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Resumen 

La velocidad con la que crecen las bases de datos de genes y moléculas que participan en 
proCCllOll de desarrollo nos obliga a coI1Struir herramientas que permitan integrar esta infor­
mación. Hay indicios de que el obtener toda la información de cada uno de los elementol! que 
participan en un proceso complejo (ex>mo el desarrollo) no es suficiente para comprenderlo 
cabalmente: es necesario estudiar al sistema completo para poder entender como se originan 
las propiedades que radican en el conjunto y no en un elemento particullU'. 

En Ambidopsis thaliana, un sistema modelo en estudios de genética del desarrollo de 
Angiospermas, se ha recabado mucha información sobre los genes que participan en la de­
terminación del destino celular en las flores, y se ha propuesto un marco fenomenológico, el 
modelo ADC, que describe como el destino de los órganos florales depende de las combina­
ciones en la actividad de tres clases de factores de transcripción. Sin embargo, la propuesta 
del modelo ABC no explica como es que se generan heterogeneidades tan estables en el 
patrón de actividad génica en las flores, ni si esto es una ex>nsecuencia de la dinámica de la 
red de genes que interactúan con loo genes A, B y C. 

Para avanzar en esta dirección, en este trabajo se propone un modelo discreto para la de­
terminación genética del destino de los órganos florales. En este modelo tanto la arquitectura 
de la red génica como las reglas lógicas que en el modelo caracterizan a las interacciones 
fueron construidas usando la evidencia experimental reportada por los laboratorios que 
trabajan con estos genes en A. thaliana. Aunque se infirió la arquitectura de la red que 
comprende también a los genes que participan en la inducción a la floración (evento que 
depende tanto de factores ambientales como internos), en este trabajo solamente se presen­
tan las simulaciones que no consideran estos factores. La inclusión en un trabajo posterior 
de las cuatro rutas de inducción de la floración permitirá estudiar cómo afecta cada una de 
ellas a la transición entre el crecimiento vegetativo y el crecimiento reproductivo. 

Ya con esta base de datos construida, se hizo un programa en el lenguaje de progra­
mación LISP que permite seguir el estado de actividad de cada uno de los genes de la red 
de determinación de órganos florales hasta que el sistema llega a un punto estacionario, 
que corresponde a un patrón de actividad génica estable, como el que tienen las células 
diferenciadas. 

Se ejecutó el programa en todas las condiciones posibles del sistema y se encontró una 
relación causal entre la actividad de dos genes (UFO y WUS) y el destino de loe organos 
florales, y que las 209,952 condiciones iniciales posibles del sistema convergen a únicamente 
ocho estados estables, a todos los cuales se les haya correspondencia con patrones de ac­
tividad génica que se dan naturalmente en A. thaliana. Se concluye que la robustez en los 
proceios de formación de las flores se debe, al menos parcialmente, a la dinámica de esta red. 
La dependencia del destino celular con respecto a la actividad de UFO y WUS da sustento 
a la hipótesis de que la formación del patrón floral depende de factores que se expresan de 
forma heterogénea en los meristemos apicales vegetativos. 

Se hicieron también simulaciones de mutantes, obteniéndose resultados equiparables a 108 
que se observa en las plantas con esos genotip08, lo que sugiere que el modelo es coherente 
con la evidencia experimental. 
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Capítulo 1 

Introducción 

Una co11SeCucncia de la observación de la naturaleza es el interés en comprender cómo se 

origina la diversidad de formas de los seres vivé>s. Darwin, basándose en la limitación de 

recursos, la variabilidad en características entre individuos de la misma especie y la hercda­

bilidad de estas caracteríaticas, propuso a la selección natural como uno de los mecanismos 

responsables de la producción de la diversidad. La gran aceptación de su teoría conduce a 

que la biología sea considerada como una ciencia histórica: los individuos que comparten un 

pasado tienen características comunes, pues, por efectos de la selección natural, aparecen 

en los ancest1'0f! y se mantienen después. Para explicar el origen de las diversa¡¡ estructuras 

sólo habría que conocer la historia de los orgruúsmos. Sin embargo, la explicación histórica 

no es suficiente para entender cómo se generan las formas en los organismos, ya que no 

describe los mecanismos que las producen, por lo tanto, también es necesario conocer los 

procesos que hacen posibles a las estructura.~ (24). 

La forma de los organismos depende de varios factores: 

-Genotipo o herencia genética.- La variabilidad necesaria para la existencia de la selección 

natural depende, de manera muy importante, del genotipo. Pero cambios pequeños en la 

1 



CAPÍTULO l. INTRODUCCIÓN 2 

secuencia de bases nucleotídicas del DNA, en el genotipo, pueden tener efectOll enormes en 

la forma de los organismOll (por ejemplo en los mutantes homeótiC011), y cambios grandes 

en el genotipo pueden tener efectos pequeñOll en el fenotipo (por ejemplo, en la poliploidia 

de aigunas especies de plantas). Esto, solamente se explica si la relación entre la variación 

genotípica y fenotípica no es lineal. 

