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ARTÍCULO   DE  REVISIÓN

RRRRRESUMENESUMENESUMENESUMENESUMEN
Para evitar la endogamia muchas plantas con flores hermafroditas evolucionaron con un mecanismo para
reconocer y rechazar su propio polen y que se conoce como sistema de autoincompatibilidad (AI). En muchos
casos la AI está controlada genéticamente por un solo locus altamente polimórfico, conocido como locus S. Esta
región del DNA incluye dos unidades transcripcionales fuertemente ligadas. Una de ellas codifica la
determinante femenina (expresada en el pistilo) y la otra a la determinante masculina (expresada en el polen).
En esta revisión se discuten los principales avances en el mecanismo de AI gametofítica dependiente de
S-RNasas, el cual está presente en Solanaceae, Rosaceae y Plantaginaceae. En estas familias, la determinante
femenina codifica una ribonucleasa (S-RNasa) y la determinante masculina una proteína con caja F (SLF/SFB).
Además, se describe la participación de genes modificadores no codificados en el locus S y que son esenciales
en la AI, así como la posible función de sus productos en el mecanismo de rechazo del polen. Finalmente,
proponemos un modelo que incluye los principales sucesos descritos a la fecha.
Palabras Clave: Genes modificadores, Nicotiana, rechazo del polen, sistemas de autoincompatibilidad, SLF, S-RNasa.

AAAAABSTRACTBSTRACTBSTRACTBSTRACTBSTRACT
To avoid endogamy many flowering plants evolved a mechanism to recognize and reject their self-pollen, which
is known as self-incompatibility (SI) system. In many cases the SI is genetically controlled by a single and highly
polymorphic locus known as the S-locus. This DNA region carries two tightly linked transcriptional units. One
of them encodes the female determinant (pistil expressed) and the second one the male determinant (pollen
expressed). In this review, we discuss the most relevant advances in the SI mechanism in S-RNase based systems,
which are present in Solanaceae, Rosaceae and Plantaginaceae. In these families, the female determinant
encodes a ribonuclease named S-RNase and the male determinant encodes a protein called SLF/SFB (S-locus
F-Box). We finally describe the role of the role of modifier genes, not coded by S-locus, in the pollen rejection
response and propose a model including the main events so far described.
Key Words: Modifiers genes, Nicotiana, pollen rejection, self-incompatibility systems, SLF, S-RNase.
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IIIIINTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓNNTRODUCCIÓN

l desarrollo de la reproducción sexual fue un gran salto
en la evolución y representó que las mutaciones al azar
no fueran la única fuente de variabilidad genética. Sin
embargo, este tipo de reproducción trajo consigo las

siguientes paradojas: Cómo evitar la reproducción con
individuos genéticamente relacionados para no acumular los

efectos deletéreos de la endogamia y, por otro lado, cómo evitar
la reproducción inter-especie para no generar individuos
estériles. En el caso de los animales, lo han resuelto por su
capacidad de seleccionar parejas a través del olfato, la visión,
el tacto, etc. y de conductas que estimulan el apareamiento con
parejas genéticamente diferentes1. En las plantas se carece de
estas posibilidades y estrategias de selección de parejas lo que
junto con la condición de hermafroditismo (flores que contienen
las estructuras reproductivas femeninas (pistilo) y masculinas
(estambres) (Figura 1) aumenta la probabilidad de la
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planta hermafrodita fértil para producir cigotos después de la
autopolinización2.

La AI está controlada por el locus S que es multialélico y que
determina la especificidad del reconocimiento del polen. En el
locus S se encuentran al menos dos genes estrechamente
ligados, uno de ellos es expresado en el polen (determinante
masculina) y otro es expresado en el pistilo (determinante
femenina). Los productos de estos genes interaccionan para
determinar si el polen es compatible o incompatible2.

