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INTRODUCCIÓN

El estudio de las sustancias
promotoras del crecimiento vegetal
ha tenido gran relevancia dentro del
campo de la fisiología vegetal. Des-
pués del aislamiento y la caracteri-
zación inicial de la brasinólida (1), a
partir del polen del nabo (Brassica
napus), estudios posteriores demos-
traron que los brasinoesteroides (BR)
son compuestos que están amplia-
mente distribuidos en el reino vege-
tal, tanto en las angiospermas como
en las gimnospermas (2). A finales
de los 80 se habían caracterizado
alrededor de 16 BR (3); sin embargo,
hasta la fecha, más de 50 BR han
sido aislados y caracterizados (4),
siendo la brasinólida y la
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castasterona los BR más abundan-
tes y de más amplia distribución.

Desde un inicio, el estudio de
estos compuestos estuvo acompa-
ñando al desarrollo de métodos sen-
sibles y específicos para su detec-
ción. Se ha usado un gran número
de bioensayos para detectar la acti-
vidad de los BR (3). Sin embargo, en
general, de los diferentes bioensayos
el de la inclinación de la lámina del
arroz (5) y el del segundo entrenudo
del frijol (6) representan los más es-
pecíficos para los brasinoesteroides.

En los primeros momentos de
su descubrimiento, los BR no reci-
bieron gran aceptación 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
biosíntesis de los BR, así como el
aislamiento y la caracterización de
mutantes biosintéticos e insensibles,
fundamentalmente en Arabidopis,
que estas sustancias comenzaron a

considerarse como una nueva clase
de fitohormonas (9). Precisamente,
el aislamiento y la caracterización de
los genes que codifican las enzimas
responsables de la producción de
distintos brasinoesteroides y sus pre-
cursores se desarrollaron en parale-
lo, con la caracterización de un gran
número de diferentes mutaciones in-
sensibles (10).

Después del aislamiento y la
caracterización del gen del receptor
bri1 (11), el cual codifica para una
proteína quinasa receptora con repe-
ticiones ricas en leucina (LRR-RLK,
siglas en inglés), se han identificado
nuevos componentes clave de las
rutas de señalización a los BR. Ejem-
plos de ellos son la proteína BAK1,
también una LRR-RLK que interactúa
directamente con el receptor BRI1 de
los BR (12, 13); la proteína BIN2,
quinasa involucrada en la regulación
negativa de las señales de los BR
(14, 15) y los genes homólogos bes1
y bzr1 (16, 17), los cuales codifican
para las proteínas del núcleo (BES1
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y BZR1), implicadas en la señaliza-
ción por los BR (18, 19). Sin embar-
go, aún se desconocen los mecanis-
mos de acción de estos componen-
tes de la transducción de las seña-
les y quedan por identificarse los fac-
tores de la transcripción y las se-
cuencias específicas en los promo-
tores de los genes regulados direc-
tamente por los BR (20).

Los estudios realizados con los
BR han demostrado sus efectos
múltiples en la elongación de los ta-
llos, la actividad en la fotomorfogénesis,
la inhibición del crecimiento de la
raíz, la senescencia, la división ce-
lular, la inducción de la biosíntesis
del etileno, el desarrollo vascular y
reproductivo, el crecimiento del tubo
polínico, la polarización de la mem-
brana y el bombeo de protones, las
relaciones fuente/sitio de consumo,
la modulación del estrés, entre otros (10).

Los BR generaron desde muy
temprano interés práctico 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 análogos de los BR obtenidos
por vía sintética; estos últimos com-
puestos eran más económicos y
sobre todo sus efectos tenían una
duración más prolongada en estas
condiciones (22).

No obstante, dado que estos
compuestos esteroidales pudieran
regular una diversidad de funciones
fisiológicas en las plantas, cuyo
manejo indudablemente tendría efec-
tos prácticos y económicos favora-
bles en la producción vegetal, existe
un gran potencial de aplicaciones de
los BR que aún no han sido explotadas.

La presente revisión pretende
ofrecer una actualización del estado
de las investigaciones en la
biosíntesis, la regulación de la ex-
presión génica y la transducción de
señales por esta fitohormona. Se
hace énfasis particular en los progre-
sos relacionados con la planta mo-

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

BIOSÍNTESIS DE LOS
BRASINOESTEROIDES

Después de los progresos im-
portantes en la síntesis química y la
evaluación de la actividad biológica
de los BR a nivel de bioensayos, se
destaca la necesidad de la realiza-
ción de estudios de la biosíntesis
endógena de los BR (3). Los
brasinoesteroides más ampliamente
distribuidos en las plantas son los
que poseen 28 átomos de carbono
(C

28
), grupo en que la brasinólida

(Figura 1) es el representante más
activo. Las variaciones estructurales
de los BR naturales se originan de la
presencia de oxígeno en las posicio-
nes C-2, C-3 y C-6 del núcleo
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 biológica en los
tejidos sugirió desde muy temprano
la funcionalidad de las rutas de
biosíntesis y transformación de es-
tos compuestos. A finales de la dé-
cada de los 80, ya se había indicado
la posibilidad de la síntesis de estas
hormonas a partir del campesterol,
para dar lugar a la teasterona, el
tifasterol, la castasterona y la
brasinólida, aunque no existían de-
mostraciones conclusivas de esta
ruta en las plantas (Figura 2).

