
Summary 
Senescence is the last phase in the development of leaves, and it is characterized 

by massive degradation of cellular structures, most conspicuously the chloroplasts. 
N, P and other nutrients contained in chloroplast macromolecules are released 
and redistricted to actively growing parts of the plant or to storage tissues, thereby 
enhancing nutrient use efficiency. In recent years studies of the mechanism of 
chloroplast dismantling have been dominated by the discovery of extra-plastidial 
vesicular pathways probably involved in the degradation of soluble and membrane-
bound proteins of the chloroplast, The field has moved from a view in which 
chloroplast components were thought to be degraded within the plastid itself to a 
consensus where extra-plastidial pathways are more important. Sorting out how 
many extra-plastidial pathways there are, and their interrelations, is a challenge 
ahead in this field. Much of the research on senescence regulation revolves 
around the effects of senescence-accelerating environmental conditions, with 
senescing-delaying factors receiving less attention. Leaf senescence is regulated 
by the interplay between internal and external signals, including stress factors, 
photoperiod, and hormones. In many monocarpic plants senescence is regulated 
by fruit development and by pathways controlled by photoperiod. The prospects of 
increasing crop yield through senescence retardation are discussed and placed 
within the larger framework of the complex regulation of crop productivity. The 
conceptual and methodological progress made by this branch of Botany in the past 
80 years is highlighted. 
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Resumen 
La senescencia es la última fase del desarrollo de las hojas, caracterizada por la 

degradación masiva de componentes celulares, principalmente cloroplastos. Los 
nutrientes liberados por la degradación de macromoléculas son redistribuidos a 
otras partes de la planta en crecimiento, o a tejidos de reserva, incrementando la 
eficiencia en el uso de nutrientes. En años recientes, el estudio del desmantelamiento 
de los cloroplastos ha estado dominado por el descubrimiento de vías vesiculares 
extra-plastidiales probablemente responsables de la degradación de las proteínas 
solubles del cloroplasto y de las membranas tilacoidales. Se ha pasado de una 
visión donde los componentes cloroplásticos se suponían degradados dentro del 
mismo cloroplasto a un consenso en el que las vías extra-plastidiales son más 
importantes. En el futuro deberemos dilucidar cuantas vías extra-plastidiales 
distintas existen, y cómo se interrelacionan. La mayor parte de los estudios sobre 
la regulación de la senescencia ha versado sobre los efectos de condiciones de 
estrés que aceleran la senescencia, en tanto que los factores que la demoran 
han recibido menos atención. La senescencia está regulada por la interacción de 
señales internas (v.g., hormonas) y externas (factores de estrés, el fotoperíodo, 
etc). En muchas especies monocárpicas, la senescencia está controlada por el 
desarrollo de los frutos y el fotoperíodo. Se analiza la posibilidad de incrementar la 
producción de los cultivos demorando la senescencia considerando la complejidad 
de la productividad de los cultivos. Se resalta el progreso conceptual y metodológico 
que experimentó este campo de la Botánica en los últimos 80 años. 
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Introducción

Casi ochenta años atrás, el Prof. Enrique Modesto 
Sívori (fundador del Instituto de Fisiología Vegetal 
de la Universidad Nacional de La Plata) publicó 
un artículo titulado “Fisiología del Desarrollo en 
los Vegetales” en el volumen 1 del Boletín de la 
Sociedad Argentina de Botánica (Sívori, 1946). 
Como era habitual en la fisiología vegetal en esa 
época, su revisión cubre fundamentalmente la 
transición desde el estado vegetativo al reproductivo 
en el ciclo ontogénico, y hace especial hincapié 
en la regulación del tiempo a floración por la 
exposición a bajas temperaturas (vernalización) y 
por el fotoperíodo. Otros procesos del desarrollo 
(v.g., la diferenciación de los distintos tipos 
celulares, la adquisición de la identidad de cada 
órgano o de partes del mismo, la biogénesis de 
organelas, las fases del desarrollo posteriores a la 
floración, etc.) no formaban parte relevante del 
cuerpo de conocimientos de la fisiología vegetal 
en aquel entonces, y se han constituido en áreas 
importantes de estudio solo más recientemente. 
El análisis detallado y riguroso que hace el Prof. 
Sívori es particularmente valioso considerando 
las dificultades para el acceso a la información 
científica que se experimentaron posiblemente 
debido a la segunda guerra mundial (“La mayoría 
de los trabajos fundamentales cuya publicación 
original no han estado a nuestro alcance, han 
sido reemplazados por resúmenes y traducciones 
del Imperial Bureaux of Plant Genetics” dice el 
Prof. Sívori en los párrafos introductorios del 
artículo). Con todo, el artículo de referencia cubre 
perfectamente el estado del arte en el momento, y 
constituye un “mojón” contra el cual comparar el 
conocimiento actual y mensurar los progresos que 
ha hecho la Fisiología Vegetal, como parte de la 
Botánica, en los últimos 80 años.

¿Qué se entiende por 
desarrollo?