-Medio ambiente.- Tal vez este es el factor causal más obvio para la formación de los 

fenotipos,' después del genotipo. Sabcm08 que características fenotípicas como la taila o el 

peso dependen de factores ambientaies como la alimentación, que el color de piel puede ecr 

afectado por la expoeición a la luz solar, que el tipo de sucio aitcra los fenotipos de las 

plantas. Un efecto más sutil es el que se da en 108 huevos de los erizos, en los que se generan 

asimetrías a partir del punto de entrada del espermatozoide, lo que finalmente es una fuente 

de información externa-no heredable. 

-Herencia no genética.- No todos los elementos que heredan los seres vivos se hcrcclan 

a través de la copia de secuencias de DNA. Hay condiciones estructurales que afectan la 

formación de los fenotipos para los cuales no existen "instrucciones"en los genomas de los 

individu08, y citaré algunos ejemplos de esto: a) Las células huevo fecundadas no son ho­

mogéneas en la comp011ición de citopla.'lma, existen factores (llamados productos de genes 

maternos en Drowophila) cuya distribución es producto de la dinámica celular de la madre. 

En este mismo contexto, el BCntido del giro de las concha.'! de caracoles no está determinado 

por alelos del individuo, sino por alelos de la madre. b) Para la formación de ciertas estruc­

turas es nCCC8aria la preexistencia de otras estructuras. No hay un gen que determina la 

presencia del aparato de Golgi, sino que hay genes que codifican para proteínas y enzimas 

que producen lípidos que ec agregarán a las membranas internas del aparato de Golgi de la 
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célula madre para haCerlo crecer y poder ser repartido en las d08 células hijas después de la 

mitO!lis (71). e) L~ ci~i~~~iÓn de los cilios en Paromecium no depende del genotipo, sino . •.-··.:',: . 

de la orientación dei~ :¡;jjjoe en la célula madre (citado en 25 ). 
-.---· - .. ,,';/:;.·----,-

El desarrollo ~;l:;~~ que cataliza las interacciones entre estos tres tipos de factores, 

haciendo que de coiifiiw'acionee relativamente poco diferenciadas se genere orden, surgiendo 
• .·'' J 

las estructuras complejas q1;1e se observan en los organismos adult08. Además, aún e~ un 

contexto histórico, la histori~~e la vida no es una serie de formas adultas relacionadas, sino 

ontogenias que generan a';iJ't}~·~~togcnias (97). Es por esto que si queremos entender eomo 
> · ... ·.=·~"'~".'' :.,,-;_: 

se origina la diversidad d~;Í~(;~6~J ~n .los seres vivos es fundamental que entendam08 108 

m~wsmoe de d~~Ü~'~~{~;t~,,~~~~)ntre genotipo y fenotipo. 

En los últimos años ha habido un~~ avance en la caracterización de genes que participan 

en el desarrollo de plantas y animales, los grupos en los que se dan los procesos de desarrollo 

más complejos (60). Eetoo avances han sido impulsados por la importancia del genotipo en la 

generación de los fenotipos, por la utilización de técniCM de biología molecular más rápidas 

y eficientes, y por el desarrollo de programa.~ de accuenciación de genoma.~ completos. La 

abundancia de dat06 dillponiblcs hace que ahora sea inminente el UBO de herramientas que 

permitan integrar y organizar esta infom1ación (6). 

Por otra parte, existen muchas evidencias que indican que la relación entre genotipo y 

fenotipo es compleja y no lineal. Por ejemplo, la pleiotropía es la condición habitual en la 

actividad génica (25), se necesita un umbral mínimo en el número de interacciones para 

que una red de regulación sea funcional, estable y permita variaciones (38), el tamaño del 

genoma no es un indicador fiel de la <Dmplejidad del organismo, en especies cercanas puede 

haber mecanismos düercntcs que producen estructuras homólogas (79), y la abundancia de 
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mutantes nulOB a nivel de mRNA sin alteraciones fenotípicaa. Esta complejidad provoca que 

existan propiedades emergentes en los procesOll, que sólo se pueden estudiar <lesde un punto 

de vista holista (39). 