Figura 1. Estructura química de la
brasinólida con la nu-
meración de los carbonos

En general, los experimentos de
marcaje isotópico de los intermedia-
rios han sido herramientas valiosísi-
mas en la dilucidación de las reac-
ciones biosintéticas. Yokota et al. (23)
fueron los primeros en demostrar la
conversión de la castasterona a la
brasinólida, utilizando marcaje
isotópico con el 3H en los cultivos
celulares de Catharanthus roseus.
Estos cultivos de células son útiles
para estos fines, ya que producen los
BR a niveles similares a los encon-
trados en las semillas inmaduras y
en el polen, órganos donde estos
compuestos son abundantes. Este
paso de la biosíntesis fue confirma-
do posteriormente en las posturas de
Catharanthus roseus, Nicotiana
tabacum y Oryza sativa (24). En los
cultivos celulares de Catharanthus roseus
se ha demostrado  la secuencia (25):
campesterol teasterona tifasterol
castasterona brasinólida

Figura 2. Secuencia de reacciones
de transformación del
campesterol a la brasinólida

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 degradación de los
BR. Los experimentos del marcaje
isotópico de estos 6-desoxo-BR reve-
laron la siguiente secuencia de con-
versión a la brasinólida en células de
Catharanthus roseus (Figura 3):
6-desoxo-teasterona 6-desoxo-tifasterol

6desoxo-castasterona brasinólida

Figura 3. Secuencia de reacciones
de la conversión de la 6-
desoxo-teasterona a la
brasinólida

Estos hallazgos han permitido
plantear dos rutas biosintéticas para
los brasinoesteroides (2), denomina-
das ruta de la oxidación temprana del
C

6
 y ruta de la oxidación tardía del

C
6
 (Figura 4).
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Es importante notar que la
biosíntesis de los BR se estableció
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 última,
por la facilidad de su manipulación,
el conocimiento de su genética y
secuencia genómica completa, ha
sido ampliamente utilizada como
planta modelo. En esta planta se
demuestra que la biosíntesis
endógena de los BR ocurre a partir
de los esteroles precursores (28).

Después de la propuesta de las
rutas de la oxidación temprana y tar-
día del C6 (2), se han acumulado
nuevas pruebas que han permitido
postular la interconexión de estas
rutas de la oxidación temprana y tar-
día (29) a través de múltiples pasos
de hidroxilación a nivel del carbono 22,

entre el campesterol y el
campestanol (Figura 5).

Así, se demostró que varios
compuestos generados por la oxida-
ción del carbono 22 dan lugar a in-
termediarios hidroxilados en las cé-
lulas de Catharanthus roseus y en
las plántulas de Arabidopis (30). Los
compuestos (24R)-24-metil-colestano-
4-en-3-ona, (24R)-24-metil-5α-
colestano-3-ona, el campesterol y el
campestanol pueden ser hidroxilados
en su carbono 22. Estas evidencias
demostraron una nueva rama de
hidroxilación del carbono 22 de la
cadena lateral que opera en los teji-
dos (Figura 5), además de la clásica
conversión del 6-oxo-campestanol a
la catasterona (Figura 4).

Ha sido difícil la detección en los
extractos vegetales de las activida-
des enzimáticas implicadas en las
diferentes reacciones de las rutas de

la biosíntesis de los BR. En este ca-
mino ha sido útil la identificación, en
paralelo al establecimiento de la se-
cuencia de reacciones, de los
mutantes con afectaciones en los pa-
sos que controlan la producción de
estos compuestos. El primer mutante
enano de la Arabidopsis con deficien-
cias de los BR endógenos fue det2 (31).
Se encontró que la secuencia del gen
det2 tiene una estrecha similitud con
la de las de la enzima 5α-reductasa
de los esteroides de los mamíferos que
cataliza la reducción dependiente del
NADPH de la testosterona a la
deshidrotestosterona. Se demostró
subsiguientemente que la proteína
DET2 es un ortólogo 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-5α-
colestano-3-ona durante la conversión
del campesterol al campestanol (33, 34).

Estado actual sobre el conocimiento de la biosíntesis y los mecanismos moleculares de acción de los brasinoesteroides en las plantas
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Por otra parte, se caracteriza el
mutante enano cpd de Arabidopsis,
realizándose 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 está bloqueado en el paso
de la hidroxilación del C

23
 de la

castasterona para producir la
teasterona, aunque no se ha deter-
minado la función bioquímica de esta
proteína (35).

Otros caracterizaron los
mutantes alélicos dwf1 y cbb1, res-
pectivamente (36, 37). Por otra par-
te, se aisló un mutante enano (dim);
este también fue alélico a dwf1 y
cbb1 (38). Unos años después, se
confirmó el defecto del mutante dim/
dwf1, demostrándose la función de
la proteína DIM/DWARF en la
biosíntesis de los BR (39). Posterior-
mente, se definió que la conversión
del 24-metilen-colesterol al
campesterol es el paso biosintético
defectuoso en este mutante dwf1 (40).

Por esos años, también se ca-
racterizaron los mutantes dwf4 (41)
y el producto génico del gen dwf4 (la
proteína DWF4) (42), sugiriéndose
que cataliza los distintos pasos de
la hidroxilación del C22 de varios in-
termediarios (Figura 5) (43). En este
sentido, se probó recientemente que
la conversión 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 formación del 24-
metilen-colesterol. También se de-
mostró 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, dwf1/
dim, entre otros, presentan afecta-
ciones en las etapas tempranas de
la síntesis de los esteroles y sus
defectos son más moderados que los
del resto de los mutantes, aunque
las razones de este comportamien-
to son desconocidas. Todos los
mutantes biosintéticos pueden res-

tablecerse, total o parcialmente, por
las aplicaciones exógenas de dife-
rentes BR.