El término “Desarrollo” engloba lo que podríamos 
definir como cambios cualitativos durante el ciclo 
ontogénico de las plantas. Procesos tales como la 
diferenciación de distintos tipos celulares (v.g., 
vasos xilemáticos, tubos cribosos, células oclusivas, 
células epidérmicas que proyectan pelos radicales, 

etc.), la aparición de nuevos órganos (v.g., flores 
y frutos), la adquisición de nuevas competencias 
metabólicas (v.g., el desarrollo de la capacidad 
fotosintética de los cloroplastos), o la regulación de 
la forma de distintos órganos son claros ejemplos de 
procesos de desarrollo. Es imposible cubrir en este 
artículo todos los avances que han ocurrido en la 
comprensión del desarrollo de las plantas desde la 
fundación del Boletín de la Sociedad Argentina de 
Botánica, de modo que para ilustrar el progreso de 
la disciplina nos concentraremos exclusivamente en 
los fenómenos con los que los autores de este artículo 
estamos más familiarizados, sin que esto ignore la 
relevancia de otras áreas del desarrollo vegetal y el 
progreso notable que se ha hecho en ellas.

La senescencia foliar

El follaje de muchos árboles cambia de color 
durante el otoño, y esto es seguido por la posterior 
caída (abscisión) de las hojas. El cambio de color 
refleja el desmantelamiento de los cloroplastos, 
y la degradación de los pigmentos, proteínas y 
ácidos nucleicos que los componen (Krupinska 
& Humbeck, 2004; Dominguez & Cejudo, 
2021). La pérdida de color verde causada por el 
desmantelamiento de los cloroplastos representa el 
síntoma visual más claro de la senescencia foliar, la 
última etapa en el desarrollo ontogénico de una hoja 
previa a su muerte (Noodén et al., 2004).

Si se comparan imágenes obtenidas por 
microscopía electrónica de transmisión de células 
de hojas maduras vs. senescentes (Fig. 1A-B) es 
evidente que el proceso de desmantelamiento celular 
es completo y, por ejemplo, reduce los plástidos 
a sacos membranosos conteniendo solamente 
glóbulos osmiofílicos (i.e., de naturaleza lipídica) 
sin remanentes reconocibles de las membranas 
fotosintéticas. También las proteínas que componen 
la maquinaria de fijación y reducción del CO2 
son degradadas y sus niveles caen marcadamente 
(Fig. 1C). Como los cloroplastos de las plantas 
con metabolismo C3 contienen la mayor parte del 
N foliar (Peoples & Dalling, 1988; Mae, 2004), 
la degradación de los cloroplastos y sus proteínas 
implica la caída de la actividad fotosintética 
(Gepstein, 1988; Krupinska & Humbeck, 2004), 
pero, al mismo tiempo, libera grandes cantidades 
de aminoácidos (formas móviles del N) que pueden 
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ser redistribuidos a otros órganos de la planta 
v.g., a las semillas en crecimiento durante la fase 
reproductiva en especies anuales (Martignone et 
al., 1987), o a las proteínas de reserva en la corteza 
de los árboles (Gortari et al., 2018; Estiarte et al., 
2023). Diversas presiones selectivas pueden haber 
moldeado el desencadenamiento y la velocidad 
de la senescencia foliar en distintas especies o 
escenarios ambientales. Por ejemplo, la senescencia 
más o menos sincrónica de las hojas de los árboles 
durante el otoño maximiza la eficiencia en el uso 
de nutrientes (Killingbeck, 2004), y prepara a 
las plantas para atravesar las bajas temperaturas 
invernales en un estado de quiescencia favorable a 
la supervivencia (Nilsson, 2022).

Parte del interés por estudiar la senescencia 
foliar y su regulación proviene de la idea de que 
demorando la declinación fotosintética causada por 
la senescencia en especies monocárpicas destinadas 
a la producción de granos se podría prolongar 
el período de crecimiento (“llenado”) de las 
semillas (“granos”), y de esta manera, aumentaría 
la producción de algunos cultivos (Gregersen et 
al., 2013; Guo & Gan, 2014; Zhou & Yang, 2023). 
En este contexto, se supone que conocer el (o los) 

mecanismos implicados en el desmantelamiento de 
los cloroplastos y la regulación de la senescencia 
en el ciclo ontogénico constituiría un pre-requisito 
para la obtención de variantes genéticas con mayor 
potencial de rendimiento agronómico.

El mecanismo de degradación 
de los cloroplastos

El desmantelamiento de los cloroplastos 
necesariamente involucra la actividad de hidrolasas 
que degradan las proteínas (proteasas, Buet et al., 
2019), lípidos (lipasas, Troncoso-Ponce et al., 
2013), ácidos nucleicos (nucleasas, Lambert et 
al., 2017) y las clorofilas (Hörtensteiner, 2006) 
que los componen. De todos estos componentes, 
la degradación de las clorofilas es el proceso 
mejor conocido debido a los trabajos pioneros de 
Phillipe Matile y Stefan Hörtensteiner (cubiertos en 
Hörtensteiner, 2006). El catabolismo de las clorofilas 
comienza con la de-quelación del átomo de Mg 
coordinado en el anillo tetrapirrólico de la clorofila 
a con la consiguiente formación de feofitina a, que 
es posteriormente des-fitilada por la feofitinasa 