El locus S se ha ubicado cerca del centrómero y la muy cercana
proximidad de las dos determinantes evita la recombinación
entre ambos genes, lo que da como resultado su herencia como
una unidad mendeliana, conocida como haplotipo S4. El
número de alelos S presentes en una población puede ser muy
grande y variar de especie a especie5.

La AI puede ser clasificada en dos tipos: gametofítica y
esporofítica. La mayor parte de las familias de interés comercial
tienen un sistema de AI gametofítico (Solanaceae,
Plantaginaceae, Rosaceae y Papaveraceae). Este tipo de control

autopolinización y la autofecundación y, por lo tanto, de
endogamia2.

Charles Darwin, realizó estudios para explicar por qué la
reproducción cruzada prevalece en la naturaleza. Los
experimentos que Darwin realizó en 57 especies de plantas que
se autopolinizan y en aquellas que no, confirman la hipótesis de
que la autopolinización es perjudicial para la progenie producida,
debido a que se presenta una disminución del vigor y de la
fertilidad en la mayoría de las especies estudiadas3.

Para promover la polinización cruzada varias especies de
plantas desarrollaron adaptaciones morfológicas, como la
separación espacial de los pistilos y estambres (hercogamia)
y adaptaciones fisiológicas como la maduración diferencial
de los órganos reproductivos (dicogamia). Sin embargo,
estas barreras no son del todo eficientes, porque la restricción
del flujo de polen entre individuos relacionados genéticamente
es limitada. Para sobreponerse a este problema, algunas
especies desarrollaron un mecanismo genético de
reconocimiento del polen propio, conocido como
autoincompatibilidad (AI), definida como la incapacidad de una

Figura 1. La flor con sus diferentes órganos. Las flechas indican los pétalos, sépalos, pistilo o gineceo (compuestoFigura 1. La flor con sus diferentes órganos. Las flechas indican los pétalos, sépalos, pistilo o gineceo (compuestoFigura 1. La flor con sus diferentes órganos. Las flechas indican los pétalos, sépalos, pistilo o gineceo (compuestoFigura 1. La flor con sus diferentes órganos. Las flechas indican los pétalos, sépalos, pistilo o gineceo (compuestoFigura 1. La flor con sus diferentes órganos. Las flechas indican los pétalos, sépalos, pistilo o gineceo (compuesto
por estigma, estilo y ovario) y los estambres o androceo (compuestos por anteras y filamentos). En esta imagenpor estigma, estilo y ovario) y los estambres o androceo (compuestos por anteras y filamentos). En esta imagenpor estigma, estilo y ovario) y los estambres o androceo (compuestos por anteras y filamentos). En esta imagenpor estigma, estilo y ovario) y los estambres o androceo (compuestos por anteras y filamentos). En esta imagenpor estigma, estilo y ovario) y los estambres o androceo (compuestos por anteras y filamentos). En esta imagen
también se observa el crecimiento de tubos polínicos a través del estilo para fecundar los óvulos que se encuentrantambién se observa el crecimiento de tubos polínicos a través del estilo para fecundar los óvulos que se encuentrantambién se observa el crecimiento de tubos polínicos a través del estilo para fecundar los óvulos que se encuentrantambién se observa el crecimiento de tubos polínicos a través del estilo para fecundar los óvulos que se encuentrantambién se observa el crecimiento de tubos polínicos a través del estilo para fecundar los óvulos que se encuentran
en el ovario.en el ovario.en el ovario.en el ovario.en el ovario.
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genético es llamado así porque el fenotipo S del polen está
determinado por su genotipo haploide. El polen es rechazado
cuando el haplotipo S del polen coincide con alguno de los dos
haplotipos S del pistilo en un heterocigoto, en caso contrario el
polen es aceptado (Figura 2A)6.

En el sistema de AI esporofítico (mayormente estudiado en
Brassicaceae) el fenotipo S del polen está determinado por el
genotipo diploide (esporofito) de la antera donde se desarrolló
(Figura 2B)7.

