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I - INTRODUCCION 

El estudio de las relaciones huésped- patógeno es un punto 

central dentro de la Pat.ologia Vegetal, cuya importancia se ha reconoci­

do des-de que de BARY {1887) realizó los primeros trabajos sobre el te--

rna. 

Este área de .la Patología Vegetal trata de dilucidar, fund~ 

mentalmente, las causas por las que un microorganismo es capáz de par~ 

sitar sólarnente a una planta, ó a un pequeño grupo de ellas {cosa cierta -

incluso entre los denominados polífagos). Para ello ha de explicarse la -

naturaleza de los fenómenos de resistencia o susceptibilidad de las plantas 

ante las infecciones. 

Para comprender la naturaleza de la relación huésped-pa-­

tógeno debernos considerar que supone la participación de dos sistemas me 

tabólicos distintos y es, por tanto, consecuencia de la interacción de los -

distintos componentes que forman cada uno de ellos. Entre estos cornpo--

nentes se incluyen los mecanismos de resistencia de las plantas . 

Dentro de los mecanismos de resistencia podernos distinguir 

aquéllos constitutivos, presentes tanto en plantas enfermas cómo en sanas -

(por ejemplo caracteres estructurales de la epidermis), de los que se ind:!!_ 

cen en respuesta a la acción del patógeno {por ejemplo alteraciones en la -

composición de la pared celular) y que en conjunto forman la llamada de--

fensa activa del huésped. Entre los mecanismos de defensa activa se ha -

prestado especial atención a la acumulación, por parte de la planta, de --­

compuestos fungitóxicos o fitoalexinas. 

La teoría de las fitoalexinas se origina en los trabajos de -

MULLER y BORGER (1940) sobre el sistema patata - Phytophthora infestans 

dBy: al infectar discos de tubérculo con razas avirulentas del hongo, éstos -

adquirían resistencia a infecciones posteriores con razas virulentas, o con -
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otros hon gos pa tógenos. La resistencia quedaba circunscrita a partes -

del tejido próximas a las infectadas inicialmente, y no era debido a in­

compatibilidad e n tre los patógenos ensay ados. Atribuyeron esta resis-­

tencia adquirida a la acumulación de hipotéticos compuestos fungitóxicos 

a los que denominaron fitoalexinas. MtJLLER (1956) define a las fitoa - -

lexinas como "antibióticos que se producen corno resultado de la intera~ 

ción de dos sistemas metabólicos distintos, huésped y parásito, y que -

inhiben el crecimiento de microorganismos patógenos de _plantas". 

Durante las dos Últimas décadas se ha investigado inten 

sarnente sobre la naturaleza, inducción y síntesis, papel en la patogén!:_ 

sis y acción de las fitoalexinas sobre los patógenos, pero aún permane­

cen mal comprendidos numerosos aspectos de los puntos mencionados. 

En este trabajo pretendernos presentar el estado actual -

de la teoría de las fitoalexinas con respecto a su papel en la relación -

huésped-patógeno, centrándonos en el trabajo que hemos realizado sobre 

el sistema Phaseolus vulgaris L (la judía común) Botrytis cinerea 

Pers ex Fkl. Para una discusión más general del papel de las fitoale--

xinas nos remitirnos a las recientes revisiones de DEVERALL (1976), 

CRUICKSHANK (1977) y VAN ETTEN y PUEPPKE (1976) . 

II - LA TEORIA DE LAS FITOALEXINAS 

II-1. - Distribución y naturaleza de l as fitoalexinas . 

En una primera etapa la investigación sobre las fitoalexi­

nas se centró fundamentalmente en su presencia en distintas especies ve­

getales, principalmente de interés agrícola. Desde que CRUICKSHANK y 

PERRIN (1966) aislaron y caracterizaron, a partir de guisante, la primera 

fitoalexina (a la que denominaron pisatina), se han encontrado compuestos -

q;ie responden a _ la definición de MtJLLER en especies pertenecientes a n_ll 

merosas familias no relacionadas taxonórnicarnente : Leguminosae, Cheno-­

podiaceae, Malvaceae, Umbelliferae, Convolvulaceae, Solonaceae, Compo--
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sitae y Orchidaceae. Sin embargo no puede asegurarse que la produ~ 

ción de fitoalexinas está generalizada dentro del reino vegetal, ya - -

que en varias farnil~as y géneros, algunos de gran interés agrícola -

aún no han podido encontrarse (por ejemplo en las Cucurbitaceae) . 

Las fitoalexinas son compuestos lipofílicos de oajo p~ 

so rnole¿ular y dentro de una misma familia botánica presentan, en -

general, una estructura química común. Por ejemplo, en el caso de 

las Legurninosae son isoflavonoides (excepto en el género Vicia en el 

que se han aislado dos acetilfuranoides). En una misma planta 

pueden acumularse distintas fitoalexi..nas, corno es el caso de la judía 

común, en la que se han encontrado los compuestos representados en 

la Figur.a 1, presentes en distintas proporciones según la interacción 

considerada. 

II-2. - Fitoalexinas y patogénesis. 