Fig. 1. A-B: Micrografías electrónicas de transmisión de células del mesófilo en empalizada de soja (Glycine 
max L.) de una hoja madura (A) en la que aún no ha comenzado la senescencia, y una hoja senescente 
(B) que ha perdido prácticamente toda la clorofila. Las barras negras en la parte inferior de las figuras 
representan 3 mm. C: Electroforesis desnaturalizante de proteínas tomadas de hojas en distintos estadios 
de la senescencia foliar. Los valores porcentuales indicados debajo del gel representan el contenido de 
clorofila de cada estadio expresado como porcentaje del contenido máximo que se indica como 100% 
(nótese que los muestreos comienzan en hojas que aún no han alcanzado su contenido máximo de clorofila). 
Las dos flechas en el margen izquierdo del panel C muestran la ubicación de las subunidades grande 
(arriba) y pequeña (abajo) de la Ribulosa-1,5-bisfosfato carboxilasa/oxigenasa, la enzima cloroplástica más 
abundante en las especies con metabolismo C3 (panel C tomado de Martínez  et al., 2008). 
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produciendo feofórbido a, un catabolito hidrosoluble 
de la clorofila (Schelbert et al., 2009). El feofórbido 
es oxidado por la feofórbido oxigenasa dando 
lugar a la aparición de catabolitos fluorescentes de 
la clorofila que luego se convierten en catabolitos 
no coloreados acumulados en la vacuola central. 
Es un mito común suponer que la degradación de 
clorofila aporta N redistribuible a otras partes de la 
planta (en el anillo tetrapirrólico hay 4 átomos de 
N por molécula de clorofila), pero, en realidad, la 
cantidad total de N dentro de la clorofila es menos 
del 3 % del contenido de N foliar (Makino et al., 
2003), y esos átomos de N permanecen en las 
hojas senescentes como parte de los catabolitos no 
coloreados que se almacenan en la vacuola central 
(Hörtensteiner, 2006). La función más probable de la 
degradación de clorofila durante la senescencia es la 
destoxificación de una molécula que en estado libre 
es fotodinámica y, por lo tanto, una fuente potencial 
de estrés oxidativo si los fotosistemas en los cuales 
está integrada se degradan, como sucede durante 
la senescencia (Hörtensteiner, 2006). Aunque 
pueda parecer innecesario proteger frente a un 
estrés oxidativo potencial a células que igualmente 
están destinadas a morir, la destoxificación aludida 
permite que las células de las hojas senescentes 
conserven su viabilidad hasta haber completado la 
redistribución de nutrientes que es característica de 
hojas senescentes. 

La degradación de las 
proteínas cloroplásticas 
¿ocurre en el 
cloroplasto mismo?

El N contenido en la clorofila no es reciclado 
durante la senescencia, pero el N de los ácidos 
nucleicos y, principalmente, de las proteínas, sí hace 
un aporte significativo a la nutrición nitrogenada de 
los órganos en crecimiento. La mayor parte del N 
redistribuido durante la senescencia proviene de la 
degradación de las proteínas del cloroplasto (Peoples 
& Dalling, 1988). Desde hace varias décadas se está 
intentando identificar las proteasas involucradas en la 
degradación de las principales proteínas cloroplásticas 
y, por lo tanto, responsables de la redistribución de 
N y consiguiente caída de la actividad fotosintética. 
La disponibilidad reciente en Arabidopsis thaliana 
(L.) Heynh de mutantes “knock out” por inserción de 

ADN-T (Krysan et al., 1999) ha permitido evaluar 
el rol de muchas de las proteasas cuya actividad o 
expresión aumenta durante la senescencia al comparar 
el fenotipo de las plantas “knock out” (es decir, sin 
actividad de la proteasa en cuestión) con las plantas 
de genotipo salvaje. Sin embargo, a pesar de la 
potencia de estas aproximaciones, innumerables 
investigaciones que intentaban identificar proteasas 
con una función importante durante la senescencia 
foliar no han podido hasta el momento identificar 
proteasas involucradas críticamente en este proceso 
(Buet et al., 2019), posiblemente porque existe 
redundancia funcional (i.e., varias proteasas distintas 
cumpliendo la misma función, de modo que frente a 
la inactivación de uno de esos genes otra/s proteasa/s 
remplaza/n su actividad). Un ejemplo de redundancia 
funcional durante la senescencia es la observación 
de Maxence et al. (2018) de que en plantas knock 
out para la proteasa cisteínica SAG12 (“Senescence-
Associated Gene 12”) se duplica la expresión de 
una proteasa aspártica. Estos fenómenos desafían 
nuestras aproximaciones experimentales actuales 
basadas en la inactivación de una única, o unas pocas 
proteasas, y muestran que la pregunta “¿cuál es la 
proteasa responsable de la degradación de proteínas 
fotosintéticas durante la senescencia?” probablemente 
no sea aplicable al problema en cuestión, es decir, 
que la degradación de las proteínas cloroplásticas no 
depende de la acción de solamente el producto de un 
único gen. 