A finales de los 90, se habían
demostrado las rutas de la oxida-
ción del C6 temprana y/o tardía en
especies vegetales como Solanum
lycopersicum L. (48) y Pisum
sativum (49, 50), entre otras. Ade-
más, se sugirió que estas rutas de
la oxidación del C6 temprana y tar-
día podrían regularse diferencialmente
por varios estímulos y señales am-
bientales. Experimentos con los
mutantes det2 y dwf4 demostraron
que los intermediarios de la ruta de
la oxidación tardía son más efecti-
vos en la luz, mientras que los de la
oxidación temprana tienen una acti-
vidad marcada en la oscuridad (2, 42).

La oxidación del carbono 6 en
la ruta de la biosíntesis temprana (del
campestanol al 6-oxo-campestanol)
o la tardía (de la 6-desoxo-
castasterona a la castasterona) es
catalizada por las enzimas
monooxigenasas citP450 de la fami-
lia CYP85A. Las proteínas CYP85A1
y CYP85A2 de la Arabidopsis
catalizan la oxidación del C6 de múl-

L. M. Mazorra y Miriam Núñez

Figura 5. Hidroxilación del carbono 22 de distintos intermediarios biosintéticos
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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
bioquímicas y enzimáticas sobre cómo
ocurre la biosíntesis de los BR con 27 y
29 átomos de C, como la 28-
norcastasterona y la 28-homobrasinólida,
respectivamente. Recientemente, se
demostró que la enzima biosintética
DWF4 (CYP90B1) muestra una alta
afinidad por el colesterol (precursor
de los BR con 27 átomos de C) y
menor por el sitosterol (precursor de
los BR con 29 átomos de C) (44).

Casi 15 años después del des-
cubrimiento de la conversión de la
castasterona en la brasinólida (23),
se identificó y caracterizó la enzima
responsable de este paso, probán-
dose que la monooxigenasa citP450
(CYP85A2) cataliza la oxidación de
la castasterona a la brasinólida en
Arabidopsis (53, 54). Se encontró la
enzima homóloga en el tomate
(CYP85A3), la cual desempeña un
papel similar en esta última especie (54).
Estos estudios han corroborado lo
esenciales que son estas hormonas
en las plantas, aun cuando se cree
que una ruta puede predominar más
que otra entre las distintas especies
vegetales.

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

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

de la morfología foliar y su crecimien-
to se restablece por la aplicación
exógena de diferentes BR (55).

En tomate también se confirmó
la ruta de la oxidación del C6 tardía
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 brasinólida aparece en los órga-
nos reproductivos de la planta, lo que
sugiere que este último compuesto
juega su papel fundamentalmente du-
rante la fase reproductiva (54).

En contraste con los rápidos
progresos en el estudio de los BR
en las especies dicotiledóneas
Arabidopsis thaliana, y, en menor
medida, el tomate y el guisante, a
inicios del 2000, poco se conocía de
la biosíntesis y la acción molecular
de estas hormonas en las
monocotiledóneas. En años recien-
tes se han aislado cuatro mutantes
deficientes de los BR en el arroz (d11,
d2 y brd1, brd2). El análisis
fenotípico de las plantas de estos
mutantes ha corroborado que los BR
son importantes en la elongación del
segundo entrenudo, la inclinación de
la lámina del arroz y la foto-
morfogénesis (56, 57, 58, 59). Sin
embargo, varias evidencias demues-
tran que es posible que los meca-
nismos de acción de los BR difieran
entre las plantas monocotiledóneas
y las dicotiledóneas (58, 59).

Los estudios moleculares de los
mutantes han probado que estas
mutaciones determinan enzimas
monooxigenasas citP450 involucradas
en los pasos finales de la biosíntesis
de los BR en el arroz (56, 57, 58,
59). Así, los mutantes d2 y d11 de-
mostraron defectos en la oxidación
del C3, un paso catalizado por las
oxidasas CYP90D2 y CYP724B1,
respectivamente; mientras que el
mutante brd1 presenta la alteración
en la oxidación del C6 catalizado por
una enzima monooxigenasa citP450
del tipo CYP85. Por su parte, el
genotipo brd2 posee una mutación
alélica a la de los mutantes dim/dwf1
de la Arabidopsis; sin embargo, la

proteína BRD2 sintetiza el brasinoes-
teroide poco común, dolicosterona,
a través de una posible ruta de
biosíntesis alternativa aún descono-
cida (59). Se ha sugerido que la pro-
teína D11 participa en el suministro
del 6-desoxotifasterol y el tifasterol
en las rutas de oxidación del C6 tar-
día y temprana, respectivamente (58).