Estudios recientes han generado importantes hallazgos a nuestro
entendimiento del mecanismo molecular de la AI en algunas
especies8-11. Esta revisión explorará los hechos más relevantes
del sistema de AI gametofítico dependiente de las S-RNasas, en
las familias Solanaceae, Plantaginaceae y Rosaceae.

¿Quiénes son los responsables de la AI dependiente¿Quiénes son los responsables de la AI dependiente¿Quiénes son los responsables de la AI dependiente¿Quiénes son los responsables de la AI dependiente¿Quiénes son los responsables de la AI dependiente
de S-RNasas?de S-RNasas?de S-RNasas?de S-RNasas?de S-RNasas?
Determinante femenina (S-RNasa)
En 1981 Bredimeijer y Blaas identificaron glicoproteínas
específicas del pistilo que cosegregaban con un haplotipo S en

Nicotiana alata12. Estas proteínas mostraron actividad de
ribonucleasa, por lo que fueron nombradas S-RNasas13.

Experimentos de pérdida y ganancia de función en plantas
transgénicas de Nicotiana y Petunia demostraron que las S-
RNasas determinan la respuesta de AI en el pistilo14-16 Por
ejemplo, la transformación de los híbridos de N. langsdorffii x N.
alata S105S105 que expresan los transgenes que codifican a la S2-
RNasa o a la SC10-RNasa, rechazan el polen SA2 o SC10, un fenotipo
que las plantas sin transformar no presentan16,17.

Las S-RNasas son proteínas altamente divergentes, tienen un
rango de similitud de secuencia de 38-98%. A pesar de esta
amplia diversidad en su secuencia, estas ribonucleasas contienen
cinco regiones conservadas (C1-C5) y dos dominios
hipervariables (HVa y HVb). Las regiones C2 y C3 comparten un
alto grado de similitud con las correspondientes regiones de la
RNasa T2 y de otras RNasas. En estas regiones se encuentran
dos histidinas conservadas (His32 e His90)18. Para demostrar
que estas His participan en la catálisis, fueron reemplazadas por
mutagénesis dirigida, lo que provocó que las plantas transgénicas
con esta S-RNasa mutada fueran incapaces de rechazar su