Corno hemos señalado, el interés despertado por las 

fitoalexinas desde su descubrimiento, se debe a su posible participa-

ción causal en la resistencia. La importancia de estos compuestos -

en la resistencia es valorada muy distintamente por diferentes autores, 

centrándose la discusión sobre su papel en los puntos que analizarnos -

a continuación. 

II-2-1 - Toxicidad de las fitoalexinas 

La toxicidad de las fitoalexinas para rnicroor ganisrno s 

patógenos de plantas, puesta de manifiesto por MtJLLER Y BORGER -

(1940), fué la causa del interés despertado por estos compuestos. Sin 

embargo su mecanismo de acción es un terna relativamente mal cono­

cido. 

En el caso de las fitoalexinas de la judía la investiga­

ción se ha centrado principalmente en la faseolina, compuesto rnayorit~ 
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rio dentro del complejo de fitoalexinas de esta planta. Desde las 

primeras observaciones de MULLER (1956, 1958) con zoosporas de 

P. infestans hasta las mas recientes de VAN ETTEN y BATEMAN 

(1971) y SLA YMAN y VAN ETTEN (1974) con F.l"hizoctonia solani -

Kúhn y Neurospora crassa Sher et Dodge, los datos parecen indi­

car que el punto de acción de la faseolina es la membrana celular 

sobre la que actuaría con efectos análogos a los antibióticos polié­

nicos. El mecanismo de acción, sin embargo, debe ser distinto -

al de éstos, ya que la acción de la faseolina no es inhibida por el 

colesterol. Las alteraciones debidas a la faseoliria tienen lugar -

inmediatamente después de que el hongo entre en contacto con la -

fitoalexina , lo cual puede ser especialmente importante al conside­

rar el papel de la fitoalexina "in vivo" . 

La acción de la kievitona sobre distintos hongos 

(SMITH, 1976) es similar a la de la faseolina, y los efectos de am 

mas son aditivos, lo que hace suponer un modo de acción similar -

para estos dos compuestos. El modo de acción del resto de las --

fitoalexinas isoflavonoides ha sido poco estudiad'o. 

La fitotoxicidad de las fitoalexinas es un punto aún. 

menos estudiado. En el caso de la judía sabernos, Únicamente, 

que la faseolina provoca cambios de permeabilidad en tejidos de 

P . vulgaris (ELNAGHY y HEITEFUSS; 1976) y que inhibe el creci­

miento de cultivos de células de esta planta, provocando su muerte 

(GLAZENER y VAN ETTEN, 1978). Además estos cultivos celu--

lares son capaces ·de rnetabolizar la fitoalexina. Ambos fenómenos 

son de importancia a la hora de interpretar los datos de su acumu­

lación en tejidos infectados, y su relación con la necrosis celular. 
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II-2- 2 - Las fitoalexinas como factores de resistencia. 

Numerosos autores han atribuido a las fitoalexinas -

no sólo un papel como factores de resistencia, sino como los deter­

minantes primarios de ésta. En este caso las fitoalexinas deberían 

ser responsables de la especificidad de la relación huésped-patógeno, 

lo que se ha tratado de explicar en base, fundamentalmente, a dos -

teorías extremas pero no · excluyentes. 

A - Hipótesis de la sensibilidad diferencial 

Esta hipótesis (VAN°ETTEN y PUEPPKE, 1976) su-­

pone que el hecho que diferencia una reacción susceptible de una re 

sistente es la respuesta del microorganismo parásito a las fitoalexi­

nas del huésped. La interacción huésped-patógeno sería com_patible -

en el caso de que el microorganismo fuera tolerante a las fitoalexi­

nas, e incompatible si fuera sensible. Tolerancia y sensibilidad se 

refieren a concentraciones del Órden de las presentes en tejidos in-­

fectados. 

Esta hipótesis fué, en principio, elaborada a partir -

de datos de CRUICKSHANK (1962) que, estudiando el efecto de la -

pisatina sobre cincuenta aislamientos de hongos, observó correlac-­

ción entre patogeneidad para el guisante y tolerancia a su fitoalexi-­

na. Resultados similares obtuvieron CRUICKSHANK y PERRIN 

(1971) para faseolina, y MANSFIELD y DEVERALL (1974) para el -­

ácido vierónico (fitoalexina del haba). Sin e;nbar go numerosos tra­

bajos (por ejemplo SMITH et al 1975 y WARD et al 1974) llegan a -

conclusiones opouestas ::i.l no encontrar correlación sensibili'dad-avi­

rulencia en los sistemas estudiados. 

Debemos destacar que, a lo contradictorio de los -

datos existentes debe sumarse la dificultad de comparar bioensayos 

distintos, que éstos nunca pueden reflejar fielmente las condiciones 
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"in vivo" y que los conceptos de tolerancia y sensibilidad son 

relativos. 

En relación con la sensibilidad diferencial hay -

que mencionar la capacidad de numerosos hongos, patógenos y -

no patógenos, de metabolizar Yas fitoalexinas de una planta, m~ 

tabolismo que a menudo implica detoxificación, como se ha ob- -

servado, por ejemplo con Fusarium solani Mast {Sacc} f. _sp. 

phaseoli {Burle) Snyd et Haus, y B. cinerea con faseolina 

{HEUVEL Y VAN ETTEN, 1973; HEUVEL, 1976). La correla--

ción entre esta capacidad de detoxificación y virulencia tampoco 

es generalizable. 