La biosíntesis de los BR ocurre
en todos los órganos de la planta;
sin embargo, estos compuestos se
sintetizan más activamente en los
tejidos jóvenes, mientras que sus
niveles son reducidos en los órganos
maduros (52). Este hecho es con-
sistente con las observaciones de
que 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-
ducción de los BR es controlada por
la retroalimentación negativa de los
genes de la biosíntesis, puesto que
la expresión de estos es parcialmen-
te reprimida por las concentraciones
fisiológicas de estas hormonas (43).
En el arroz, la expresión del gen brd2
(dim/dwf1) no se regula por la
brasinólida; en contraste, los genes
d2 y brd1 son regulados negativamen-
te por esta hormona (56, 57). Por su
parte, la regulación de la expresión
del gen dwf4 debe ser un mecanis-
mo crítico 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 activación final
de la biosíntesis de los BR en estas
especies (48, 61), demostrándose
que la expresión del gen d se locali-
za fundamentalmente en los
meristemos apicales de las plántulas
(62, 63, 64).

Por su parte, también un nivel
alto de la hormona activa resulta en
la represión de genes biosintéticos
y en la inducción del gen catabólico
bas1 (43). Varios estudios han pro-
bado que los genes de la biosíntesis
dwf4 y cpd se reprimen
significativamente por la aplicación
exógena de los brasinoesteroides

Estado actual sobre el conocimiento de la biosíntesis y los mecanismos moleculares de acción de los brasinoesteroides en las plantas
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(16, 65). La acumulación de los
genes biosintéticos es pronunciada
y fluctuante en las primeras etapas
del desarrollo de la plántula (54). En
cuanto a la localización de la expre-
sión 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 biosíntesis de
los BR. Se ha observado la oscila-
ción de la expresión de genes de la
biosíntesis de los BR durante el día,
detectándose un incremento sustan-
cial del contenido de la hormona en
la mitad del día (66). Los cambios
diurnos de la expresión del gen cpd
parecen depender poco de la señali-
zación por los BR y de la retroali-
mentación negativa; sin embargo, la
represión del gen cpd durante la no-
che se mantiene por esta retroalimen-
tación. Estos hallazgos son consis-
tentes con las investigaciones pre-
vias sobre las diferentes intensida-
des de la respuesta a los BR en pre-
sencia de luz u oscuridad (33, 42, 67).
La elevada expresión del gen cpd y
cyp85a2 así como el incremento de
la acumulación de la BL durante el
día se contradicen con la reducción
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 regulación diur-
na de los genes de la biosíntesis de
los BR puede influir en el inicio de la
floración en la Arabidopsis, demos-
trándose la síntesis intensa de los
BR durante esta etapa del desarrollo
reproductivo (54, 64, 68).

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

la biosíntesis de los BR en la
Arabidopsis. Por su parte, en el to-
mate, esta limitación ocurre en el
paso de la oxidación 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 biosíntesis de los BR en las
transformaciones metabólicas de los
diferentes análogos espirostánicos
de estos compuestos, estudio que
se ha limitado por las dificultades del
marcaje isotópico de los análogos.

REGULACIÓN DE LA EXPRESIÓN
GÉNICA POR LOS BR

Un aspecto esencial del meca-
nismo de acción de los BR es la re-
gulación que ellos hacen sobre la
expresión génica. Los primeros es-
tudios sobre la identificación 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 aplicación de la 24-epibrasinólida
(EBL) incrementó el nivel del ARNm
del gen bru1, el cual codifica para una
enzima xiloglucano-endotransgli-
cosilasa (XET). Este gen se regula
específicamente por los BR durante
los estados iniciales del alargamien-
to celular (70), comprobándose uno
años después que la proteína BRU1
es una XET funcional (71). En la
Arabidopsis, la aplicación de la
brasinólida incrementa la expresión
del gen tch4 (también codifica para
una XET) en 30 minutos, obteniéndose
un máximo de la expresión del gen a
las dos horas posteriores al trata-
miento hormonal (72). En el tomate,
también se demostró la regulación
de las enzimas XET por los
brasinoesteroides (73). Sin embargo,
las auxinas inducen más rápidamen-
te la expresión del gen tch4 (72); de ahí
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
la inducción de los genes xet por los BR
asociada al alargamiento celular (10), se

sucedieron las evidencias de la ex-
presión génica relacionada con otros
efectos de los BR, como la síntesis
del etileno, la interacción con otras
hormonas, el desarrollo vascular, la
fotomorfogénesis y la modulación de
las respuestas al estrés. Así, en el
frijol mungo (Vigna radiata), se de-
terminó que los BR inducen genes
de la enzima, que sintetiza el ácido
1-amino-ciclopropano-1-carboxílico
(ACC), denominada ACC sintasa, la
cual participa en la síntesis del
etileno (74). Por otra parte, se en-
contró que la expresión del gen bru1
inducida por la brasinólida fue más
intensa en las células del
parénquima paratraqueario, lo que
sugiere una función de los BR en la
formación del xilema (72). En la
Arabidopsis, se detecta la expresión
del gen opr3, relacionado con la sín-
tesis del ácido jasmónico (75). Por
otra parte, se conoce que la
brasinólida induce la expresión del
gen ga20ox1 del metabolismo de las
giberelinas (76). Además, la induc-
ción del gen cycd3 por la EBL puede
indicar un mecanismo de la regula-
ción de la división celular por este
tipo de hormona (77).

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

Con la identificación de los
mutantes biosintéticos e insensibles
a los BR, se posibilita un enfoque
alternativo para demostrar la regula-
ción de los genes controlados por
esta hormona. Así, se ha demostra-
do (37) que la expresión de los genes
tch4 y meri5 se reduce apreciable-
mente en los mutantes deficientes
de Arabidopsis cpd y dim/dwf1, y se
incrementa con la aplicación de la
24-epibrasinólida (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/dwf1 (39). Además,
un gen homólogo a bru1 en el toma-
te, el LeBR1, tiene una expresión re-
ducida en el mutante deficiente dpy
y se induce rápidamente (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 regulación
de los genes xets por los BR.

