
para la obtencién de mutantes
deficientes e insensibles a los
brasinoesteroides, sugieren la ne-
cesidad de utilizar nuevas herra-
mientas para la mejor caracteri-
zacién de la biosintesis y la
transduccion de las sefiales.

* La caracterizacion quimica y el
marcaje isotopico de los distin-
tos intermediarios para la dilucida-
cion de las etapas de la ruta de
biosintesis de los brasinoesteroides
dieron lugar al aislamiento y la
caracterizacion de algunas de las
enzimas de la biosintesis. Sin
embargo, este Ultimo aspecto ha
estado limitado por las compleji-
dades técnicas del anélisis
bioquimico de las monooxigenasas
dependientes del citP4550 en las
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plantas. A pesar de los progresos
descritos, en estos momentos se
desconocen las enzimas especi-
ficas de varias reacciones de la
ruta de la biosintesis, sus
especificidades por los diferentes in-
termediarios y una actividad
enzimética de estas monooxigenasas
citP450.

* Hasta el momento los estudios
han indicado la participacién de
proteinas quinasas especificas en
las cascadas de la percepcion y
transduccion de las sefiales a las
hormonas esteroidales. Sin em-
bargo, se conoce poco sobre los
eventos que median desde el re-
conocimiento de la hormona por
el receptor BRI1 en la superficie
de la membrana citoplasmatica
hasta la activacion de los
efectores. La obtenciony el ana-
lisis de mutaciones dirigidas a si-
tios clave de las proteinas de la
transduccion, la caracterizacion
de sus interacciones in vivo e in
vitro, entre otros enfoques, pue-
de ayudar a la dilucidacion de las
rutas de la transduccion de las
sefales.

* Por otra parte, la disponibilidad de
los datos de genémica de los
brasinoesteroides ha demostrado
la gran diversidad de genes de
respuesta a esta hormona. Sin
embargo, no debe olvidarse que
en esta expresion génica puede
combinarse el efecto primario de
los BR y el de otras hormonas
como las auxinas, el etileno y el
acido jasmonico. No obstante, se
prevé que la informacion obteni-
da por los microarreglos y los re-
sultados recientes de protedmica
de los BR constituir4 una herra-
mienta importante en el futuro
cercano, para una mejor compren-
sion de los mecanismos
moleculares de accion, no sola-
mente de los compuestos natu-
rales sino también de los analo-
gos sintéticos de los BR.
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