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RESUMEN

En la membrana plasmatica de las plantas existen sistemas de transporte de electro-
nes que intervienen en procesos fisiologicos tan fundamentales como el control del
crecimiento celular, la reduccion del Fe*" a Fe?', o la sintesis de lignina y sustancias
antisépticas implicadas en la defensa de las plantas frente a agentes patogenos. En este
articulo se discute ademas la relacion entre el transporte de electrones y la liberacion de
H", asi como la regulacion de la actividad oxidorreductasa por la luz, aspectos todos ellos
relacionados con la actividad y control de estos sistemas enzimaticos.
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ABSTRACT

Transplasmamembrane redox systems of plant cells participate in such fundamental
physiological processes as the control of auxin-induced growth, the reduction of Fe* to
Fe?* before uptake into root cells and the synthesis of lignin and antiseptic substances
involved in the plant defense against pathogens. The present study examines not only
these physiological roles, but also the relationship between electron transport and H*
excretion, as well as the regulation of redox activity by light, all of these aspects being
related to the activity and control of these enzymatic systems.
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INTRODUCCION

Es un hecho admitido que en la membrana plasmatica de las células vege-
tales existen diferentes sistemas redox (oxidasas, peroxidasas, Fe-quelatorreductasas,
nitratorreductasas, ferricianurorreductasas) capaces de reducir el ferricianuro y
otros aceptores exogenos de electrones.
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Durante varias décadas se ha intentado establecer la posible participacion de
estos sistemas en diferentes procesos fisiologicos. En principio, la existencia de
un acoplamiento directo entre la cadena redox y el transporte activo de iones a
través de la membrana (27, 36) ha sido descartada, dado el papel predominante
de la H*-ATPasa de la membrana plasmatica en el transporte ionico (43, 44).
Por el contrario, una de las funciones mejor establecidas es su participacion en
la reduccion de Fe** a Fe?', requisito previo para que este elemento pueda ser
absorbido a través de la raiz (18).

Los sistemas redox transmembranarios también parecen estar implicados en
el control de la elongacion y proliferacion celular (4, 15, 33), cuya accion se
ejerceria a través de una oxidasa especifica activada por auxinas (10, 33).
Asimismo, a través de su actividad peroxidasa, intervienen en la sintesis de
lignina de la pared celular (22) y en la formacion de sustancias antisépticas del
tipo de los taninos (6), que formarian parte de las estrategias de las células
encaminadas a la defensa frente a agentes patdgenos.

COMPONENTES DE LA CADENA REDOX

Los donadores de electrones de la cadena redox son el NADH (13) y el
NADPH (8, 45). Ahora bien, puesto que la reserva endogena de estos coenzinas
solo puede mantener la transferencia de electrones al ferricianuro durante algu-
nos minutos, dichos compuestos deben ser suministrados de forma continua a
través de la glucolisis y procesos relacionados (28). De esta forma se explica
que la inhibicion de la glucolisis detenga la reduccion del ferricianuro (5) y que
la adicion de ferricianuro determine una rapida disminucion de la concentracion
de NADH y NADPH (25).

Los intermediarios de la cadena redox identificados en la membrana plasmatica
pertenecen fundamentalmente al grupo de los citocromos b, de las flavinas y de
las quinonas (13, 38).

Entre los aceptores terminales de electrones destacan el oxigeno (10, 26),
el Fe**(7), considerado como aceptor ultimo de electrones del sistema Fe-
quelatorreductasa, y el ferricianuro, utilizado como aceptor artificial de electro-
nes en sistemas experimentales.

RELACION ENTRE TRANSPORTE DE ELECTRONES Y LIBERACION DE H*

La presencia de ferricianuro estimula la acidificacion del medio externo (17,
21), lo cual no sucede cuando se reduce EDTA férrico por accion del sistema
Fe-quelatorreductasa (51). En cuanto a la estequiometria del proceso, medido
por la relacion H¥/electrones, cabe indicar que, aunque se han encontrado
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valores muy divergentes (comprendidos entre 0.13 y 2.4), el 50% de los mismos
se aproxima a la unidad (13, 16).