En relación con otros efectos de
los BR, se demostró la alteración de
la expresión de genes de respuesta
a la luz y al estrés en el mutante
deficiente cpd (35). En este mutante
se observó una ligera inducción de
genes, que codifican para la
subunidad menor de la enzima
RUBISCO y las proteínas de unión a
la clorofila a/b. Por otra parte, en este
mismo mutante cpd, se encontró una
des-represión de genes asociados a
la luz y el estrés, como los que co-
difican para la chalcona sintasa, la alco-
hol deshidrogenasa, la lipooxigenasa
y algunas proteínas de choque tér-
mico (35).

Recientemente, se ha probado
una expresión elevada de proteínas
y genes hsps en plántulas de
Arabidopsis de los mutantes det2-1
y dwf4 durante el tratamiento térmi-
co y en la recuperación pos-choque
térmico; sin embargo, la expresión
de los genes hsps en estos
mutantes respondió poco a la apli-
cación de la EBL (82). En ausencia
del estrés, los mutantes det2-1 y cpd
tienen niveles elevados de los genes
que codifican para las HSP (82, 83).

En su conjunto, los resultados
de la expresión génica obtenidos con
el estudio de plantas mutantes y no
mutantes, tratadas o no con los BR,
son insuficientes para precisar el
papel específico de estas hormonas
en las plantas. De hecho, se ha eva-
luado un número reducido de genes
regulados por la hormona. Además,
varios de los efectos fisiológicos de
los BR se confunden con los de otras
fito-hormonas; de ahí que los cam-
bios en la expresión génica no tie-
nen necesariamente que originarse
de la acción directa de los BR.

A pesar de que la identificación
de genes regulados por los BR, a tra-
vés de la comparación de la respues-
ta génica entre plantas de genotipo
silvestre y mutantes deficientes, ha
resultado útil (35, 37); también los
efectos secundarios resultantes de
las mutaciones pueden comprome-
ter el análisis, de manera que las al-
teraciones fisiológicas y morfológicas
pueden cambiar la expresión génica
y generar variaciones muy poco re-
lacionadas específicamente con los
efectos primarios de los BR.

En algunos casos, con el uso
de los genotipos silvestres tratados
o no con los BR (69, 72), la respues-
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 identificación.
Esta limitación puede contrarrestarse
por la comparación de los perfiles de
la expresión génica entre las plan-
tas mutantes deficientes tratadas o
no con los BR (37, 55). Sin embar-
go, con la liberación rápida de la plan-
ta de una situación de deficiencia de
hormona endógena, se pueden dis-
parar algunas respuestas inusuales.

Una estrategia interesante en la
búsqueda de los genes que codifi-
can proteínas de las cascadas de la
transducción de señales a los BR ha
sido la identificación de aquellos
genes de respuesta rápida a estos
compuestos (72). Estos genes de-
ben mostrar cambios ante la aplica-
ción de los BR, independientes de la
síntesis de novo de proteínas. Esta
investigación se ha hecho frecuente-
mente a través del análisis de los
patrones de la expresión de genes
en presencia del inhibidor de la sín-
tesis de proteína (cicloheximida). Sin
embargo, este análisis puede
obstaculizarse por la presencia de
represores de los genes bajo investi-
gación, con un tiempo de vida media
corto, que pudieran des-reprimirse
independientemente de los BR por
la aplicación del inhibidor.

La técnica del microarreglo
(microarray) es una herramienta po-
derosa para conocer sobre la acción
hormonal, permitiendo el análisis de
la expresión simultánea de numero-

sos genes. Con los primeros
microarreglos de los genes regula-
dos por los BR, se establecieron los
perfiles de la expresión 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 exposición a la hormona. Así, los
microarreglos se realizaron con el
uso de los mutantes dwf1-6 (84), cpd
y bri1 (65) y sus correspondientes
genotipos silvestres, tratados con la
brasinólida.

Los resultados de los
microarreglos corroboraron las evi-
dencias previas sobre la represión de
los genes de la biosíntesis de los BR
ante la aplicación exógena de estos
compuestos, sugiriéndose un meca-
nismo de regulación de los niveles
de los BR endógenos por la retroa-
limentación negativa (43, 56, 57, 60, 85).

En general, se encontró que la
respuesta a la brasinólida es mode-
rada (86), detectándose incrementos
entre 1-5 veces mientras que la de
otras fitohormonas puede variar en-
tre 1-100 veces. Se sugiere que los
cambios pequeños en la expresión
génica constituyen una parte importan-
te de la respuesta a los BR (86, 87).
También se observó que los BR re-
gulan genes de la biosíntesis y el
metabolismo de las auxinas, hecho
que 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 regulación del alarga-
miento celular y el estrés, demos-
trándose la inducción de genes liga-
dos a la modificación de la pared
celular (XET, expansinas, etc), la
defensa ante el estrés biótico y
abiótico (peroxidasas, quitinasas,
proteínas PR), el metabolismo prima-
rio del carbono, la distribución de los
fotoasimilados, la respuesta a la luz,
entre otros. También se detectaron
alteraciones en la expresión de
genes, que codifican para proteínas
transportadoras del nitrógeno, algu-
nos factores de la transcripción, pro-
teínas de la cromatina y de respues-
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ta al ácido jasmónico. En conjunto,
las pruebas sustentan la participa-
ción de los BR en la regulación de
múltiples efectos en las plantas por
la vía de la expresión génica.