Otras preguntas más básicas deberían ser abordadas 
primero, por ejemplo, ¿dónde ocurre la degradación 
de las proteínas cloroplásticas durante la senescencia? 
Tres décadas atrás esta pregunta parecía tener una 
respuesta sencilla, se suponía que todos los procesos 
de degradación ocurrían dentro del cloroplasto 
mismo (Huffaker 1990), aunque, honestamente, 
para los estándares actuales la evidencia disponible 
en tal sentido era débil. El consenso hoy en día, en 
cambio, parece favorecer la participación de vías de 
degradación extra-plastidiales (para una revisión de 
este punto, ver por ejemplo Xie et al., 2016).

Vacuolas asociadas 
a la senescencia

En el contexto de la degradación de proteínas 
fotosintéticas durante la senescencia, y la 
localización subcelular de este proceso, una proteasa 
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interesante es SAG12, con una expresión asociada 
específicamente a la senescencia de las hojas, y 
prácticamente indetectable en estadios previos del 
desarrollo foliar (v.g., Buet et al., 2019). Este patrón 
de expresión la hace candidata a cumplir un rol en 
el desmantelamiento de los cloroplastos aunque, 
¿en qué compartimiento celular se localiza SAG12, 
habida cuenta de que la mayor parte de las proteínas 
degradadas son cloroplásticas?

Utilizando una línea de Arabidopsis thaliana 
que expresa una fusión entre SAG12 y la 
proteína fluorescente verde GFP, Otegui et al. 
(2005) localizaron SAG12 en una nueva clase 

de vacuolas líticas (“Vacuolas Asociadas a la 
Senescencia, VAS, SAVs en inglés) (Fig. 2A-
C). Las VAS están presentes solamente en las 
células con cloroplastos (mesófilo y células 
oclusivas) de hojas senescentes. Experimentos de 
inmunolocalización por microscopía electrónica 
de transmisión mostraron claramente que las VAS 
son perfectamente distinguibles de la vacuola 
central (por ejemplo, carecen de la acuaporina 
γTIP en su membrana limitante), y su pH luminal 
medido in vivo es 0,8 unidades menor que el de la 
vacuola central (Otegui et al., 2005). Las VAS no 
son autofagosomas, como lo demuestra el hecho 

Fig. 2. Vacuolas Asociadas a la Senescencia de hojas senescentes de Arabidopsis thaliana (L) Heynh 
que expresan SAG12 fusionada a la proteína fluorescente verde GFP y fueron incubadas con el marcador 
acidotrópico rojo neutro. A-C: Células del mesófilo en empalizada observadas por microscopía de 
fluorescencia confocal. A: Excitación a 647 nm y detección >650 nm para detectar la autofluorescencia 
de la clorofila. B: Excitación a 488 nm y detección en 505-550 nm para detectar la fluorescencia de GFP. 
C: excitación a 543 nm y detección a 560-605 nm. La tinción con rojo neutro detecta pequeñas vacuolas 
ácidas (aproximadamente 1 mm de diámetro) que contienen toda la señal de GFP fusionada a SAG12. La 
barra horizontal representa 10 mm. D-E: Micrografías electrónicas de transmisión de células senescentes 
criofijadas a alta presión y baja temperatura mostrando la morfología típica de las vacuolas asociadas a la 
senescencia (D, rodeadas por una membrana simple) y un típico autofagosoma (E) envuelto en una doble 
membrana. Barras horizontales = 200 nm. Tomado de Otegui et al. (2005). 



440

Bol. Soc. Argent. Bot. 60 (4) 2025

de que las VAS están presentes en las hojas de 
mutantes “knock out” para los genes ATG5 y ATG7, 
indispensables para la formación de autofagosomas 
(Üstün et al., 2017), y su morfología es diferente de 
la de los autofagosomas típicos (Fig. 2 D-E, Otegui 
et al., 2005). Una sonda fluorescente que revela la 
actividad peptidásica en distintas partes de la célula 
marca las VAS como el compartimiento celular con 
mayor actividad peptidásica (proteolítica) en hojas 
senescentes (Otegui et al., 2005; Martínez et al., 
2008). 

La asociación temporal entre su aparición y la 
degradación activa de proteínas fotosintéticas en 
células senescentes, y la alta actividad peptidásica 
detectada en las VAS sugiere que las VAS podrían 
estar involucradas en la degradación de las proteínas 
del cloroplasto durante la senescencia. Utilizando 
líneas de tabaco (Nicotiana tabacum L.) que 
expresan la proteína fluorescente verde (GFP) 
fusionada a una señal de tránsito al cloroplasto 
es posible demostrar un tráfico de proteínas 
fotosintéticas desde los cloroplastos hacia las VAS 
en hojas senescentes (Fig. 3 A-C), observación 
confirmada por el aislamiento bioquímico de 

las VAS y la detección inmunoquímica en estas 
organelas de dos proteínas cloroplásticas: Rubisco 
y Glutamina Sintetasa 2 (Martínez  et al., 2008). 
Las VAS aisladas pueden degradar Rubisco in 
vitro, y la inhibición farmacológica de la actividad 
peptidásica de las VAS reduce la degradación de 
Rubisco in vivo durante la senescencia (Carrión et 
al., 2013).