B - Hipótesis de la síntesis diferencial 

Según esta hipótesis la reacción resistente es el 

resultado de una acumulación rápida en el huésped de elevadas 

cantidad_es de fitoalexinas, mientras que la reacción susceptible 

se caracteriza por un índice bajo de acumula<;iÓn {VAN ETTEN 

y PUEPPKE, 1976). 

Los primeros datos experimentales que apoyan 

esta hipótesis se deben a CRUICKSHANK y PERRIN (1965) y al 

sistema guisante - Ascochita pisi Lib. Entre los numerosos -

trabajos con resultados similares podemos destacar los de KEEN 

(1971} con soja -Phytophthora megasperma Drechs var Soja 

Hild y BAILEY y DEVERALL (1971} con judía - Colletotrichum 

lindemuthianum {Sacc & Magn) Br. et Cav. 

La diferente acumulación de fitoalexinas observa 

da en un mismo huésped según cual sea el microorganismo in­

fectante, debe ser controlada, de algún modo; por éste. 
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KEEN (1975) sugiere que la alta concentración -

de fitoalexinas propia de las interacciones incompatibles es deb!_ 

da a la acción sobre el huésped de inductores específicos de ca­

da hongo. Se han aislado inductores de este tipo a partir de - -

distintos hongos, Estos inductores son, en general, polisacáºri­

dos de la pared celular y en los pocos ~asos en que se han pu­

rificado y caracterizado (por ejemplo de distintas especies de -

Colletotrichum, ANDERSON 1978) no difieren ni en capacidad -

de inducción ni en composición, por lo que no se les puede re1!_ 

ponsabilizar de la diferente acumulación de fitoalexinas observa­

da en distintas interaccione s. 

Por otro lado RAHE y ARNOLD (1975) sugieren 

que la acumulación de fitoalexinas es debida a una alteració.n - -

inespecífica de las células del huésped, y la acumulación sería 

reprimida específicamente en el caso de las interacciones com­

patibles. Esta hipótesis, carente de base experimental, es rel~ 

cionable con otro grupo de datos que comentamos a continuación. 

II-2- 3 - Acumulación de fitoalexinas y necrosis celular. 

Inducción por agentes abióticos. 

Hasta ahora nos hemos referido exclusivamente 

a hongos parásitos como agentes inductores de la acumulación -

de fitoalexinas. Sin embargo existe una amplia gama de induc-

to res de la acumulación de fitoalexinas, que se extiende desde -

distintos agentes bióticos o de orígen biótico (hongos, bacterias, 

nematodos, virus, polisacaridos de la pared de hongos, etc.) -

a numerosos agentes abióticos (tratamientos con bajas tempera­

turas, irradiación con luz ultravioleta, sales de metales pesa-
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dos, antimetabolitos, etc.) . Esta variedad de inductores, a -

menudo completamente inespecíficos en su acción, no compar­

ten más características que la de producir daño y muerte celu 

lares. 

Por otro lado, desde los trabajos de MULLER 

y BORGER (1940) se ha relacionado la acumulación de fitoalex.!:_ 

nas con la necrosis o, fenómeno generalmente asociado, el - -

pardeamiento celular. Las fitoalexinas, tóxicas para el micro 

organismo parásito y para las células de la planta, serían res 

pensables de la limitación del crécimiento de aquél y del par­

deamiento y muerte celulares que acompañan, usualmente, a 

la expresión de la resistencia. Alternativamente las fitoalexi­

nas no serían responsables de estos procesos, sino compuestos 

originados en las células durante la necrosis. A esta segunda 

hipótesis parecen apuntar los resultados de SATO et al (1971) -

con el sistema patata - P. infestans: la muerte del 20% de 

las células infectadas tiene lugar antes de que comience la acu 

mulación de fitoalexinas. Asímismo KIRALYY et al (1974), 

trabajando con patata y diversos hongos, deduce que la acumu­

lación de fitoalexinas no es responsable de la resistencia, sino 

que es posterior a la manifestación de ésta y está asociado a 

la necrosis celular. 

Por el contrario los trabajos histológicos de 

MANSFIELD et al (1974), con habas, parecen demostrar que 

las fitoalexinas se acumulan en células vivas, y PAXTON et 

al (1974) han puesto de manifiesto que la acumulación de fitoa­

lexinas puede tener lugar sin que haya pardea1niento o muerte 

celulares. Posteriores trabajos de distintos autores contribu-

yen a la independencia de los fenómenos de acumulación de fi­

toalexinas ' y necrosis celular. 
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Sin embargo el problema de la especificidad -

del mecanismo de inducción de fitoalexinas y su relación con 

la necrosis celula~ sigue en pie. HARGREAVES y BAILEY -

(1978), experimentando con hipocotilos de judía en los que P:~ 

vocan la muerte por congelación, concluyen que la síntesis de 

fitoalexinas se produce en tejidos vivos, pero su acumulación 

tiene lugar en tejidos muertos. La inducción de la síntesis -

se debería a metabolitos constitutivos, liberados al producir­

se la muerte celular, mecanismo que podría ser común a 

los distintos agentes inductores. Los trabajos enzimológicos 

de DIXON y LAMB (1979) sobre inducción de faseolina, seña­

lan también una similitud entre los mecanismos de inducción 

en inductores abióticos y de orígen biológico. 