La causa de la no-linearidad en la relación genotipo-fenotipo es que las características 

fenotípicas no están determinadas por la actividad de productos génicos aislados, sino 

que son la consecuencia de la dinámica de redes de interacciones de productOll génicos 

(63). Sin embargo, los métodos bioquímicos tradicionales, por su naturaleza reduccionista, 

están sesgados hacia la identificación de causas aisladas para cada característica biológica 

(94). Entonces, para entender entonces la fon:na en que el genotipo afecta al fenotipo y las 

propiedades de esta relación debemos estudiar la dinámica de las redes gérúcas. 

No se tiene la información necesaria para hacer estudios formales que involucren a todos 

lo.~ genes de un genoma, pero debido a que el desarrollo consiste en procesos que se pueden 

separar lógicamente, se puede asumir que esta disociabilidad refleja una modularidad su~ 

yacente (104), es decir, el hecho de poder distinguir diferentes proCCBOB de desarrollo en 

la ontogenia de un organismo, nos permite inferir que podemos analizar los mecanismos 

que los generan por separado. La dinámica de las redes génicas se puede estudiar a través 

de la modelación en computadoras con redes de nodos interactuando. En estOt1 modelos se 

consideran las interacciones de los genes que participan en un proceso dado y Be estudia el 

comportamiento de la red como un todo, permitiendo buscar las propiedades del proceso 

que no radican en elementos particulares del sistema, sino que emanan de las interacciones 

de los element08 del conjunto. 

Se ha publicado variOH estudios de redes de regulación génica en animales, donde se 

empieza a mostrar la utilidad de este tipo de enfoques (11; 14; 18; 20; 64; 77; 78; 103). 
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Estos estudios han m08trado, por ejemplo, que la red génica que determina la polaridad de 

segmentos en Drosophila es extrHOrdinariamente robwrta a variaciones en eue parámetros, y 

que esta es probablement.c la razón de su presencia en distintos taxa y de su participación 

en diferentes procesos de desarrollo (103). En otro estudio se ha dem011trado que es p08ible 

el cambio en la arquitectura y en las propiedades de las redes de regulación coll8ervando el 

patrón de segmentación en 108 insectos (78). Finalmente, se ha m08trado que la progreeividad 

del desarrollo del endomeeodcrmo en erizos depende únicamente de la arquitectura de red 

y de las condicione.'! iniciales del sistema (18). Sin embargo, en plantas solamente se ha 

publicado los estudios de redes del laboratorio de Elena Álvarez-Buylla (57-59). 

Se debe hacer estudios de redes,de':regl1Iación génica en ambos gruJ>08 taxonómicos para 

poder realizar un verdadero estudio <!pmparativo del desarrollo en plantas y animales. Esto 
•-:':,,''.,: ,,".". 

es porque diversos experimentos en genética del desarrollo y los estudios de sccuenciación 

de genomas completos indican que en plantas y animales el desarrollo surgió de forma 

independiente (4; 60). Por esto, es muy probable que tomando en cuenta únicamente a los 

animales (o únicamente a las plantas), se considere, tal vez de forma errónea, que muchos 

de los mccani.smOll que regulan el dCfla!Tollo son similares por anccetria común, y no porque 

son consecuencias altamente probables y robustas ( i.e. dificilcs de alterar) en los organismos 

complejos. 

El realizar este tipo de estudios permitirá, a largo plazo, distinguir dentro del conjunto de 

108 mecanismos conservados a aquellos que persisten por ser accidentes históricos de aquc-

llOB que son requerimientos indi.spen.'lables para el desarrollo de organismOB multicelulares 

complejos (96), o que son COllllecucncias naturales (casi inevitables) de la pluricelularidad. 
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l. l. Redes Lógicas de Regulación Génica 

Para describir a los sistemas de redes de elementos que interactúan y se afectan entre 

ell08, como las redes de regulación génica, no es suficiente hacerlo de forma verbal, ya que 

frecuentemente, su comportamiento no es intuitivo (100). Para estudiar a est08 sistemas 

la alternativa obvia es el uso de ecuaciones diferenciales, sin embargo, debido a su no­

linearidad, es difícil abordar CHtos sistemas de una forma analítica (99; 110). Sin embargo, es 

posible analizar las características dinárnicas esenciales de este tipo de sistemas de maneras 

más simples, y es por esto que se ha propuesto el uso de aproximaciones lógicas para abordar 

estos problemas. 

En las descripciones lógicaH se utilizan variablCR con un número limitado de valores. En 

el caso· en que las variables únicamente tomen dos valores, se estará co11Struyendo una 

descripción binaria o Booleana. Pero el uHO de variables binaria.q puede resultar insuficiente 

cuando los elementoo del si.qtcma provoc-.an más de un efecto y se necesitan diferentes niveles 

de activación de los elementos para producir cada efecto, por lo que en ocaaionet1 es necesario 

describir el estado de una variable con más de dos niveles (100). 