En los próximos años se impo-
ne la realización de una caracteriza-
ción detallada de la expresión de los
numerosos genes, en función de la
amplia variedad de procesos fisioló-
gicos modulados por estas hormo-
nas. La identificación de los genes
de respuesta directa a los BR debe
ser la base para la dilucidación de
los elementos cis y promotores res-
ponsables de regular la expresión de
dichos genes. De hecho, reciente-
mente se ha confirmado, en los genes
biosintéticos cpd y dwf4, que la se-
cuencia CGTG(T/C)G puede consti-
tuir un elemento cis en las respues-
tas a los BR y, por tanto, puede fun-
cionar en la regulación de la acción
de esta fitohormona (18, 19).

En resumen, puede decirse que
si bien la aplicación de los
bioensayos constituyó, en los ini-
cios, una herramienta valiosa para
revelar los efectos biológicos de es-
tos compuestos (3), actualmente la
utilización de la biología molecular
puede ayudar a dilucidar los meca-
nismos de expresión génica en la
amplia gama de procesos fisiológi-
cos modulados por esta clase de
compuestos.

PERCEPCIÓN Y
TRANSDUCCIÓN DE LAS
SEÑALES DE LOS BR

Otro campo de atención en el
estudio de la acción de las hormo-
nas esteroidales ha sido la búsque-
da del posible receptor y los meca-
nismos de la transducción de las
señales a los BR. En el estudio de
las hormonas como el etileno (88) y
el ácido abscísico (89), los mutantes
insensibles han sido útiles para dilu-
cidar cómo estos compuestos se
perciben por las plantas y cómo el
estímulo hormonal se transmite ha-
cia el interior celular.

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

brasinólida, por la capacidad de las
plantas mutantes de alargar sus raí-
ces en la presencia de las concen-
traciones inhibitorias del BR (90). La
caracterización de este mutante, que
se denominó bri1, mostró los defec-
tos pleiotrópicos severos de los
mutantes deficientes como el enanis-
mo, la des-etiolación, la esterilidad
masculina y la morfología foliar alte-
rada; sin embargo, a diferencia de los
mutantes biosintéticos, bri1 no res-
tablece el fenotipo silvestre por la
aplicación de BR exógenos (90). Este
mutante retiene, no obstante, su sen-
sibilidad a las auxinas, las
citoquininas, las giberelinas, el áci-
do abscísico y el etileno. Por otra
parte, se identifica el mutante insen-
sible cbb2, que poseyó una muta-
ción alélica a la de bri1 (37).

La caracterización del mutante
permitió el clonaje del gen bri1, que
tiene una secuencia con elevada
homología a la de los genes de las
proteínas receptoras quinasas (RLK,
siglas en Inglés). La posible proteína
receptora BRI1 presenta dominios
hacia el lado extracelular ricos en el
aminoácido leucina, denominados
LRR (siglas en inglés), que pueden
funcionar en el reconocimiento de las
señales extracelulares en la superfi-
cie celular. Posteriores estudios co-
rroboraron la evidencia de que la pro-
teína 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 brasinólida a través del
análisis de plantas transgénicas, que
expresan una proteína quimérica en-
tre el dominio quinasa del gen xa21
del arroz y el dominio LRR
extracelular del receptor BRI1 (94).
Posteriormente, se demostró que los
BR se unen directa o indirectamente
a la proteína BRI1, para la
transducción de la señal (95), unión
que ocurre a través de una región
específica dentro del dominio
extracelular del receptor BRI1 (96).

Se halló una gran similitud en-
tre el dominio extracelular LRR del
receptor BRI1 con el de muchas pro-
teínas relacionadas con la resisten-
cia a las enfermedades (11). Esta

evidencia sugiere la existencia de
interacciones entre las rutas de la
señalización 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 patógenos (3).

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

Por otra parte, se observó que
la acumulación de la brasinólida (BL)
y sus precursores, así como la acti-
vación de los genes biosintéticos dwf4
y cpd, es dependiente del receptor
BRI1, sugiriéndose que este es im-
portante en la regulación de la
biosíntesis de los BR (34).  En gene-
ral, la expresión 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 proteína BRI1 (91). En este senti-
do, algunos  sugieren que se requie-
re el receptor BRI1 (66), para la re-
presión del gen biosintético cpd por
retroalimentación negativa en la os-
curidad. Sin embargo, la expresión
del gen bri1 es constitutiva y no se
altera en respuesta a la luz (11).

Después de la caracterización
del mutante bri1, la búsqueda 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 bri1; sin em-
bargo, ninguna de estas mutaciones
correspondió a otros genes de la
percepción y/o la transducción de la
señal. Se presumió que este fenó-
meno se deba a que las mutaciones
generadas habrían resultado
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redundantes o letales en los genes
de la transducción (99).