Por otro lado, YOSHIKAWA (1978) propone -

distintos mecanismos de inducción de la acu mulación de gli­

ceolina en soja: los agentes bióticos estimulaDían la síntesis 

de la fitoalexina, los abióticos inhibirían su d.egradación por -

las células de la planta. Hay_ que destacar que en tejidos sa-

nos de soja tiene lugar la síntesis y degradación (pero no acu 

mulación) de gliceolina, y la generalización de este modelo a 

plantas, como la judía, en las que las fitoalexinas se sinteti­

zan sólo tras la infección, es problemática. 

_III - LAS FITOALEXINAS EN LA INTERACCION PHASEOLUS 

VULGARIS - BOTR YTIS CINEREA. 

III-1 - Introducción 

Hemos enfocado el estudio de este problema -

centrándolo en aquéllos aspectos de mayor relevancia para la 
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teoría de las fitoalexinas que se han señalado en el aparta­

do anterior: 

a) Toxicidad de las fitoalexinas de la judía para el -­

hongo B . cinerea y relación entre sensibilidad a -

las fitoalexinas y virulencia en distintas cepas del 

hongo. 

b) Acumulación de fitoalexinas en tejidos infectados y su 

relación con la naturaleza de la interacción huésped­

patógeno. 

c) Relación entre necrosis celular y acumulación de -­

fitoalexinas. 

d) Acumulación en respuesta a un inductor abiótico y -

comparación con la respuesta a B. cinerea. 

Estos puntos los hemos abordado comparan­

do los fenómenos que tienen lugar en dos cultivares de judía, 

de distinta susceptibilidad a B. cinerea, cuando son infecta­

dos por tres cepas de este hongo de distinta virulencia, o --­

cuando son tratados con el inductor abiótico cloruro mercúri 

co. 

Se emplean los cultivares Fortune y Garra-­

fal Oro, ampliamente cultivados para producción de vaina - -

verde. Las cepas de B. cinerea utilizadas las hemos lla­

mado SBll, obtenida de vid (Ciudad Real); SB21, de pi--­

miento (Almería) y · SB215 obtenida de SB21 por cultivo conti 

nuo de ésta sobre Agar Patata Dextrosa (APD). 
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Los tratamientos se realizan siempre sobre 

hipocótilos de plántulas de diez días de edad, momento en -

que se ha compl~tado la elongación de est~ Órgano. 

Los hipocótilos intactos se inoculan con dis~ -

cos de micelio, de 8 mm. de diámetro, cortados del borde de 

colonias en crecimiento sobre APD, permaneciendo las plan-­

tas en tiestos, bajo condiciones controladas . 

El tipo de la interacción se estima por la - -

longitud de las lesiones producidas, considerando el periodo 

comprendido entre el primer y el quinto día tras la inocula 

ción. 

La reacción ante la infección es distinta en 

ambos cultivares, siendo mayores las lesiones en el cv. 

Fortune. Asímismo existen diferencias en el tamaño de 

las lesiones debidas a cada cepa, correspondiendo las may_.9 

res a SB21 y las menores a SB215 (Tabla 1). Las distintas 

interacciones se corresponden, además, con diferentes tipos 

de lesión: la infección de Garrafal Oro con SBll o SB215 -­

produce lesiones de coloración pardo oscuro y crecimiento -

lento, controlado tras el segundo o tercer día. Las lesio-­

nes debidas a la infección de Fortune con SB21 son de as-­

pecto hidrópico y ere cimiento rápido que conclúye, al - -

quinto día, con el colapso del 96% de las plantas. Las -­

lesiones producidas por SB 11 o SB215 en Fortune, y por -

SB21 en Garrafal Oro, son . de tipo intermedio, pero difie­

ren en la proporción de lesiones controladas: 67% en SB ll­

Fortune, 73% en SB215-Fortune y 83% en SB21 - Garrafal -

Oro (datos del quinto día). 
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Tellemos, por tanto, dos cultivares de di_! 

tínta susceptibilidad y tres cepas cuya virulencia se orde-­

na, de mayor a menor, SB21, SBll, SB215. Este sistema -

nos permite comparar interacciones de distinto tipo y estu.­

diar el papel de las fitoalexinas en relación a las diferen- -

cías de resistencia del huésped y de virulencia del patóge-­

no. 

III- 2 - Toxicidad para B. cine rea de las fitoalexinas -

acumuladas en hipocótilos infectados. 

En extractos etanólicos de hipocótilos de -

Fortune y Garrafal Oro infectados por SB21 aparecen 

cuatro compuestos que inhiben la germinación de conidiaa 

y el crecimiento de tubos germinativos de Cladosporium -

cucumerinum Ellis et Auth, hongo no patógeno de la judía, 

u tilizado sistemáticamente en bioensayos de las f itoalexi­

nas de esta planta {Tabla 2) {GARCIA-ARENAL et al 1978). 