Una p08ibilidad para estudiar a ciertOfl sistemas es el uso de autómatas celulares. Los 

autómatas celulares sou sistemas di111unieot1 discretos en los que hay una regla universal de 

actualización de estadOtl para todot1 lot1 clemeutos, y un patrón de conexionCR uniformes. 

Tienen la ventaja de ser muy sencillos, sin embargo, en la modelación de algunos sistemas 

biológicos, como la.'1 redes neuronales, génicas, o inmunológicas es necesario prescindir de 

la uniformidad en reglas y en patrones de conexión (110), ya que el sistema tampoco es 

uniforme. 
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Las redes lógicas permiten construir modelos discret08 en los que cada elemento puede 

tener diferentes patrones de interacción con los demás elementos y diferentes reglas de 

actualización. En una red lógica el estado del sistema en cierto tiempo puede ser descrito 

por una lista de 108 estados de cada una de las variables que lo componen, cada uno de 108 

cuales es regulado por otras variables del siBtcma. El estado de cada variable está controlado 

por una función lógica, que especifica su actividad como una consecuencia de la combinación 

de estados de las variables que inciden en ella, por lo que los cambios son determinísticos. 

La serie de estados del sistema en periodos sucesivos es la trayectoria. de la red {38). Dado 

un conjunto particular de elementos, reglas y conexiones, se puede calcular una trayectoria 

particular o todas las trayectorias posibles de la red ( 49). 

Una trayectoria de la red conduce, en algún momento, a un estado que el sistema ya había 

tenido previamente, pues la red tiene un número finito de estados (2n, en las redes binarias 

con n elementos). A partir de entonces el sistema, si no sufre perturbaciones, permanece en 

un ciclo repetitivo de estados, pues siempre que adquiere el mi~mo estado se comporta de la 

misma forma. A este ciclo repetitivo se le llama atractor. Un atractor puede tener un sólo 

estado (un ciclo de periodo uno, al que se le llama atractor de punto fijo, que corresponde 

a un estado estacionario) o puede comprender variOB estados (un atractor dinámico) (49). 

Más de una trayectoria pueden converger en el mismo atractor; en este caso al conjunto de 

trayectorias que conducen al mismo a tractor se le llama la cuenca de atracción de ese atractor 

(39). La estabilidad de un atractor, es decir, la probabilidad de que el sistema regrese 

al mismo atractor después de perturbaciones en el patrón de actividad, es directamente 

proporcional al tamaño de su cuenca de atracción (38). 

Suponiendo que un tipo celular se puede describir por su patrón de expresión génica, y 
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que, 108 element08 de la red corresponden a genes, 108 estadOll de las variables representan 

niveles de actividad génica y las reglas lógicas de cambio caracterizan a la actividad génica 

en función de las combinaciones de actividades de otros element011, entonces, un atractor 

representa, en el modelo, a un patrón de actividad génica estable, como el de una célula 

diferenciada (38; 39; 49). 

Usando modelos de redes lógicas como 106 aquí dcscritOll es posible estudiar las principales 

características dinámicas del sistema en su conjunto: estudiar de qué factores dependen las 

decisiones entre las diferentes rutas hacia distintOll destinos celulares, analizar la robustez de 

la determinación de los tipos celulares cuyaa diferencias dependen de 108 estados de activi-

dad de la red de regulación génica que se modela, determinar si la evidencia experimental 

disponible es suficiente para explicar la especificación de esos tipos celulares, y en caso de 

que no sea así, se pueden usar estos modelos para proponer hipótesis de genes e interacciones 

no descubiertas. 

1.2. Modelos de Redes de Regulación Génica en otros Or­
ganismos 

Recientemente ha empezado a publicarse aplicaciones de modelos de redes a eventos par-

ticulares en el desarrollo de organismos modelo (principalmente animales) basánd011e en 

datOll reales obtenidos de la evidencia experimental. En esta sección se describirán breve-

mente tres de estos trabajos para ejemplificar las aportaciones que pueden resultar de este 

tipo de estudios. 

En el trabajo de von Dassow et al. (103) se usa un modelo de red de regulación génica 

para estudiar al mantenimiento de la polaridad antero-postcrior en 108 BCgmcntOll de 106 

embriones de Drosophila. A partir de la evidencia experimental 108 autores construyen una 
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red considerando a los genes que participan en la formación de esta asimetría, y desarrollan 

ecuaciones diferenciales para caracterizar a sus interacciones. 

El objetivo de von Dassow y colaboradores es averiguar si la red que determina la polaridad 

de segmentos es un módulo evolutivo y de desarrollo. Ellos argumentan que un módulo de 

este tipo debería ser• robusto con respecto a los valores de los parámetros de las ecuaciones 

que definen a sus interacciones, pues solamente así la red podría seguir siendo funcional en 

un gran número de taxa, en los que ,muy probablemente, los parámetros no son idénticos. 