Figura 2. A) Rechazo del polen en sistemas de AI gametofítica (AIG). La AIG es determinada por el haplotipo Figura 2. A) Rechazo del polen en sistemas de AI gametofítica (AIG). La AIG es determinada por el haplotipo Figura 2. A) Rechazo del polen en sistemas de AI gametofítica (AIG). La AIG es determinada por el haplotipo Figura 2. A) Rechazo del polen en sistemas de AI gametofítica (AIG). La AIG es determinada por el haplotipo Figura 2. A) Rechazo del polen en sistemas de AI gametofítica (AIG). La AIG es determinada por el haplotipo SSSSS del del del del del
genoma haploide del polen, el polen que tenga los haplotipos Sgenoma haploide del polen, el polen que tenga los haplotipos Sgenoma haploide del polen, el polen que tenga los haplotipos Sgenoma haploide del polen, el polen que tenga los haplotipos Sgenoma haploide del polen, el polen que tenga los haplotipos S11111 o S o S o S o S o S22222 serán rechazados (izquierda), mientras que serán rechazados (izquierda), mientras que serán rechazados (izquierda), mientras que serán rechazados (izquierda), mientras que serán rechazados (izquierda), mientras que
el polen Sel polen Sel polen Sel polen Sel polen S33333 podrá ser germinado y aceptado para fertilizar la planta S podrá ser germinado y aceptado para fertilizar la planta S podrá ser germinado y aceptado para fertilizar la planta S podrá ser germinado y aceptado para fertilizar la planta S podrá ser germinado y aceptado para fertilizar la planta S11111SSSSS22222 (derecha). El polen incompatible usualmente (derecha). El polen incompatible usualmente (derecha). El polen incompatible usualmente (derecha). El polen incompatible usualmente (derecha). El polen incompatible usualmente
germina pero su crecimiento es inhibido en el estilo. B) Rechazo del polen en el sistema de AI esporofítica (AIE). Lagermina pero su crecimiento es inhibido en el estilo. B) Rechazo del polen en el sistema de AI esporofítica (AIE). Lagermina pero su crecimiento es inhibido en el estilo. B) Rechazo del polen en el sistema de AI esporofítica (AIE). Lagermina pero su crecimiento es inhibido en el estilo. B) Rechazo del polen en el sistema de AI esporofítica (AIE). Lagermina pero su crecimiento es inhibido en el estilo. B) Rechazo del polen en el sistema de AI esporofítica (AIE). La
AIE es determinada por el haplotipo AIE es determinada por el haplotipo AIE es determinada por el haplotipo AIE es determinada por el haplotipo AIE es determinada por el haplotipo SSSSS del genotipo diploide, en este caso S del genotipo diploide, en este caso S del genotipo diploide, en este caso S del genotipo diploide, en este caso S del genotipo diploide, en este caso S11111SSSSS22222, S, S, S, S, S22222SSSSS33333, S, S, S, S, S33333SSSSS44444 y S y S y S y S y S11111SSSSS44444. El polen será. El polen será. El polen será. El polen será. El polen será
rechazado en la superficie del estigma, si algunas de las dos proteínas rechazado en la superficie del estigma, si algunas de las dos proteínas rechazado en la superficie del estigma, si algunas de las dos proteínas rechazado en la superficie del estigma, si algunas de las dos proteínas rechazado en la superficie del estigma, si algunas de las dos proteínas SSSSS en la cubierta coinciden con una de las en la cubierta coinciden con una de las en la cubierta coinciden con una de las en la cubierta coinciden con una de las en la cubierta coinciden con una de las
proteínas proteínas proteínas proteínas proteínas SSSSS expresadas en el pistilo (S expresadas en el pistilo (S expresadas en el pistilo (S expresadas en el pistilo (S expresadas en el pistilo (S11111SSSSS22222) como se observa a la izquierda. Si no existe coincidencia alélica de ninguna) como se observa a la izquierda. Si no existe coincidencia alélica de ninguna) como se observa a la izquierda. Si no existe coincidencia alélica de ninguna) como se observa a la izquierda. Si no existe coincidencia alélica de ninguna) como se observa a la izquierda. Si no existe coincidencia alélica de ninguna
proteína proteína proteína proteína proteína SSSSS de la cubierta (derecha), el polen podrá germinar y ser aceptado para fecundar al óvulo. de la cubierta (derecha), el polen podrá germinar y ser aceptado para fecundar al óvulo. de la cubierta (derecha), el polen podrá germinar y ser aceptado para fecundar al óvulo. de la cubierta (derecha), el polen podrá germinar y ser aceptado para fecundar al óvulo. de la cubierta (derecha), el polen podrá germinar y ser aceptado para fecundar al óvulo.
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propio polen, debido a la incapacidad de la S-RNasa para
degradar el RNA del tubo polínico (TP). Ésta fue una evidencia
sólida de que la actividad de la ribonucleasa era necesaria en la
respuesta de AI14.

Hasta el momento, se conoce que las S-RNasas entran al TP
tanto en cruzas compatibles como incompatibles y son
almacenadas en una de sus vacuolas. En cruzas incompatibles,
se observa la ruptura de la vacuola liberando a las S-RNasas al
citoplasma del TP, donde degradan su RNA e inhiben su
crecimiento. Por otro lado, en una cruza compatible la vacuola
con las S-RNasas se mantiene estable19 permitiéndole al TP
alcanzar el ovario.

Determinante masculina (SLF/SFB)
Estudios moleculares recientes revelaron que la determinante
masculina del locus S en sistemas de AI basados en S-RNasa es
SLF (S-Locus F box) en Solanaceae y Plantaginacea y SFB en
Rosaceae20. Experimentos de ganancia de función en
Plantaginaceae y Solanaceae demostraron que el gen SLF
determina la respuesta de AI en el polen21,22.