Los espectros de absorción en el ultravioleta, las reac-­

ciones con Dinitroanilina y Fast Blue Salt B, la rnovili-­

dad en distintos sistemas cromatográficos y los espectros 

de resonancia magnética de protón, permiten identificar - -

tales compuestos corno las fitoalexinas faseolina, faseoli- -

dina, íaseolinisoílavano y kievitona. Un quinto compuesto 

que hemos denominado D, se encuentra en los extractos -

de Fortune, pero no d e Garrafal Oro, y es también tóxi-

co para C . cucumerinum pero no para B . cinerea. Este 

compuesto es un isoílavonoide cuya caracterización no hemos 

llevado a cabo. 
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Las cuatro fitoalexinas mencionadas se en­

cuentran en extractos de ambos cultivares infectados por -

cualquiera de las cepas SBll, SB21 y SB215. No se han -

encontrado otros compuestos fungitóxicos señalados en· 

otras interacciones de judía y distintos patógenos, como --

2'metoxifaseolinisoflavano {VAN ETTEN, 1973) y cumestrol 

{LYON y WOOD, 1975) . 

Se ha estudiado la toxicidad de tres de es­

tas fitoalexinas, faseolina, fasf!olinisoflavano y kievitona, 

sobre las cepas de Botrytis empleadas , considerando dos -

parámetros: germinación de esporas y crecimiento de tubos 

germinativos de esporas ya germinadas. Faseolidina no se 

incluyó en estos ensayos por no disponer de suficiente can­

tidad de la fitoalexina purificada. 

Las tres fitoalexinas {Tabla 3) inhiben la -

germinación de esporas de las tres cepas, siendo consid~ 

rablemente más tóx icas faseolina y faseolini"soflavano que -

kievitona. Existen diferencias de sensibilidad entre las --

cepas, . siendo SB215 más sensible que SB21 a las tres fi- -

toalexinas ensayadas . 

Estas fitoalexinas también inhiben el creci­

miento de tubos germinativos de las tres cepas {excepto -

kievitona para SB215, caso en el que se obtienen resulta­

dos anómalos) ( Tabla 4) . Igual que para germinación de 

esporas las fitoalexinas no son igualmente tóxicas: faseo­

linisoflavano es el compuesto de mayor toxicidad y kievi­

tona el de menor. En este caso, sin embargo, no pue-­

den establecerse diferencias de sensibilidad entre las ce-

pas. 
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.El crecimiento de tubos germinativos es -

más sensible a la acción de las fitoalexinas que la germ!_ 

nación de esporas, lo que está de acuerdo con los datos -

existentes (por ejemplo SKIPP y BAILE Y, 1977) y e s e ~ - -

plicable por la distinta permeabilidad y/o las propie dades 

de absorción de las paredes de esporas y tubos germina­

tivos. 

Si bien exíste correlación entre la toleran-

cia de las esporas a las fitoalexinas y la virulencia de 

las cepas SB21 y SB215, tal correlación no aparece en el 

c a so de tubos ge rminativos y la cepa SB 11 no puede in-. -

cluirse en esta ordenación. No podemos, por tanto, atri-

buir la diferente virulencia de las cepas a una distinta - -

sensibilidad a las fitoalexinas, máxime cuando en gen e ral 

se considera que el bioensayo que mejor refl e ja la situa­

ción "in vivo" es e l efectuado sobre tubos germinativos 

(SKIPP y BAILEY, 1977), en el que se manifiesta más cla 

ramerite la correlación virulencia-tolerancia a las fitoale- -

xinas, cuando e x iste (CRUICKSHANK, 1977) . 

III- 3 - Dinámica de la acumulación de fitoalexinas en 

las distintas inte racciones P. vulgaris-B . cinerea 

La cuantificación de fitoalexinas en hipoco­

tilos infectados se realiza a las 24, 72 y 120 h tras la -

inqculación. Se observa (Fig. 2, 3 y 4) que las fitoalexi­

nas faseoiina y kievitona se encuentran desde las 24 h . 
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Faseolina Kievitona 

--------+---------! /+-----
~ --- --- ---+----:------! 

Faseolidina Faseolinis oflavano 

~ - --- - ----- --..,,.._.. 

...,. ____________ ....,. ___ _ 
24 72 120 h o 24 72 12Q h 

Acumulación ele fitoalexinas en hipocótilos de los cvs Garrafal 
Oro (-) y Fortune {---) tras la inoculación con la cepa SDll. 
Media y error standard de al incnos cuatro repeticiones. 
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_ Faseolina Kievitana 

----------~-~--- --~i 
L~==:=..;::::.__ ___ ., ------------+---------+--------1 

o 
Fig. 3 -

Faseoli<lina lr,as c olinis oflavano 

24 72 120 le. o 24 72 120 h . 

Acumulación de fitoal cx inas en hipocótilos ele los cvs . Gari'afa l -
Oro (-) y Fortune (- -- ) tras la inocul ación con Ja cepa 51321. 
Media y error s tan<l ar<l ele al menos cuatro repeticione s . 
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en las lesiones P.roducidas por cualquiera de las cepas, -~ 

mientras que faseolidina y faseolinisoflavano sólo se en- - -

cuentran, en ese momento, en las lesiones debidas a SB21.. 