Para poder averiguar esto, los autores hacen una búsqueda de los valores de los parámetrOB 

de loe ecuaciones que permiten recuperar el patrón espacial de actividad génica que se 

observa experimentalmente en Drosophila. 

von Dassow y colaboradores encuentran que es asombrosa la proporción de las combi­

naciones en los valores de los parámetros que permiten recuperar este patrón. Eligiendo el 

valor de un parámetro al azar, se tiene una probabilidad cercana al 90 % de que ese valor 

sea compatible con la conducta esperada. Dado que la robustez de esta red no depende de 

valores precisos en loe parámetroe, sino únicamente de la arquitectura de la red, los autores 

proponen que esta es la razón de su conservación (en presencia y en función) en tantos taxa, 

por lo que debe constituir un módulo evolutivo y de desarrollo. 

Salazar-Ciudad y Jernvall (77) construyen un modelo espacial para la morfogénesis de 

dientes. Infieren la arquitectura de la red que sintetiza a las interacciones que se han repor­

tado experimentalmente, considerando a la11 proteínas que participan tanto en la diferen­

ciación como en la replicación de la11 células de los primordios de dientes. Esto les permite 

ligar a la formación de patrones con el cambio de forma, obteniéndose así un modelo en el 

que la diferenciación afecta a la forma, y el cambio de forma afecta a la diferenciación. 
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Con este modelo, Salazar-Ci udad y Jernvall pueden reproducir la morfogénesis de los dien­

tes de diferentes especies (con cambios ligeros en los.parámetros), reproduciéndOBe inclUBO 

los cambios que se observan a lo largo de la ontogenia de loe individuos, y en los tiempos 

correctos. 

A partir de sus resultados, sugieren que se necesitan cambios ligeros en los parámetros 

para cambiar la forma de los dientes (lo que explicaría la alta diversidad en las form&.'I de 

los dientes de los mamíferos),' y que el desarrollo de estructuras complejas puede depender 

de principios de organización en las n.>des relativamente simples (por ejemplo, en su modelo 

se consideran únicamente las interacciones entre dos tipos de moléculas y el crecimiento). 

Eldar y colaboradores (20) se preguntan cuáles son los mecanismos que definen la po­

laridad dorso-ventral en Drosophüa. Basándose en observaciones experimentales, saben que 

la red de interacciones génicas que regula la formación de gradientes dorso-ventrales es 

resistente, dentro de ciertos rangos, a la concentración de proteínas, pues los heterocigo­

tos para Ja mayoría de los genes involucrados tienen fenotipos idénticos al de las moscas 

silvestres. 

Recopilando la información que se tenía a partir de los datos experimentales, construyen 

un modelo, y escogen valores de parámetros al azar, buscando las combinaciones de estos 

que producen redes robustas con respecto a la concentración de proteínas. Encuentran que 

todas las redes que resisten lOR cambios de dosis en las simulaciones comparten ciertas 

caractcrÍ!lticas, pues todas tienen un patrón de actividad de la familia de proteínas BMP 

similar al que se observa en la.'! moscas. Lo8 elementos de estas redes tienen características 

bioquímicas similares que no se habían observado previamente (por ejemplo, la formación 

de cierto heterodímcro facilita su difusión, o la formación de otro heterodímero facilita 
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su degradación). Es por esto que la construcción de este modelo permitió que los autores 

diseñaran el experimento que les permitió demostrar estas propiedades bioquímicas en el 

sistema. 

Con est06 tres trabajos se muestran aquí tres de las principales aportaciones que se pueden 

hacer con este tipo de estudios: se pueden estudiar propiedades que dependen de todo 

el sistema, y no de unos pocos elementos (como la robustez en 103), se pueden explorar 

distintos escenarios evolutivos, y la relación de los mecanismos de desarrollo y la evolución de 

las formas (como en 77), o se puede ll8ar estos modelos para la predicción de características 

particulares de los elementos de un sistema que no han sido demostrados experimentalmente 

(como en 20). 

1.3. El Modelo ABC de la Determinación de los Órganos 
Florales 

Las flores son las estructuras más llamativas de las angiospermas. En parte por CHto, dentro 

de los genes que participan en el desarrollo de 1118 pllWtas, los genes que actúan en el proceso 

de diferenciación celular de los órganos florales son los que están mejor caracterizadoa. En 

Ambidopsis thaliana se ha tratado sistemáticamente de entender la genética y la biología 

molecular de la floración (17). 