Además de Rubisco y Glutamina Sintetasa 2, 
las VAS contienen pigmentos con un espectro 
de emisión de fluorescencia in vivo similar al 
de la clorofila (Martínez  et al., 2008). Diversos 
experimentos empleando métodos biofísicos, 
bioquímicos y proteómicos sobre las VAS 
aisladas indicaron claramente la presencia de 
complejos clorofila-proteína del Fotosistema I, 
pero la ausencia de componentes del Fotosistema 
II (Gomez et al., 2019). Todas las observaciones 
precedentes sobre las VAS sugieren fuertemente 
que estas organelas asociadas temporalmente con el 
desarrollo de la senescencia foliar participan en la 
degradación de las proteínas fotosintéticas solubles 
del estroma del cloroplasto, y de las proteínas del 
Fotosistema I presentes en las regiones estromáticas 

Fig. 3. Re-localización de proteínas desde el cloroplasto a las Vacuolas Asociadas a la Senescencia en 
hojas senescentes de tabaco (Nicotiana tabacum L.). Imágenes obtenidas por microscopía de fluorescencia 
confocal de células del mesófilo en empalizada de una línea que expresa la proteína fluorescente verde 
GFP dirigida al cloroplasto. En hojas senescentes, GFP se re-localiza a las Vacuolas Asociadas a la 
Senescencia, fuera de los cloroplastos. A: Detección de clorofila (excitación a 633 nm y detección 670-730 
nm). B: Detección de GFP (excitación a 488 nm y detección en 505-530 nm). C: Detección de las VAS 
con el marcador acidotrópico Lysotracker Red (excitación a 543 nm y detección a 585-630 nm). Nótese la 
co-localización de la señal del marcador acidotrópico de vacuolas Lysotracker Red con la señal de GFP 
(algunos ejemplos señalados con flechas y cabezas de flecha). Tomado de Martínez  et al. (2008). 
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de las membranas tilacoidales. El rol exacto de las 
VAS, incluyendo el destino final de las proteínas 
fotosintéticas presentes en ellas (¿la vacuola 
central? ¿el espacio extracelular?), así como su 
biogénesis o la cuantificación de las cantidades 
de proteínas degradadas por esta vía, son todavía 
objetos de estudio.

Tras la descripción inicial de las VAS, diversas 
investigaciones reportaron la existencia de otras vías 
extra-plastidiales involucradas en la degradación de 
proteínas fotosintéticas. La Tabla 1 resume algunas 
de las principales características de estas vías 
presumiblemente independientes unas de otras. 
Dado que todas estas “vesículas” extra-plastidiales 
han sido examinadas con distintos marcadores 
moleculares, solamente podemos considerar como 
realmente estructuras distintas a aquellas que 
difieren, por ejemplo, en su dependencia con 
respecto a la maquinaria autofágica (v.g., Rubisco 
Containing Bodies, vs VAS y CV-containing 
vesicles). En otros casos, en cambio, podemos 
encontrarnos en una situación similar a la de la 

parábola “Los ciegos y el elefante” si las distintas 
vías extra-plastidiales descriptas hasta el momento 
representan la misma estructura examinada con 
distintas herramientas (proteínas marcadoras) en 
forma incompleta por cada grupo de investigación. 
No hay manera, actualmente, de afirmar que 
VAS y ATG8 Interacting 1 Vesicles (por ejemplo) 
representan distintas estructuras con diferente 
constitución y funciones sin experimentos en los que 
se examine la presencia/ausencia de VAS en líneas 
donde la vía dependiente de ATI esté suprimida, por 
ejemplo, por inactivación del gen ATG8 Interacting 
1. Es necesario revisitar cada una de estas 
estructuras y su dependencia de los componentes 
clave que determinan la biogénesis de otras 
vesículas. Una aproximación de este tipo develará 
si en el desmantelamiento de los cloroplastos 
intervienen distintas vías extra-plastidiales (un 
escenario que favorecería flexibilidad en cuanto a 
las moléculas degradadas en distintos momentos 
del desarrollo, o en distintos órganos, v.g., hojas 
vs frutos verdes) o si estamos en presencia de una 

Tabla 1. Características de las vías extra-plastidiales de degradación de componentes cloroplásticos 
descriptas hasta el presente. ¿? indica que se desconoce la respuesta a esta pregunta.

Denominación 
de las 

vesículas y 
características 

de la vía

Marcador 
molecular 

de la 
vesícula

¿Depende de la 
vía autofágica?

Proteínas cloroplásticas 
aparentemente 

degradadas por esta vía

¿Se fusiona 
con la 

vacuola 
central?

Referencias

“Vacuolas 
asociadas a la 
senescencia” 

(VAs)

SAG12-
GFP

NO Rubisco, GS2, PsaA ¿?