Los diferentes mecanismos propuestos para explicar la acidificacion externa
asociada con el transporte de electrones transmembranario, plantean basicamen-
te que el eflujo de H* es una consecuencia directa, o indirecta, de la actuacion
del sistema redox. El hecho de que la liberacion de H*, inducida por el ferricianuro,
resulte insensible tanto a los inhibidores de la H'-ATPasa (4, 9, 29, 34), como a
inhibidores mitocondriales (3), que indirectamente inhibirian la H*-ATPasa al dismi-
nuir los niveles de ATP, estaria de acuerdo con un proceso de liberacion de H*
asociado a la cadena redox. Sin embargo, otras evidencias sugieren que el eflujo de
H' resulta de un efecto indirecto del sistema redox sobre la actividad H*-ATPasa
(32). El acoplamiento entre estos dos procesos se llevaria a cabo a través de la
despolarizacion de la membrana, producida por el transporte de electrones (35),
o mediante la acidificacion citosdlica resultante de la oxidacion del NAD(P)H
(32), ya que ambas situaciones determinarian la activacion de la H*-ATPasa (35, 39).

EFECTO DE LA LUZ SOBRE LOS SISTEMAS REDOX

La reduccion del ferricianuro por los sistemas redox transmembranarios
correspondientes a tejidos verdes esta fuertemente estimulada por la luz (34). La
evidencia de que dicha estimulacion no se produzca en presencia de inhibidores
de la fotosintesis y que su espectro de accion presente un maximo que coincide
con el maximo de actividad fotosintética, ha llevado a la conclusion de que el
efecto positivo de la luz seria debido al aumento de productos fotosintéticos en
el citosol, cuya metabolizacion suministraria el NAD(P)H necesario para actuar
como donador de electrones del sistema redox (34, 40). Sin embargo, el hecho
de que en ausencia de ferricianuro la fotosintesis produzca una fuerte estimulacion
de la liberacion de H* sugiere que el sistema redox, que utiliza el oxigeno como
aceptor de electrones, pueda ser estimulado por la luz (32).

Recientemente se ha indicado que la luz incrementa la actividad de los
canales de K* de la membrana plasmatica (47), y que dicha activacion podria
estar controlada por reductantes endégenos que actuarian a nivel de los grupos
sulfhidrilos de las proteinas del canal. No obstante, ain no se conoce cual seria
el papel del transporte de electrones de la membrana plasmatica en la reduccion
de las proteinas asociadas a los canales idnicos (38).

PAPEL FISIOLOGICO DE LOS SISTEMAS REDOX

Control del potencial de membrana y movimiento de iones

Se considera que un transporte de electrones acoplado a la liberacion de H*
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contribuiria a la creaciéon de un gradiente electroquimico (26), lo cual podria
regular el transporte de iones. Por el contrario, una disminucion del potencial de
membrana, ligada a la actividad redox, significaria que los sistemas redox
transmembranarios solo transportan electrones y que los H* permanecerian en el
interior de la célula (32, 45).

A este respecto, se ha encontrado que la reduccion del ferricianuro va asociada
con una inhibicion del influjo o estimulacion del eflujo de K* (21, 32), capaz de
compensar parcialmente la disminucion del potencial de membrana (49). Por otra
parte, también se ha comprobado que altas concentraciones de Ca*" exdgeno (41)
o endogeno (13) tienen un efecto positivo sobre el transporte de electrones.

Finalmente, se ha sugerido que la existencia de un sistema redox con
caracter electrogénico (45), exportador de cargas netas negativas, podria consti-
tuir la fuerza directora necesaria para la absorcion de aniones (30). Sin embargo,
teniendo en cuenta que la caracterizacion del sistema redox de la membrana
plasmatica no esta aun bien establecida, cualquier hipotesis sobre su papel en el
transporte de iones resulta especulativa.

Reduccion y absorcion del Fe

En dicotiledoneas y monocotiledéneas no gramineas, la absorcion del Fe
por la raiz va ligada a la reduccion de Fe** (forma no absorbible o insoluble) a
Fe?* (8), mientras que la secrecion de sideroforos parece ser el mecanismo
primario de absorcién de Fe** en la mayoria de las monocotiledoneas (37).