Además, se ha propuCHto un marco fenomenológico para la determinación de los órganos . 

florales, el modelo ABC (ver figura 1.1). En este modelo se postula que el destino de los 

órganos florales depende de la combinación de actividades de tres clases de genes. Puesto 

que se han demostrado tod11B S\18 predicciones, y que se piensa que está COll8Crvado en todas 

las Angiospermas, se le puede usar para hacer corresponder los resultad08 de 108 modelos 

dinámicos con la identidad de órganos florales, con baae en los estados de actividad de los 
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genes de las tres clases. 

12 

De acuerdo al modelo ABC de la morfogénesis Boriu, los cinco genes homeóticos de Aro-

bidopsis thaliana están agrupados en 3 clases, aunque se han llegado a proponer más (95; 98). 

Estos genes son: APETALAJ y APETALA!! (clase A), APETALAS y PISTILLATA (clase 

B), y AGAMOUS (clase C). Excluyendo a APETALA!!, todos los genes ABC pertenecen a 

la familia multigénica MADS-box, que tiene un papel fwidamental en la formación del plan 

corporal de las plantas, equivalente al papel de los genes homeobax en el desarrollo de los 

animales (97). 

Las flores típicas, como las de Arabidopsis thaliana, están compuestas de órganos dia­

puest011 en 4 anillos concéntriCOfl o verticilos. Los gene..'! de laa tres clases actúan en dominios 

precisos: según este modelo los genes de la clase A actúan en los 2 verticilos máll externos 

de la flor, 108 genes B en los órganos del 8Cgundo y tercer verticiloa, y los genes de la clase 

C en los vcrticiloe internos. AdemáH. los geut!fl de las clases C y A se reprimen mutuamente. 

ABf, la expresión de los genes de la.H difltinta11 cla!IC..'I C..'I lo que determina la identidad de los 

órganos florales (29). 

De esta forma, la actividad de lot1 ge11ct1 de la claac A, cuando no están activos los genes 

de la.11 otras dos clll.llCB, determina el dCHtino de sépalos en el primer verticilo. La acción 

conjunta de genes de las cla8C..'I A y B provoca que se formen pétalos en el segundo verticilo, 

mientras que en el tercer verticilo, donde se cxprcs."W genes de las clase B y C, se dcsarrollan 

estambres. En el cuarto verticilo, donde los genes de la clase C son los únicos gcncs ABC 

que se expresan, se determinan carpel08 (45). 

Iriah y Kraruer argumentan que el modelo ABC no está conservado en todas las An­

giospermas, basándose en la hipótcsi..'I de que los pétalos no son homólogos en todos los 

!-----------------------·------- -
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SEPA.LOS PETA.LOS ESTAMBRES CARPELOS 

Figura I.l:Modelo ABC de la determinación de los órganos florales. Explicación en el texto. 

grupos• d.e. plantas eón .flores y en patrones de expresión anormales de genes homólogos a 

genes de la clase B en especies de Ranunculidae (35; 43; 44). Sin embargo, el patrón de 

expresión de los genes B en las Ranunculidac podría ser una característica derivada de ese 

linaje (95). En el trabajo de Arnbrose y colaboradores (3) se sustenta la conservación del 

modelo ABC en monocotiledóneas, ya que se demuestra que en los mutantes en maíz de 

un gen ortólogo a los genes B de A. thaliana en lugar de estambrcs aparecen carpelos, y 

en lugar de lodículos (que son 108 órganos situados por debajo de los estambres, es decir, 

al menos topológicamente son equivalentes a los pétalos) aparecen paica y lcmma, que son 

los órganoe mál! cxtcrnOfl de la flor del maíz. Incluso la función de los genes C como deter­

minantes de estructuras reproductivas y de 10t1 genes B como determinantes de estructuras 

reproductivas masculina.'! está coruicrvada en gimnospermas (109). 

El modelo ABC de la morfogéncsis floral, a pesar de propuestas de ligeras modificaciones, 

(33; 69; 95; 98) es una rcpreacntación abstracta de la red génica de la morfogénesis floral 
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(102). Sin embargo, el modelo ABO es sólo una descripción fenomenológica. No explica las 

causas de la activación de loe genes A, B y C ni aclara el contexto molcculru· en el que se da 

la activación, y mucho menos de qué dependen las diferencias en loe estados de actividad 

de los determinantes genéticos en las distintas regiones del meristemo floral. 