Otegui et al. (2005); 
Martínez et al. 
(2008); Carrión et 
al. (2013);  Gomez 
et al. (2019)

“Rubisco-
containing 

Bodies” (RCBs)
- SÍ Rubisco SÍ

Ishida et al. (2008); 
Wada et al. (2009)

“ATG8 
Interacting 
1 Vesicles” 
(ATI-PS)

ATG8 
Interacting 

1

Se originan 
independientemente 
de la vía autofágica, 

pero su fusión 
a la vacuola 

central depende 
de la autofagia

Peroxiredoxina A SÍ Michaeli et al. (2014)

“CV-containing 
Vesicles” 
(CCVs)

Chloroplast 
Vesiculation

NO
Proteínas tilacoidales 

y del estroma del 
cloroplasto

SÍ
Wang & Blumwald 
(2014)
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menor cantidad de vías examinadas hasta el presente 
con distintos marcadores. Claramente, además 
de su valor intrínseco para nuestro conocimiento 
sobre el desmantelamiento de los cloroplastos, esta 
información es indispensable en cualquier intento 
por emplear métodos moleculares para intervenir 
en la degradación de los cloroplastos, tanto con el 
objeto de prolongar la capacidad fotosintética del 
canopeo como para aumentar la oferta de nutrientes 
redistribuidos desde las hojas senescentes a otros 
órganos de plantas de cultivo.

Regulación ambiental de 
la senescencia, efectos 
del fotoperíodo

Como otros procesos del desarrollo vegetal, la 
dinámica de la senescencia foliar (i.e., su inicio 
y la tasa con que se desarrolla) dependen de la 
interacción entre el genotipo y las condiciones 
ambientales experimentadas por las plantas. En 
la mayoría de las especies terrestres, distintos 
factores de estrés ambiental causan senescencia 
prematura del canopeo (Antonietta et al., 2024) y 
esto ha llevado a la sugerencia de que la selección 
de genotipos con senescencia demorada permitiría 
contrarrestar los efectos negativos del estrés en 
especies de cultivo, aunque la evidencia disponible 
en este punto no es inequívoca (para una discusión 
más detallada ver Antonietta et al., 2024). En 
contraposición con la gran cantidad de trabajos que 
describen situaciones ambientales de estrés que 
aceleran la senescencia (Tan et al., 2023), es menos 
conocido el impacto de condiciones ambientales 
que puedan retrasar el desmantelamiento del 
aparato fotosintético.

En especies monocárpicas, que florecen y 
fructifican una sola vez en su ciclo ontogénico, la 
floración y subsiguiente fructificación se asocian 
con el desencadenamiento de la senescencia más 
o menos sincrónica de todo el canopeo (Noodén 
et al., 2004). No es sorprendente, entonces, que 
fotoperíodos que inducen o aceleran la floración 
también aceleran la senescencia foliar. En muchas 
especies, además de la fecha de floración, el 
fotoperíodo controla también las fases del desarrollo 
posteriores a la floración, y en muchos casos los 
fotoperíodos que normalmente inducen la floración 
aceleran todas las fases del desarrollo reproductivo 

posteriores a la misma (Guiamet & Nakayama 
1984; Morandi et al., 1988; Han et al. 2005, Kelly 
et al., 2021). Por contrapartida, la exposición en 
post-floración a fotoperíodos que normalmente 
retrasan la floración causan una demora importante 
de los estadíos reproductivos posteriores a la 
misma (Kantolic & Slafer, 2005) y retrasan 
la senescencia foliar (Guiamet & Nakayama, 
1984; Kelly et al., 2021). Estas observaciones 
podrían explicarse simplemente como resultado 
de la aceleración (bajo fotoperíodos inductores 
en post-floración) o el retraso (en fotoperíodos 
no inductores) del desarrollo de los frutos, toda 
vez que en muchas especies la presencia de frutos 
en activo crecimiento está relacionada con el 
desarrollo de la senescencia, y la remoción de los 
frutos retrasa este proceso (Noodén et al., 2004). 
En la soja (Glycine max L. Merr.), la arveja (Pisum 
sativum L.), el girasol (Heliantus annus L.) y el 
algodón (Gossipium hirsutum L.), por citar algunas 
especies, la remoción de los frutos inmaduros 
retrasa la senescencia de las hojas (Malik & Berrie, 
1975; Lindoo & Noodén, 1976; Ho & Below, 1989; 
Dong et al., 2009). Aunque la regulación de la 
senescencia por los frutos parece generalizada en 
muchas dicotiledóneas, en otras especies el efecto 
promotor de la senescencia por la presencia de 
frutos es menos claro (v.g., Arabidopsis thaliana 
Hensel et al., 1994; Noodén & Penney, 2001; 
maíz, Christensen et al., 1981). En soja, los efectos 
fotoperiódicos sobre la senescencia se observan 
aún en plantas en las que se han eliminado los 
frutos (Kelly, 2023) sugiriendo que el efecto del 
fotoperíodo sobre la senescencia del canopeo no es 
un simple resultante de la demora en el desarrollo 
reproductivo. Como hipótesis, una forma sencilla 
de interpretar estos resultados es asumir que en 
soja existen dos programas de desarrollo de la 
senescencia de efectos aditivos y superpuestos 
temporalmente, uno de ellos dependiente de la 
presencia de frutos y un segundo programa bajo 
control directo del fotoperíodo en post-floración, 
interactuando con la presencia de frutos. 