Considerando globalmente las cuatro fitoa- -

lexinas la cantidad acumulada es mayor, para cualquier C!:_ 

pa, en tejidos del cultivar menos susceptible. Existen tam­

bién diferencias significativas entre aislamientos en cuanto 

a las cantidades globales de fitoalexinas acumuladas 

(SB215 / SBll ?SB21). Es decir, la máxima acumulación . -

corresponde a la cepa menos virulentá. (SB215), y la mí­

nima a la más virulenta (SB21) . 

En todos los casos la fitoalexina que se acu-

mula en mayor cantidad es la faseolina. Los modelos de -

acumulación observados varían para cada compuesto y ca-­

da interacción: normalmente la concentración de fitoalexinas 

alcanza un nivel estable tras 24 ó 72 h . , en algunos casos -

hay un máximo a 72 h . y en la interacción SBll-Ga rrafal -­

Oro hay acumulación continua de faseolinisoflavano (FRAILE 

et al 1979). 

Parece, por tanto, que la resistencia de la 

judía a la infección por B. cinerea está correlacionada con -

altos niveles de acumulación de fitoalexinas, como se ha -­

señalado para otros . sistemas huésped-parásito (por ejemplo 

CRUJEKSHANK y PERRIN 1965, BAILEY y DEVERAL ·1971, 
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KEEN 1971). En cada cultivar el nivel de fitoalexinas de-

pende de la cepa infectante : está inversamente correlacio 

nado con la resistencia, y el modelo de acumulación es es 

pecífico para cada interacción. Por tanto parece que el -

tipo de interacción está determinado, al menos en parte, -

por el nivel de fitoalexinas que se acumula : sin embargo 

deben intervenir también otros factores, como indica el -­

muy distinto nivel de acumulación en las interacciones SB21 

Garrafal Oro y SB 11 - Fortune, mientras que el tipo de - -

reacción es muy similar. 

Por otro lado debemos tener en cuenta la -

capacidad de B. cinerea de detoxificar las fitoalexinas de la 

judía como señala HEUVEL (1976). En caso de que hubiera 

diferencias en la capacidad de degradación de las distintas -

cepas, correlacionada con su virulencia, ésto podría deter­

minar la concentraci6n de fitoal exinas en cada interacción, -

ya que la acumulación final es el balance de la síntesis y -

la de gradación por parte del microorganismo y de las cé- -

lulas del huésped. 

La pérdida de virulencia del aislamiento - -

SB215, que procede del altamente virulento SB21, podrfa -

estar asociada con una pérdida de la capacidad de degra-­

dar las fitoalexinas y/o una mayor capacidad de inducir -­

la acumulación de éstas en el huésped. 
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III - 4. Acumulación de fitoalexinas y necrosis 

Hemos estudiado, histoquímicamente, la localización 

y el momento de la acumulación de fitoalexinas en hipocótilos de Ga­

rrafal Oro y Fortune infectados por la cepa SB2l · (GARCIA-ARENAL 

y MATEO-SAGASTA 1977), utilizando la tinción con Fast Blue Salt B 

(FBB), que da una coloración específica rosa-anaranjado con los iso­

flavonoides. Aunque esta reacción es general de isoflavonoides, ya -

que esta clase de' compuest;s no existe en tejidos sanos de judía (co­

mo señalan RATHMELL y BENDALL, 1971, y hemos comprobado por -

la reacción negativa en hipocótilos sanos) es razonable considerar una 

reacción positiva con FBB como indicadora de la presencia de fitoale-

xinas. 

De este modo hemos detectado, de igual modo en am­

bos cul~ivares, acumulación de isoflavonoides en células epidérmicas a 

los 60 min , de la inoculación. La respuesta de acumulación de fitoale 

xinas es, por consiguiente, sumamente rápida, y precede con mucho a 

las primeras manifestaciones morfológicas de la acción del parásito -

(colapso de la epidermis, que comienza a las 6 h , ) y a la penetración, 

que tiene lugar a partir de las 12 h. Al progresar la infección la acu 

mulación de is oflavonoides continúa observándose en células sanas veci 

nas a las infectadas. 

Estudiando simultaneamente la deposición de callosa en 

las paredes celulares observamos que tiene lugar, aunque posteriormeE: 

te (comienza a los 90 min , ), en las mismas células en que se han ac~ 

mulado fitoalexinas. Esto indica que la acumulación de fitoalexinas tie 

ne lugar en células metabólicamente activas, y que además comienza -

antes de las primeras necrosis de células del huésped. Parece claro 

que, en la interacción estudiada, la acumulación de fitoalexinas no es -

causada por la necrosis celular, siendo el primer fenómeno una altera 
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ción mediatizada por la presencia del hongo y muy anterior 

a la penetración de . éste. 

m - 5~ - Respuesta al tratamiento con cloruro mercúrico. 

El tratamiento de los hipocótilos con - - -

Hg Cl2 6x10-4 M produce lesiones pardas, de igual tamaño en 

los dos cultivares, cuya longitud no aumenta con el tiempo -

(Tabla 5). 

Las concentraciones de fitoalexinas en estas 

lesiones, medidas a las 24, 72 y 120 h . , aparecen en la 

Fig. 5. Las cuatro fitoalexinas están presentes desde 24 h . 

tras el tratamiento. No existen diferencias significativa~ e!! 

tre los cultivares en cuanto a las cantidades de fitoalexinas 

acumuladas, tanto si se consideran individualmente como en 

su conjunto. 