Aunque la forma de determinar el destino de loe órganos florales está conservada en todas 

las Angiospermas, su disposición espacial no. Casi todas las floree hermafroditas tienen el 

patrón· espacial· de distribución de los órganos florales que se ob!!Crva en el esquema de la 

figura 1.1. La única excepción es Lacandonia schismatica, una monocotiledónea endémica 

de México, cuyas floree presentan en el centro a loe órganos masculinos (los estambres); y 

alrededor de ellos a los órganos femeninos {los carpelos). La forma más fácil de explicarse 

esta inversión homcótica es un cambio en la expresión de los genes B, de forma que se 

expresen en el centro de las floree (102). Debido a que no se puede cultivar esta planta en el 

laboratorio, es imposible inducir en ella mutaciones. Esto hace que sea necesario proponer 

hipótesis de cambios en los mecanismos que dirigen la formación del patrón floral, que 

pudieran subyacer el cambio en el dominio de expresión de los genes B, y por lo tanto de la 

formación de las floree de L. schismatica. La implementación de estas hipótesis en un modelo 

que considere al espacio (que se realizará en un trabajo posterior a este) permitirá poner a 

prueba en un sistema dinámico la compatibilidad del modelo ABO de la determinación de 

loe órganos florales con este fenotipo. 

1.4. Modelos Formales para la Determinación Genética de 
los Órganos Florales 

Este trabajo no es el primer intento del uso de un sistema formal para estudiar la dinámica 

de la red de determinación del destino de los órganos florales. En el laboratorio de Elena 
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Figura 1.2: ArqÚitectura de la red de determinación de órganos florales usada en Mendoza 
y Álvarez-Búy~~ 1998. 

Álvarez-Buylla ya se han publicado dos estudios con esta intención (57; 59). 

En el primer trabajo {57), Mendoza y Álvarcz-Buylla se basan en la evidencia experimcn-

tal publicada hasta entonces para coI18truir una red discreta de interacciones usando como 

elementos los once genet1 que se conocía que afectaban a la determinación de los órganos flcr 

rales en ese entonces. Esta arquitectura se puede observar en la figura 1.2, donde las flechas 

representan activaciones, y fas flechas achatadas representan inhibiciones. Usan también la 

evidencia experimental para encontrar las magnitudes relativas de estas interacciones, es 

decir, hacen explicito qué interacciones se dan con mayor fuerza que otras. 

También proponen una ecuación para determinar el estado de actividad de los genes 

(activo 1, inactivo O). El estado de cada gen depende de la comparación entre la suma de 

la magnitud de las interacciones de los genes activos que inciden en ellos (pOllÍtivo para las 
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activaciones, y negativo para las inhibiciones) y un umbral que es necesario sobrepasar para 

que un gen esté activo. 

Para encontrar las magnitudes de las interacciones y los umbrales de cada gen, se usó un 

algoritmo genético. Los algoritmos genéticos son métodos que permiten cambiar los valores 

de parámetros de modo que se obtengan resultados óptimos en una función de adecuación. 

En el algoritmo genético empleado por Mendoza y Álvarez-Buylla sólo se aceptaban camhi06 

en los valores de interacciones y umbrales que respetaran la arquitectura de la red, las 

magnitudes relativas basadas en la evidencia experimental, y el signo de las interacciones. 

Después de cada mutación se determinaba si la red tenía como patrones de actividad estables 

IOA que correspondían a 106 4 estados de actividad de ióS'genes A, B y C que se predicen en 

el modelo ABO, con tod06 los demás genes inacti~os. Es decir, se usaba a las predicciones 

del modelo ABC como función de adecuación del algoritmo genético. 

Mendoza y Álvarcz-Buylla satisfacen su objetivo, ya que probando las 4096 posibilidades 

de condiciones iniciales en los estado11 de activación de loa gcnCR, encuentran en el sistema 

dinámico que todas estas convergen a únicamente 6 e11tados estables de actividad génica. A 

cinco de estos estados 1C11 encuentran correspondencia con células de las plantas, basándose 

en las predicciones del modelo ABC de la morfogéne11is floral. Estos cinco estados son loa 

que corresponden a sépalmi (actividad de loa genCR A), pétalos (actividad de los genes A y 

B), estambres (actividad de genes By C), carpelos (actividad de lO!I genes C), y células de 

órganos vegetativos (actividad de los represores florales EMFl y TFLJ). 

Aquí se aprecia una limitación importante del modelo. El modelo ABC se usó en el algo-

ritmo genético para hallar las magnitudes de las interacciones y los umbrales de activación 

que pudieran recuperar los estados estables de activación. Es por esto que con este modelo 

\ 
~ 1Rs1s cow . 

1 
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no podemos saber si 108 resultados de la dinámica del modelo se deben a loe valoree que se 

obtienen con el método de optimización, o si son un reflejo de la dinámica de la red génica 

de Arnbidopsis thaliana. 

El sexto estado estable de sus resultados no se observa en la naturaleza. Consiste en 

actividad sostenida de loa genes de la clase B y de los represores florales. Este sexto estado 

estable se ocasiona por el asa de retroalimentación p08itiva en la actividad de 108 genes B 

que, en este modelo, loe mantiene activos a pesar de la actividad de los represores florales. 