SLF es un gen de aproximadamente 1,4 kb que es expresado
únicamente en la antera y en los granos de polen, y su expresión
es haplotipo S específica. SLF codifica una proteína que contiene
un dominio con una caja F en su extremo amino terminal22, al
igual que dos dominios variables (Va y Vb) y dos dominios
hipervariables (HVa y HVb) hacia el extremo carboxilo
terminal23,24.

La mayoría de las proteínas con caja F, están involucradas en la
degradación de proteínas mediada por ubiquitilación y el
proteosoma 26S. Las proteínas con caja F usualmente funcionan
como un adaptador que une a proteínas sustrato específico al
complejo SCF-E3, es por ello que se asume que SLF podría
participar en un complejo SCF (SKP1/Culina/Caja F)25,26.

Mediante ensayos de doble híbrido en levadura, se encontró que
SLF de Arthrinium hispanicum interacciona con una proteína
homóloga de SKP1, denominado SSK1 (SLF-interacting SKP1
like-1)27.

Con base en ensayos in vitro y de doble híbrido en levaduras,
se determinó que las interacciones físicas entre la S-RNasa y SLF
con un haplotipo S diferente eran más fuertes que las interacciones
entre la S-RNasa y SLF con un haplotipo S idéntico28. Estos datos
permiten suponer que en una cruza compatible SLF podría
interaccionar con alta afinidad con las S-RNasas no específicas
y mediar su degradación mediante ubiquitilación y el proteosoma
26S, mientras que en una cruza incompatible la interacción S
específica entre SLF y la S-RNasa sería más débil y, por lo tanto,
no ocurriría la ubiquitilación28. Aunque también existe la
posibilidad de que tanto las S-RNasas S específicas como las no
S específicas podrían ser ubiquitiladas, pero con diferentes

grados (mono y poliubiquitilación) y de esta manera ser
transportadas a diferentes destinos25.

Mediante estudios de inmunocitoquímica se detectó la
localización de SLF en el citoplasma del TP y en la periferia del
retículo endoplásmico29. Diferentes experimentos han
demostrado que la cara citosólica de las membranas del retículo
endoplasmático es el mayor sitio de degradación proteosomal,
lo cual concuerda con el modelo propuesto de ubiquitilación de
las S-RNasas30.

La limitada diversidad alélica de SLF (aproximadamente un 97%
de identidad en la secuencia de aminoácidos) comparada con la
de las S-RNasas es incongruente, ya que la cercanía de estos
genes en el locus S y su inexistente recombinación, hace suponer
que ambos genes deberían tener tasas de mutación similares,
para que SLF pudiera reconocer un gran repertorio de S-RNasas
altamente divergente en el TP. Sin embargo, en especies AI de
Solanaceae, Plantaginaceae y Rosaceae se ha observado que en
el loci S, existe una sola copia del gen de la S-RNasa y múltiples
genes tipo SLF. Trabajos realizados en Petunia inflata demuestran
que hay varios genes tipo SLF ligados al locus S y cada una de
estas variantes, podría interactuar con un subconjunto específico
de S-RNasas con diferente haplotipo S, compensando así la poca
diversidad genética de la determinante masculina con respecto
a la de las S-RNasas31. De esta manera, las isoformas de SLF
actuarían de una manera colaborativa para contender contra
diferentes S-RNasas.

¿Más genes involucrados?¿Más genes involucrados?¿Más genes involucrados?¿Más genes involucrados?¿Más genes involucrados?
La interacción S específica entre la S-RNasa y SLF determina, por
definición, el rechazo o la aceptación del polen. Sin embargo, se
han encontrado otros genes no ligados al locus S y que son
esenciales en el mecanismo de la AI, los cuales son conocidos
como genes modificadores (GM). Los GM se clasifican en tres
grupos32,33:

El grupo I que está integrado por genes cuyos productos afectan
directamente la expresión de las determinantes de especificidad
(S-RNasa y SLF).