Como ocurría en las infeccjones por B. cine-

rea, faseolina es el compuesto que se acumula en mayores -

cantidades. Los modelos de acumulación son distintos a los 

encontrados en las interacciones con B. cinerea (FRAILE et -

al 1979). 

Estas respuestas, claramente distintas al -­

caso de Botrytis, sugieren la existencia de distintos mecanis­

mos de inducción para los inductores abiótico y biótico. Es­

to está, aparentemente, en contradicción con· la hipótesis, ya 

comentada, de HARGREAVES y BAILEY (1978) que propone la 

existencia de un inductor constitutivo presente en células sa-­

nas de judía, y liberado por la acción de cualquier tipo de -­

agente exterior. Esta contradicción no sería tal si suponemos 
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la existencia de distintos inductores constitutivos, con mo­

dos de acción no idénticos, o bien que existiendo un solo -

inductor su efecto variara con la dosis liberada, función a 

su vez del tipo de agente exterior. 

Por otro lado, los datos de acumulación -

en respuesta al Hg Cl
2 

muestran que plantas que tienen -­

igual capacidad para acumular íitoalexinas no r e accionan de 

la misma manera ante distintos inductores, y que las canti 

dades de íitoalexinas acumulada s dependen tanto de la plan­

ta como d el agente inductor. 

III - 6. e oncl us iones. 

La toxicidad de las íitoalexinas de la judía 

para los aislamie ntos de B. cinerea indica que e stos com-­

puestos son factores que contribuyen a limitar el crecimien 

to del hongo e n los tejidos d e la planta. 

La acumulación de l a s fitoalexinas se pro­

duce en células metabólicamente activas, con anterioridad -

a que sean inva didas por el parásito y comienza antes de -

que tengan lugar las primeras necrosis de células del hués 

ped. 

Estas observaciones d e scartan la posibili­

dad de que las íitoalexinas sean compuestos asociados a la 

necrosis celular, cuya acumulación acompañara o siguier~ ­

. a la manifestación de la resistencia y deja abierta la posi 

bilidad de su participación en este fenómeno. 

Por otro lado, · las distintas respuestas de 

acumulación observadas entre las diferentes interacciones -
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P. vulgaris · - B. cinerea estudiadas y entre estas y el tra­

tamiento con Hg Clz, demuestran que la acumulación de -

fito;;i.lexinas es un fenómeno altamente específico que po- -

dría representar l¡n papel importante en la determinación 

de la naturaleza de la relación huésped-patógeno. 

Los datos obtenidos respecto a la toxici- -

dad de las fitoalexinas para B. cinerea, sugieren que la -

sensibilidad de las distintas cepas para las fitoalexinas no 

es un factor importante que condicione la virulencia y la -

naturaleza de la interacción. 

La correlación entre acumulación de fito- -

alexinas y tipo de reacción del huésped parece indicar que 

el éxito de las distintas cepas en colonizar los tejidos éie 

aquél, está determinado por los distintos niveles de fito-­

alexinas. 

Sin embargo, los casos intermedios SB21 -

Garrafal Oro, SBll-Fortune y SB215-Fortune, sugieren la 

participación de otros factores en l a determinación del ti­

po de interacción. Dada la complejidad, varias veces su­

brayada, de la interacción huésped-patógeno, no es de es­

perar que el caso expuesto se pudiese explicar consideran 

d0 s olarnente el factor fitoalexinas. 

Por Último debernos señalar que para obt!:_ 

ner una visión más completa del papel de las fitoalexinas 

en la interacción P. vulgaris - B. cinerea, sería necesario 

estudiar otros aspectos, corno la capacidad del patógeno -

dE'. degradar y detoxificar las fitoalexinas, o la acumula-­

ción en los primeros momentos de la interacción, antes -

de la penetración del parásito. 
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tores de membrana para insulina y 
glucagón. 

69 Vallejo Vicente, M.: 
Razas vacunas autóctonas en vías de 
extinción. 

76 Martín Pérez, R. C.: 
Estudio de la susceptibilidad magne· 
toeléctrica en el Cr,03 policristalino. 

80 Guerra Suárez, M.• D.: 
Reacción de Amidas con compuestos 
organoalumínicos. 

82 Lamas de León, L.: 
Mecanismo de las reacciones de ioda· 
ción y acoplamiento en el tiroides. 

84 Repollés Moliner, J.: 
Nitrosación de aminas secundarias co­
mo factor de carcinogénesis ambien· 
tal. 

86 11 Semana de Biología: 
Flora y fauna acuáticas. 

87 11 Semana de Biología: 
Botánica. 

88 11 Semana de Biología: 
Zoología. 

89 11 Semana de Biología: 
Zoología. 

91 Viéitez Martín, J. M.: 
Ecología comparada de dos playas de 
las Rías de Pontevedra y Vigo. 

92 Cortijo Mérida, M., y García Blan· 
CO, F. : 
Estudios estructurales de la glucóge· 
no fosforilasa b. 

93 Aguilar Benítez de Lugo, E.: 
Regulación de la secreción de LH y 
prolactina en cuadros anovulatorios 
experimentales. 