En la identificación de otros com-
ponentes de la señalización por los
BR, se han empleado estrategias de
análisis de mutantes diferentes, de-
bido a las limitaciones de la selec-
ción de los mutantes insensibles en
la Arabidopsis mencionada anterior-
mente. Esto permitió que, durante el
2002, en dos artículos publicados en
la revista Cell, investigadores (12, 13)
informaran la segunda proteína
quinasa (RLK) con dominios ricos en
leucina (LRR) relacionada con la per-
cepción de los BR, denominada
BAK1. La interacción directa de las
proteínas BRI1 y BAK1, a través de
la formación de un heterodímero en-
tre ambas proteínas, se confirmó en
levadura y Arabidopsis, mostrando
estas quinasas un patrón de expresión
similar en todos los tejidos de la plan-
ta (100). Posteriormente, otros tam-
bién corroboran la heterodimerización
BRI1-BAK1 (101), demostrándose
que esta se asocia con la señaliza-
ción en respuesta a la hormona. De
hecho, se encontró que la
fosforilación in vivo de las proteínas
BRI1 y BAK1 se incrementa en res-
puesta a la brasinólida y se inhibe al
reducirse el contenido de la hormo-
na por tratamiento de un inhibidor de
la biosíntesis endógena de los BR.
Se ha sugerido que la proteína BAK1
participa en la activación del recep-
tor BRI1 y en la transducción de la
señal desde el receptor hacia el in-
terior celular (99).

En general, se desconoce el
mecanismo de la activación del com-
plejo receptor BRI1. Una hipótesis
sugiere la heterodimerización BRI1-
BAK1 inducida por los BR; mientras
que una segunda teoría plantea que
los monómeros de BRI1 interactúan
para formar homo-dímeros 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-
lección de los genotipos insensibles
a los BR permitió informar, en el 2001,
el mutante bin2, que en el estado de
homocigocis posee un fenotipo simi-
lar a bri1 (102). A diferencia de los

alelos bri1, el mutante bin2 provino
de una mutación semi-dominante,
que dio lugar a una ganancia de fun-
ción con efecto inhibitorio en la se-
ñalización por los BR.

Posteriormente, se demostró que
el gen bin2 codifica para una quinasa
Serina-Treonina citoplasmática, com-
probándose a través de enfoques
genéticos y bioquímicos que la pro-
teína BIN2 constituye un regulador
negativo de la señalización por los
BR (14). La sobre-expresión del gen
bin2 también inhibió la señales de los
BR, mientras que la supresión de
este suprimió la mutación bri1 (14,
15), sugiriéndose que la actividad de
esta proteína se reduce ante la per-
cepción de los BR por el receptor
BRI1, lo cual ocurre a través de un
mecanismo de degradación de pro-
teínas mediado proteosoma (103).
Posteriormente, se probó que al
menos dos proteínas quinasas pue-
den actuar con BIN2 en la regulación
negativa de la señalización por los
BR (104). Es importante señalar que
las proteínas BRI1 y BAK1 no
interactúan ni fosforilan directamen-
te a la quinasa BIN2, sugiriéndose
que otras proteínas señalizadoras
participan en la desactivación de esta
última (20).

Recientemente, se presentó
otro regulador negativo de la señali-
zación por los BR, la proteína
inhibidora del receptor BRI1 denomi-
nada, BKI1. La sobre-expresión del
gen bki1 produjo plantas enanas con
una reducción de la sensibilidad a los
BR, mientras que el silenciamiento
de este gen generó las plantas con
el hipocotilo largo (105). No obstan-
te, se desconoce el mecanismo de
acción de la proteína BKI1, aunque
se ha especulado que la unión de los
BR al complejo receptor BRI1 causa
la liberación de la proteína BKI1 (105).

Por otra parte, en una estrate-
gia de selección basada en la bús-
queda de los supresores de los
mutantes bri1 y de las mutaciones
resistentes al inhibidor de la
biosíntesis de los BR (brassinazole),
se identificaron los mutantes semi-
dominates o dominantes, bes1-D y
bzr1-D. Estos mostraron los peciolos

largos, las hojas rugosas, la
senescencia acelerada y una expre-
sión constitutiva de los genes regu-
lados por los BR (16, 17). Las proteí-
nas BES1 y BZR1 comparten un
88 % de identidad en su secuencia
aminoacídica y ambas exhiben las
señales nucleares y las secuencias
consenso múltiples de los posibles
sitios de fosforilación, demostrándo-
se, in vivo e in vitro, que la proteína
BIN2 fosforila estas proteínas
quinasas (16, 106). Se ha sugerido
que la fosforilación catalizada por
BIN2 de las proteínas nucleares
BES1 y BZR1 regula negativamente
la señalización por los BR a través
de la degradación nuclear de estas
últimas proteínas, su translocación
y retención en el citoplasma y, con-
secuentemente, la inhibición de la
actividad de unión al ADN de estas
dos proteínas (20, 107). Los estados
de la fosforilación y des-fosforilación
de estas proteínas se afectan rápi-
damente por los tratamientos con la
brasinólida (16, 17) y estos también
pueden regularse por una fosfatasa
específica de las plantas BSU1 (108)
y por la acción de proteínas
reguladoras de la transducción de las
señales denominadas 14-3-3 (107).
Recientemente, se demostró que las
proteínas 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 acción de BES1 y BZR1
son distintos. Así, la primera proteí-
na es capaz de unirse a la secuen-
cia CANNTG localizada en el promo-
tor SAUR-AC1, responsable de
la inducción de la expresión
génica (18). Por su parte, la proteí-
na BZR1 se une a la secuencia
CGTG(T/C)G de los promotores de
los genes cpd y dwf4, para suprimir
la expresión de estos (19). A pesar
de los avances descritos, quedan por
dilucidarse aspectos esenciales so-
bre los mecanismos de acción de las
proteínas BES1 y BZR1 en la
transducción de las señales a los BR.