En 1972, Chaney y col. (18) postularon que la reduccion del Fe en la
superficie de las células se llevaria a cabo mediante un transporte transmembranario
de electrones desde un agente reductor interno hasta el Fe** externo. Este
proceso seria fundamental para su posterior absorcion; ya que la secrecion de
H*, que acompaiia al transporte de electrones, incrementa la solubilidad del Fe*"
pero no favorece la permeabilidad celular (1, 8) el hecho de que en raices
deficientes en Fe, el transporte transmembranario de electrones hasta el EDTA
férrico se incremente diez veces, mientras que la reduccion de ferricianuro
externo solo se vea duplicada, ha sido atribuido a la induccioén de un segundo
sistema transmembranario capaz de reducir los quelatos de Fe** externos me-
diante los electrones procedentes de NADPH citosolico (8, 46). A este sistema
se le ha denominado “sistema turbo” para diferenciarlo del “sistema standard”,
que reduce ferricianuro en todas las células vegetales independientemente del
estado nutricional de Fe.

En los ultimos afios, los trabajos realizados a nivel de las membranas
plasmaticas aisladas de raices de dicotiledoneas (11, 12, 19, 50), han permitido
concluir que el incremento de actividad redox, ligada a la deficiencia de Fe,
podria ser atribuido a un aumento de la cantidad, o de la actividad, enzimatica
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de la reductasa constitutiva (11, 19, 23). Igualmente, se ha establecido que el
NADH, y no el NADPH, es el donador de electrones preferencial de la Fe-
quelatorreductasa (11, 12, 42, 50), lo que contradice la propuesta inicial emitida
por Sijmons y col. (46).

Formacion de peroxido de hidrogeno

La existencia de peroxidasas en las paredes de las células vegetales ha
quedado perfectamente establecida (22, 31, 48), habiéndose indicado que estos
enzimas pueden oxidar NADH a través de una reaccion en cadena que implica
radicales NAD, superoxido y H,0,.

Entre las funciones atribuidas al H,0, que se deriva de estos procesos,
destaca la oxidacion de compuestos fenodlicos a quinonas y semiquinonas, claves
para la lignificacion de la pared celular (20) y defensa de la planta frente a la
accion de agentes patogenos (2). Estos mecanismos de defensa se llevarian a
cabo mediante procesos de lignificacion, suberificacion y biosintesis de callosa
(24), tendentes a la formacion de barreras situadas alrededor del area invadida;
o bien, a través de estrategias encaminadas a la destruccion de los agentes
patogenos, tales como la produccion de sustancias antisépticas obtenidas por
oxidacion de fenoles (6). Apdstol y col. (2) han sugerido que la produccion de
H,0, formaria parte del mecanismo de transduccion de la sefial responsable de
coordinar las defensas celulares.

Crecimiento estimulado por auxinas

Morré y col. (33) han defendido la hipotesis de una posible interrelacion
entre crecimiento celular, respuesta hormonal y funcionamiento del sistema
redox de la menbrana plasmatica. Esta relacion esta basada tanto en la estimulacion
simultanea del crecimiento y de la actividad NADH oxidasa por auxinas, como
en la analogia existente entre la actuacion de los agentes antiproliferantes (cis-
platino y actinomicina D) sobre la actividad redox de la membrana y sobre el
crecimiento inducido por auxinas (33). La accidn inhibidora de estos agentes
antiproliferantes tendria lugar mediante la interaccion con algiin componente de
la superficie celular, lo que alteraria el sistema redox transmembranario implic-
ado en el crecimiento celular.

CONCLUSION

Aunque la finalidad ultima del sistema redox no ha sido aun dilucidada, se
ha apuntado que, al menos en presencia de ferricianuro, la NADH oxidasa de

Ars Pharmaceutica, 36:2; 199-205, 1995



204 MOYA, J. M. y AGUI, L.

la membrana plasmaética funcionaria con el maximo de eficacia, lo cual provo-
caria el agotamiento de la reserva de NADH citosolico en segundos (28). En
condiciones naturales el flujo de electrones hacia el oxigeno seria menor, pero
aun asi supondria una disipacion significativa de energia (superior al 10% de la
respiracion total). Ahora bien, si este eflujo de electrones sirviera para mantener
el potencial de membrana, activando la liberacion de H* o transmitiendo un
mensaje a través de la membrana, entonces su actuacion estaria justificada ya
que tendria un papel clave en procesos fisiologicos fundamentales. En este
contexto, las hormonas y la luz serian necesarias para regular la oxidacion del
NADH citosolico en etapas tan cruciales como el crecimiento por elongacion y
la proliferacion celular (13).
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