El grupo II está compuesto por factores que interaccionan
genética o bioquímicamente con las determinantes de
especificidad sin afectar su expresión. Por lo tanto, son factores
que se requieren específicamente para el rechazo del polen. Un
ejemplo de GM pertenecientes a este grupo son HT-B (High
Top-Band), 120K y NaStEP (N. alata Stigma Expressed
Protein)34-36.

El grupo III incluye genes que participan tanto en la respuesta
de AI como en procesos generales durante la polinización y en
la interacción polen-pistilo. En este grupo podrían clasificarse
a las proteínas TTS, PELPIII, NaTrxh, SBP1 y NaPEPII37-40,28

(Bravo-Alberto y Cruz-García, no publicado).



García-Valencia, L.E. et al.: Evitando el incesto en las plantas: control genético y bioquímico                                                                                                               61junio, 2013

De los tres grupos de GM descritos a la fecha sólo se ha evaluado
la participación en la incompatibilidad de HT-B, 120K y NaStEP
mediante experimentos de pérdida de función en plantas
transgénicas, de los cuales se hace la siguiente descripción:

HT-B
Fue identificado por su expresión preferencial en estilos de N.
alata (especie AI) pero no en aquéllos de N. plumbaginifolia
(especie autocompatible)34.

HT-B es una proteína de 8.6 kDa, con un dominio constituido de
20 residuos de asparagina y ácido aspártico hacia el extremo
carboxilo41. HT-B únicamente es expresada en pistilos maduros
de plantas AI y se ha descrito en tres géneros de la familia
Solanaceae: Solanum, Nicotiana y Petunia34,39,42,43.

Experimentos de inmunolocalización en Nicotiana muestran
que HT-B ingresa tanto a los TPs compatibles como incompatibles,
pero que en las cruzas compatibles esta proteína es degradada
en el interior del TP19.

Experimentos para suprimir la expresión de HT-B mostraron
que las plantas transgénicas de Solanum, Nicotiana y
Petunia34,39,42-44 fueron incapaces de rechazar su propio polen.

Asimismo, Kondo et al. (2002), determinaron que aunque el gen
HT-B también está presente en especies autocompatibles, su
secuencia contiene codones de paro prematuros, por lo que no
es posible generar una proteína funcional.

120K
120K es una arabinogalactoproteína de 120 kDa, es por ello que
se conoce así, se localiza en el pistilo de especies autocompatibles
e incompatibles de Nicotiana35.

La función de 120K fue probada mediante su supresión por RNAi
(RNA interferente). El fenotipo observado en las plantas
transgénicas fue la incapacidad de rechazar el polen con el mismo
haplotipo S que el pistilo receptor, poniendo de manifiesto la
participación de 120K en la AI35.

Mediante estudios de inmunolocalización se determinó que
120K, al igual que la S-RNasa, se incorpora desde la matriz
extracelular del estilo a las vacuolas de los TPs en crecimiento,
tanto en cruzas compatibles como incompatibles19.

NaStEP
NaStEP se expresa única y abundantemente en estigmas maduros
de diferentes especies incompatibles de Nicotiana45. NaStEP es
una proteína que pertenece a los inhibidores de proteasa tipo
Kunitz, los cuales forman parte de la familia de inhibidores de
tripsina46. En congruencia con esto, recientemente se encontró
que NaStEP en efecto es un inhibidor de proteasas, ya que es
capaz de inhibir la actividad de la proteasa subtilisina36; sin

embargo, se desconoce con certeza si es la actividad de inhibidor
de proteasas la que participa en el mecanismo del rechazo del
polen.

La proteína NaStEP es almacenada en las vacuolas de las células
del estigma, de donde es liberada cuando los estigmas son
polinizados45. Una vez que NaStEP se encuentra en el exudado
estigmático, esta proteína entra a los TPs no importando su
haplotipo S36.