95 Bueno de las Heras, J. L.: 
Empleo de polielectrolitos para la flo· 
culación de suspensiones de partícu· 
las de carbón. 

96 Núñez Alvarez, C., y Ballester Pé­
rez, A.: 
Lixiviación del cinabrio mediante el 
empleo de agentes complejantes. 

101 Fernández de Heredia, C.: 
Regulación de la expresión genética 
a nivel de transcripción durante la di· 
ferenciación de Artemia salina. 

103 Guix Pericas, M.: 
Estudio morfométrico, óptico y ultra· 
estructural de los inmunocitos en la 
enfermedad celíaca. 

105 Llobera i Sande, M.: 
Gluconeogénesis uin vivo» en ratas 
sometidas a distintos estados tiroi· 
deos. 

106 Usón Finkenzeller, J. M.: 
Estudio clásico de las correcciones ra· 
radiactivas en el átomo de hidrógeno. 

107 Galián Jiménez, R.: 
Teoría de la dimensión. 

111 Obregón Pe rea, J. M .ª: 
Detección precoz del hipotiroidismo 
congénito. 
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Serie Roja 

(Geología, Ciencias Agrarias, Ingeniería, Arquitectura y Urbanismo) 

3 Velasco, F.: 
Skarns en el batolito de Santa Olalla. 

6 Alemán Vega, J.: 
Flujo inestable de los polímeros fun­
didos. 

9 Fernández-Longoria Pinazo, F.: 
El fenómeno de inercia en la renova­
ción de la estructura urbana. 

13 Fernández García, M.ª P.: 
Estudio geomorfológico del Macizo 
Central de Gredas. 

15 Ruiz López, F.: 
Proyecto de inversión en una empre­
sa de energía eléctrica. 

23 Bastarreche Alfara, M.: 
Un modelo simple estático. 

24 Martín Sánchez, J. M.: 
Moderna teoría de control: método 
adaptativo-predictivo. 

31 Zapata Ferrer, J. : 
Estudio de los transistores FET de 
microondas en puerta común. 

33 Ordóñez Delgado, S. : 
Las Bauxitas españolas como mena 
de aluminio. 

35 Jouvé de la Barreda, N.: 
Obtención de series aneuploides en 
variedades españolas de trigo común. 

36 Alarcón Alvarez, E. : 
Efectos dinámicos aleatorios en túne­
les y obras subterráneas. 

38 Lasa Dolhagaray, J. M ., y Silván Ló­
pez, A.: 
Factores que influyen en el espigado 
de la remolacha azucarera. 

41 Sandoval Hernández, F.: 
Comunicación por fibras ópticas. 

42 Pero-Sanz Elorz, J. A.: 
Representación tridimensional de tex­
turas en chapas metálicas del siste­
ma cúbico. 

43 Santiago-Alvarez, C.: 
Virus de insectos: multiplicación, ais­
lamiento y bioensayo de Baculovirus. 

46 Ruiz Altisent, M.: 
Propiedades físicas de las variedades 
de tomate para recolección mecánica. 

58 Serradilla Manrique, J. M.: 
Crecimiento, eficacia biológica y va­
riabilidad genética en poblaciones de 
dípteros. 

64 Farré Muntaner, J. R.: 
Simulación cardiovascular mediante 
un computador híbrido. 

79 Fraga González, B. M. : 
Las Giberelinas. Aportaciones al estu· 
dio de su ruta biosintética. 

81 Yáñez Parareda, G.: 
Sobre arquitectura solar. 

83 Díez Viejobueno, C.: 
La Economía y la Geomatemática en 
prospección geoquímica. 

90 Pernas Galí, F.: 
Master en Planificación y Diseño de 
Servicios Sanitarios. 

97 Joyanes Pérez, M.ª G.: 
Estudios sobre el valor nutritivo de la 
proteína del mejillón y de su concen­
trado proteico. 

99 Fernández Escobar, R.: 
Factores que afectan a la polinización 
y cuajado de frutos en olivo (Olea 
europaea L.). 

104 Oriol Marfá i Pagés, J.: 
Economía de la producción de flor 
cortada en la Comarca de el Me­
resme. 

109 García del Cura, M .• A .: 
Las sales sódicas, calcosódicas y 
magnésicas de la cuenca del Tajo. 
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Serie Azul 

(Derecho, Economía, Ciencias Sociales, Comunicación Social) 

17 Ruiz Bravo, G.: 
Modelos econométricos en el enfo­
que objetivos-instrumentos. 

34 Durán López, F.: 
Los grupos profesionales en la pres­
tación de trabajo: obreros y emplea­
dos. 

37 Lázaro Carreter, F., y otros: 
Lenguaje en periodismo escrito. 

74 Hernández Lafuente, A.: 
La Constitución de 1931 y la autono­
mía regional. 

78 Martín Serrano, M., y otros: 
Seminario sobre Cultura en Perio­
dismo. 

85 Sirera Oliag, M .ª J. : 
Las enseñanzas secundarias en el 
País Valenciano. 

108 Orizo, F. A.: 
Factores socio-culturales y compor­
tamientos económicos. 
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