A pesar de que se han caracte-
rizado algunas proteínas de la
transducción de las señales por los
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BR en otras especies, los avances
más significativos se han realizado
en la identificación de los homólogos
del receptor BRI1. En particular, la
caracterización de mutantes insen-
sibles a los BR y el estudio de los
mecanismos de la percepción y la
transducción de señales a esta hor-
mona ha comenzado a realizarse
principalmente en el tomate y el
arroz. En el tomate, se identificó el
mutante insensible cu3, por la capa-
cidad de las plantas de alargar sus
raíces en presencia de 24-
epibrasinólida (55). Las plantas de
este mutante presentan enanismo
extremo, alteración de la morfología
foliar, defecto en la foto-morfogénesis,
contenido de BR endógeno elevado
y reducción de la fertilidad, caracte-
rísticas similares a las encontradas
en el mutante bri1 (55). Se caracteri-
za el mutante cu3 (109), demostrán-
dose que la mutación codifica para
la proteína homóloga del receptor
BRI1 en el tomate, denominada
tBRI1. Ellos corroboran que el gen
tbri1 también codifica para una pro-
teína quinasa del tipo LRR-RLK y su
defecto se origina por una mutación
sin sentido en este gen.

Por otra parte, también en el to-
mate se identificó el mutante abs1,
que mostró ser parcialmente insen-
sible a los BR. La mutación abs1
corresponde a un alelo recesivo dé-
bil del mutante insensible cu3 y con-
tiene una mutación 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 expresión
de los genes biosintéticos son
elevados en este mutante insen-
sible (109). La comparación de la se-
cuencia del receptor con la de su ho-
mólogo BRI1 de la Arabidopsis de-
mostró una gran homología en las re-
giones correspondientes al dominio
quinasa y de transmembrana. Se
encontró que la proteína tBRI1 es
también un posible receptor de la
sistemina, polipéptido regulador de
la respuesta al ácido jasmónico en
las solanáceas.

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

BR, el d61 (110). El gen responsable
de la mutación (osbri1) codifica para
una proteína quinasa receptora
(RLK), similar al gen bri1 de la
Arabidopsis. Los resultados de la
caracterización del gen osbri1 de-
mostraron que su expresión fue más
abundante en las plantas crecidas en
la oscuridad y en los entrenudos en
crecimiento (110).

En resumen, puede afirmarse
que la identificación de componen-
tes de la percepción y la transducción
de la señal a los BR se encuentran
en sus inicios, lográndose hasta la
fecha la caracterización del receptor
y unas pocas proteínas reguladoras.

CONCLUSIONES

Los científicos que se dedican a
la Biología Vegetal han sido tes-
tigos de los progresos recientes
en el área de la biosíntesis y los
mecanismos de acción de los
brasinoesteroides, especialmen-
te a partir de la década de los 90,
cuando aparecen publicados los
primeros estudios relacionados
con la biología molecular de es-
tas hormonas esteroidales. Sin
embargo, aún los resultados son
insuficientes para la comprensión
del papel de las hormonas
esteroidales en las plantas. En
particular, las limitaciones que se
han encontrado hasta la fecha
para la obtención de mutantes
deficientes e insensibles a los
brasinoesteroides, sugieren la ne-
cesidad de utilizar nuevas herra-
mientas para la mejor caracteri-
zación de la biosíntesis y la
transducción de las señales.
La caracterización química y el
marcaje isotópico de los distin-
tos intermediarios para la dilucida-
ción de las etapas de la ruta de
biosíntesis de los brasinoesteroides
dieron lugar al aislamiento y la
caracterización de algunas de las
enzimas de la biosíntesis. Sin
embargo, este último aspecto ha
estado limitado por las compleji-
dades técnicas del análisis
bioquímico de las monooxigenasas
dependientes del citP4550 en las

plantas. A pesar de los progresos
descritos, en estos momentos se
desconocen las enzimas especí-
ficas de varias reacciones de la
ruta de la biosíntesis, sus
especificidades por los diferentes in-
termediarios y una actividad
enzimática de estas monooxigenasas
citP450.
Hasta el momento los estudios
han indicado la participación de
proteínas quinasas específicas en
las cascadas de la percepción y
transducción de las señales 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 citoplasmática
hasta la activación de los
efectores. La obtención y el aná-
lisis de mutaciones dirigidas a si-
tios clave de las proteínas de la
transducción, la caracterización
de sus interacciones in vivo e in
vitro, entre otros enfoques, pue-
de ayudar a la dilucidación de las
rutas de la transducción de las
señales.
Por otra parte, la disponibilidad de
los datos de genómica de los
brasinoesteroides ha demostrado
la gran diversidad de genes de
respuesta a esta hormona. Sin
embargo, no debe olvidarse que
en esta expresión génica puede
combinarse el efecto primario de
los BR y el de otras hormonas
como las auxinas, el etileno y el
ácido jasmónico. No obstante, se
prevé que la información obteni-
da por los microarreglos y los re-
sultados recientes de proteómica
de los BR constituirá una herra-
mienta importante en el futuro
cercano, para una mejor compren-
sión de los mecanismos
moleculares de acción, no sola-
mente de los compuestos natu-
rales sino también de los análo-
gos sintéticos de los BR.
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