Experimentos de pérdida de función en plantas transgénicas de
Nicotiana demostraron que cuando NaStEP se encuentra
silenciado por un RNAi, se pierde la capacidad de reconocer y
rechazar el polen con el mismo haplotipo S que el pistilo, lo que
indica claramente que NaStEP es un gen estigmático esencial en
el rechazo del polen en Nicotiana36.

Un fenómeno interesante que sucede en un entorno genético
con NaStEP silenciado, es que la proteína HT-B se degrada en
los TPs incompatibles y compatibles36, un hecho contrario a lo
que ocurre en plantas silvestres AI de N. alata, donde HT-B
sólo es degradada en los TPs de cruzas compatibles19. Este dato
es relevante, ya que permite proponer a NaStEP como un
regulador positivo de la estabilidad de HT-B en la respuesta de
AI en Nicotiana.

Interacciones entre proteínas involucradas en elInteracciones entre proteínas involucradas en elInteracciones entre proteínas involucradas en elInteracciones entre proteínas involucradas en elInteracciones entre proteínas involucradas en el
mecanismo de AImecanismo de AImecanismo de AImecanismo de AImecanismo de AI
El mecanismo de la AI puede ser considerado un rompecabezas,
en el cual aún faltan muchas piezas por descubrir, es por ello
que se han buscado las proteínas que pueden interactuar con
los actores hasta ahora conocidos como las determinantes
(S-RNasa y SLF) y los genes modificadores estilares (HT-B,
NaStEP y 120K). A pesar de que se han encontrado diversas
interacciones físicas entre las proteínas involucradas en el
mecanismo de AI, se desconoce el papel que estos complejos
moleculares puedan jugar en el mecanismo de rechazo o
aceptación del polen. En la Tabla I se muestran los complejos
proteicos que se han descrito a la fecha mediante pull-down, por
ensayos de doble híbrido en Saccharomyces cerevisiae o por
co-inmunoprecipitación. La formación de tres de estos complejos
ocurre entre proteínas estilares (por ejemplo: NaStEP-HT-B y S-
RNasa-120K-PELP III), entre proteínas del polen (por ejemplo:
SLF-SSK1; SLF-SBP1), entre proteínas del estilo y del polen (por
ejemplo: S-RNasa-SLF, S-RNasa-SBP1, 120K-NaPCCP). Aunque
la funcionalidad de estos complejos no se ha demostrado in
planta mediante experimentos de pérdida o ganancia de función,
garantizan estudios futuros para determinar su función en la
respuesta del rechazo del polen y el orden en que éstos actúan.

Como se puede deducir de la Tabla I, se conocen ya varios de
los componentes involucrados en la AI dependiente de S-
RNasas; sin embargo, existen evidencias genéticas y
bioquímicas que indican que en el mecanismo molecular del
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rechazo del polen hay otros actores, cuya contribución es
esencial en la AI. Es por ello que en nuestro grupo de investigación
nos hemos dado a la tarea de identificar nuevos GM tanto del
pistilo como del polen, hasta el momento hemos identificado tres
genes (NaPEPII, NaSIPP y NaP11) con un alto potencial de
participar en el rechazo del polen. Para evaluar si estos genes son
esenciales para el rechazo del polen en N. alata se están realizado
experimentos de pérdida de función en plantas transgénicas de
Nicotiana.

Modelo de rechazo del polenModelo de rechazo del polenModelo de rechazo del polenModelo de rechazo del polenModelo de rechazo del polen
El siguiente modelo del mecanismo del rechazo del polen trata de
incorporar a las determinantes de especificidad y a los GM, que
se sabe por experimentos de pérdida de función, son esenciales
en el rechazo del polen en solanáceas.

En este modelo (Figura 3) se propone que una vez que los granos
de polen llegan al estigma estos germinan sin importar su
haplotipo S, y sus TPs se dirigen al ovario a través del tejido de
transmisión del estilo. Durante esta jornada los TPs van
incorporando a su citoplasma, probablemente por endocitosis,
proteínas como la S-RNasa, 120K, HT-B, y NaStEP19,36. Algunas

proteínas como las S-RNasas y 120K son compartamentalizadas
en una de las vacuolas de los TPs19.