La Figura 4 es un resumen pictórico de algunos 
de los conocimientos actuales sobre las influencias 
ambientales y la regulación “correlativa” de la 
senescencia foliar por la actividad de otros órganos 
al nivel de la planta entera (por cuestiones de 
espacio y claridad se soslayan los numerosos 
conocimientos sobre la regulación de la senescencia 
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a nivel celular o en hojas aisladas de la planta 
madre). Se destacan 1- los efectos promotores de la 
senescencia por los frutos en desarrollo, claramente 
probados para algunas especies y condiciones de 
crecimiento (v.g., Malik & Berrie, 1975; Lindoo 
& Noodén, 1976; Ho & Below, 1989; Dong et al., 
2009) pero cuyo mecanismo todavía se desconoce, 
2- la conocida influencia de las citocininas 
producidas por las raíces retrasando el inicio de 
la senescencia y atenuando su velocidad (Noodén 
et al., 1990; Mangeri et al., 2017, 2020) y, 3- la 
posible participación de las vías de señalización 
dependientes de giberelinas. La participación de 
las giberelinas se apoya en evidencias recientes 
empleando mutantes en las vías de señalización de 
este grupo de hormonas (v.g., Chen et al., 2014). 
Aunque es posible que los descriptos en la Figura 
4 sean algunos de los factores más importantes 

regulando la senescencia de la planta entera, resulta 
claro que todavía estamos muy lejos de comprender 
integralmente la regulación de esta última fase del 
desarrollo vegetal, y de qué manera interactúan en 
ella distintos factores endógenos y ambientales.

¿Demorar la senescencia 
mejoraría la producción 
de los cultivos?

Frecuentemente se argumenta que el estudio 
de los mecanismos moleculares involucrados 
en el inicio o velocidad de la senescencia foliar 
permitirá obtener o generar variedades de cultivo 
con senescencia retrasada y un mayor potencial de 
producción, por ejemplo, de granos (Gregersen et 
al., 2013; Guo & Gan, 2014; Zhou & Yang, 2023). 
Desafortunadamente, esta es una afirmación que 
pocas veces es examinada experimentalmente 
y se toma como si fuera un axioma que no 
requiere demostración. En varias especies de 
cultivo existen variantes genéticas con diferencias 
en el inicio y/o en la tasa de desmantelamiento 
de los cloroplastos. Algunas variantes retienen 
clorofila (i.e., “Stay Green”) hasta estadíos más 
avanzados cuando otras variantes, con similar 
duración del ciclo ontogénico, han degradado sus 
cloroplastos completamente (Thomas & Ougham, 
2014). La existencia de genotipos “Stay Green” 
permite examinar experimentalmente la idea de 
que el retraso de la senescencia foliar constituiría 
una aproximación útil para el incremento de la 
producción de los cultivos.

Algunas de las variantes genéticas con 
senescencia demorada que han constituido la 
base de la afirmación sobre la supuesta ventaja 
de los genotipos “Stay Green” son líneas que, en 
ambientes con una fuerte incidencia de eventos de 
déficit hídrico terminal (i.e., hacia el fin del ciclo 
ontogénico de las plantas) reducen el consumo de 
agua pre-floración. Por lo tanto, conservan agua para 
utilizar en los estadios reproductivos avanzados, lo 
que permite que se retrase su senescencia (Borrell 
et al., 2014). Claramente, el carácter “Stay Green” 
en estos casos es una consecuencia de alteraciones 
en los patrones ontogenéticos de consumo de agua 
y no un atributo que per se demora la senescencia 
y mejora la tolerancia al estrés o la producción del 
cultivo. Otros casos ampliamente mencionados 

Fig. 4. Esquema hipotético sobre la regulación 
de la senescencia foliar en la planta entera, 
especialmente en una gramínea de ciclo anual. 
Se postulan tres vías endógenas: dependientes 
de la acción de los frutos en crecimiento (1), una 
vía regulatoria negativa mediada por la acción de 
las citocininas producidas por las raíces (2) y el 
efecto de la señalización por giberelinas a nivel 
de las mismas hojas (3). (4) Diversos factores 
ambientales (v.g., fotoperíodo, disponibilidad 
hídrica, temperatura) modulan el avance de la 
senescencia del dosel. (-) indica demora, mientras 
que (+) indica aceleración de la senescencia, ¿? 
denota un mecanismo todavía desconocido. 
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son variedades o híbridos liberados al mercado 
en distintas décadas (Rajcan & Tollenaar, 1999a; 
1999b). En estos estudios, los genotipos más 
modernos pueden presentar una demora de la 
senescencia, y mayores rendimientos agronómicos, 
pero es difícil atribuir estas ventajas solamente a un 
carácter fenotípico (la demora de la senescencia) 
cuando es evidente que 20-30 años de mejoramiento 
genético vegetal han impactado en una multitud de 
atributos, además de la senescencia (v.g., Duvick, 
2005 en maíz). La comparación de variantes 
genéticas liberadas al mercado en forma más o 
menos contemporánea, es decir, relativamente 
coetáneas, es un mejor test de las posibles ventajas 
de demorar la senescencia foliar.