Por definición la interacción S específica entre la S-RNasa
(determinante femenina) y SLF (determinante masculina)
desencadena la cascada bioquímica que conduce al rechazo o
aceptación del polen.

Además, se propone que la interacción S específica entre la S-
RNasa y SLF en una cruza incompatible estabiliza a la proteína
HT-B, la que directa o indirectamente ocasionaría la liberación
masiva de las S-RNasas al citoplasma del TP, por una ruptura de
la vacuola que las contiene, lo cual es precedido por
desorganización de los filamentos de actina51. Una vez en el
citoplasma del TP las S-RNasas actúan como citotoxinas
degradando su RNA y ocasionando eventualmente su muerte.
Por lo contrario, en una cruza compatible, HT-B es degradada en
el TP y la vacuola con las S-RNasas permanece intacta permitiendo
que el TP alcance el ovario19. Bajo este escenario, la proteína
NaStEP juega un papel muy importante protegiendo la
degradación prematura de HT-B en el TP, ya que esta incorpora
al TP una vez que los granos de polen han germinado en el

Referencia

Qiao et al., 200421

Hua y Kao, 200628

Hua y Kao, 200628

Hua et al., 200849

Cruz-García et al., 200547

Cruz-García et al., 200547

Cruz-García et al., 200547

Guo et al., 200648

Qiao et al., 200421

Hua y Kao, 200628

Huang et al., 200627

Hua y Kao, 200628

Cruz-García et al., 200547

Hua y Kao, 200628

Hua et al., 200849

Lee et al., 200850

García-Valencia y Cruz-
García, no publicado

Proteína
anzuelo

S-RNasa

SLF

120K

HT-B
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Posible componente del complejo E3 ligasa
Determinante femenina
Posible componente del complejo E3 ligasa

Posible transporte de arabinogalatoproteínas
Gen modificador

Tabla I. Interacciones físicas entre proteínas involucradas en la AI dependiente de S-RNasas.Tabla I. Interacciones físicas entre proteínas involucradas en la AI dependiente de S-RNasas.Tabla I. Interacciones físicas entre proteínas involucradas en la AI dependiente de S-RNasas.Tabla I. Interacciones físicas entre proteínas involucradas en la AI dependiente de S-RNasas.Tabla I. Interacciones físicas entre proteínas involucradas en la AI dependiente de S-RNasas.
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estigma, en plantas transgénicas de  Nicotiana que no acumulan
a NaStEP, la proteína HT-B es degradada en el TP tanto en cruzas
compatibles e incompatibles, ocasionando que los TP alcancen
los ovarios en ambos tipos de cruzas36.

PPPPPERSPECTIVASERSPECTIVASERSPECTIVASERSPECTIVASERSPECTIVAS
A pesar de los importantes avances que se han logrado en el
estudio de la AI en sistemas basados en S-RNasa, es evidente
que aún existen varias preguntas por responder como: ¿SLF
ubiquitila diferencialmente a las S-RNasas o se auto-ubiquitila
para su degradación por el proteosoma 26S?, ¿qué otras proteínas
participan en el mecanismo bioquímico del rechazo del polen?,
¿cómo se degrada o estabiliza la proteína HT-B en el TP?, ¿cuáles
son las señales que promueven la liberación de las S-RNasas del

compartimento vacuolar?, ¿cómo es que la proteína NaStEP
regula la estabilidad de HT-B?, ¿cuál es el mecanismo por el que
HT-B afecta la estabilidad de la vacuola que contiene a las S-
RNasas?

El entendimiento de la AI pueden proveer una oportunidad sin
precedentes para manipular las barreras intra e inter-específicas
presentes en las plantas y su futura aplicación en la agricultura.
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