Comparando varios híbridos comerciales de 
maíz (Zea mays L.) contemporáneos con diferentes 
ritmos de senescencia del canopeo, no es posible 
detectar ventajas evidentes en la producción de 
granos de los genotipos Stay Green vs los no-
Stay Green (Acciaresi et al., 2014; Antonietta et 
al., 2014, 2016, 2021). La postulada ventaja de 
estos genotipos en situaciones de estrés ambiental 
tampoco pudo ser confirmada: los genotipos 
Stay Green no exhiben mayor producción en 
situaciones de déficit hídrico (Antonietta et al., 
2021), o deficiencias nutricionales (Antonietta 
et al., 2016), ni frente a aumentos en la densidad 
de plantación (Antonietta et al., 2014). Incluso, 
algunos resultados sugieren que, en los genotipos 
Stay Green, el retraso en la redistribución de 
N desde las hojas reduce el suministro de N 
a los granos en desarrollo (Antonietta et al., 
2014, 2016), pasando así de una limitación del 
crecimiento de los granos por la disponibilidad de 
fotosintatos en los genotipos no-Stay Green a una 
limitación por N en los Stay Green. Es evidente 
que mejorar la producción de granos en especies 
de cultivo requerirá más investigación básica, una 
comprensión más profunda del desarrollo de las 
plantas y de la interacción genotipo x ambiente, 
e intervenciones más refinadas para modular el 
inicio y desarrollo de la senescencia (Antonietta 
et al., 2024). Las herramientas moleculares que 
permitirían demorar la senescencia se conocen, 
pero carecemos actualmente de un conocimiento 
suficientemente refinado de la biología de la 
senescencia y la formación del rendimiento de los 
cultivos como para intervenir con precisión en el 
proceso.

¿Cómo cambió la Fisiología 
Vegetal entre 1946 y 2025?

En los casi ochenta años desde la primera edición 
del Boletín de la Sociedad Argentina de Botánica 
no solamente se han acumulado miles de papers 
sobre distintos aspectos del funcionamiento de las 
plantas, sino que han cambiado sustancialmente 
las aproximaciones experimentales y los conceptos 
subyacentes a las mismas. Mientras que en la 
actualidad la mayoría de las investigaciones en 
fisiología vegetal recurren de alguna manera al 
apoyo de la biología molecular, la biología celular y 
la genética, en 1946 estas disciplinas estaban en su 
infancia (¡a modo de ejemplo vale la pena recordar 
que la demostración de que el ADN constituye 
el material hereditario de los seres vivos data de 
1944!; Avery et al., 1944). En 1946 era todavía 
nulo el conocimiento sobre el código genético 
y la transmisión de la información hereditaria, 
o la regulación de la expresión génica, por citar 
solamente algunos conocimientos ampliamente 
utilizados por la Fisiología Vegetal contemporánea. 
Muchas preguntas válidas en la actualidad (v.g., 
¿la transición desde el estado vegetativo al 
reproductivo involucra alteraciones en la expresión 
génica? ¿cuáles son los genes involucrados?) eran 
inimaginables, y ciertamente inabordables, en 1946. 
Hoy la Fisiología Vegetal puede aprovechar los 
enormes avances materializados en otras áreas de 
la biología, y ha habido en las últimas décadas una 
interacción dinámica entre ideas y conceptos, por 
una parte, y el desarrollo de métodos por otra. Esta 
ha sido una relación de retroalimentación positiva, 
donde nuevas ideas han planteado la necesidad de 
desarrollar nuevos enfoques experimentales, y los 
nuevos desarrollos experimentales e instrumentales 
han habilitado la formulación de nuevas preguntas, 
El enfoque de la fisiología vegetal ha incluido 
progresivamente estudios en los niveles celular y 
molecular (mayormente desconocidos en 1946). 
Una medida del progreso hecho por la disciplina 
es nuestra capacidad aumentada de intervenir 
exitosamente en el desarrollo de las plantas, 
y de explicar rigurosamente muchos aspectos 
del desarrollo vegetal. Sin ninguna duda, las 
investigaciones pioneras descriptas en el artículo 
del Prof. Sívori (Sívori, 1946) sentaron bases sólidas 
para el abordaje actual del desarrollo vegetal con 
nuevos enfoques conceptuales y experimentales. Es 
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alentador comprobar cómo distintos conocimientos 
aportados por la fisiología vegetal tradicional, lejos 
de ser refutados, han sido confirmados, extendidos y 
explicados en mayor profundidad recientemente por 
la aplicación de enfoques moleculares y celulares. 
En el área del Desarrollo, la identificación molecular 
del “Florígeno” postulado hipotéticamente por 
Mikhail Chailakhyan en los 1930´s sobre la base 
de experimentos fisiológicos clásicos es un buen 
ejemplo de esta sinergia (Zeevart, 2006; Putterill 
& Varkonyi-Gasic, 2016). Integrar adecuadamente 
los conocimientos sobre el funcionamiento de las 
plantas en los distintos niveles de organización 
biológica en que puede ser abordado es hoy un 
desafío pendiente, pero la vastedad y profundidad 
del conocimiento disponible lo torna una empresa 
viable.
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