Además, el número de condiciones iniciales (C.I.) que conducen al sexto estado estable es 256 

(1/16 de las p08iblcs condiciones iniciales). Mientras tanto, el número de condicionCB iniciales 

que conducen a estambres es 64 (CB decir 1/64 del total de C.I.), a carpelos 448 (1/9.14 del 

total), a pétalos 192 (1/21.33 del total), ~-~palos 1344 (1/3.047) y a células vegetativas 1792 

(1/2.28 del total). Puesto que el núm~c»de condiciones iniciales que conducen a un atractor 

es un índice de robustez, entonces bajo estas condiciones del modelo, el destino celular que 

no se observa en la naturalC?.a es má.~ robusto (y por lo tanto más probable) que el destino 

de estambres o de pétal08, por lo que se esperaría que este CBtado estable se pudiera observar 

frecuentemente. Esto nos indica que la preHencia de este CBtado estable, puede deberse a la 

falta de evidencia experimental (que de añadirse modificaría la arquitectura de la red) o a 

errores en los valores de 108 parámetros obtenidos con el algoritmo genético. 

En un trabajo posterior de Mendoza y colaboradores (59), se usa la misma topología de. 

la red de determinación de órganos florales (el único cambio es la eliminación de un gen 

con funciones redundantes a otro elemento de la red). A través de un formalismo lógico 

se determinan las características que deben tener las interacciones para que las asas de 

retroalimentación po8itivas (estructuras que generan multiestacionariedad y diferenciación) 

TESIS cnw 
FALLA DE 1,:;úIGEN 
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del sistema sean funcionales y se puedan obtener 108 esta.d08 estables que correspondan a 

las predicciónes del modelo ABC (considerando que los genes que no pertenecen a las clases 

A, B, y C deben estar apagados en el estado estable). En este modelo vuelven a encontrar 

los mislllOll seis estados estables, incluyendo a aquel en el que hay actividad de los genes B 

y de Jos represores florales. Esto indica que la presencia del sexto atractor en los modelos 

no se debe a errores en los parámetros, sino a la no inclusión de interacciones desconocidas 

en el sistema. 

Después de la publicación de estos artírulo_s J57; 59) se han publicado trabajos experi­

mentales que sustentan la necesidad de 11/~i~i~ad de otros factores específicos de flor para 

que el asa de retroalimentación pO!litl~~d;;-i~~~es B sea funcional (33; 69; 70). Es por 

esto que la adición de nueva información experimental podría ayudar a entender mejor la 

dinámica de la red de determinación de órganos florales. 

El primer objetivo del trabajo que aquí se prcHCnta es el de proponer una actualización de 

los modelos anteriores y averiguar si la adición de la información publicada recientemente 

permite eliminar el estado CBtahlc 11i.t1 coITCHpondcncia con célula11 de la planta de esos 

modelos y así obtener resultados que reproduzcan con mayor fidelidad la determinación de 

los órganos florales y poder estudiar la dinámica del sistema. 

Debido a que 108 modelOH de proCC!I08 de desarrollo se pueden usar para investigar escc-

narios evolutivos {91), en este trabajo se pretende poner a prueba una hipótesis propuesta 

por biólogos experimentales que plantea que para la determinación del patrón de activi-

dad génica en el merilll.t.'1110 floral se ha cooptado el sistema de formación de patrones del 

mcristemo apical ¡ui..rco (52; 53; 68), de modo que el destino de los órganos florales depende 

de genes que se expresan de forma heterogénea en meristcmos apicales aéreos vegetativos 

--·--.. -A _____ _ 
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y reproductivos. Se usarán los resultados que se obtengan para proponer una hipótesis 

para el origen de la inversión en las flores de Lacandonia schismatica (la única especie de 

Angiospcrm1111 cuy1111 flores tienen estambres en el centro, rodeados por carpelos). 

Para elaborar el nuevo modelo se ha obtenido una versión actualizada de la arquitectura 

de la red que determina el destino de los órganos florales, a partir de la evidencia experi-

mental publicada. .También se ha incluido en la arquit.cctura los genes de las cuatro rut~ de 

inducción a ¡¿;~~;iJi~h que interactúan con la red de determinación de los órganos florales. 
:-~ .. ,_ 

Sin embargo, .. cl.análiB.is aquí presentado no considera a las rutas de inducción; esta parte 
'·.';':-

de la iÜ~~,f~tfu.~.:de la red se utilizará en trab~jos posteriores. El sustento experimental 

para la ard~'it~iJI:~ d~ l¡ ~ RC p1Jit ~íi'el ~apítulo 2 de este trabajo, mientras que en el 
, . · ...... :·'-·, ~.: .· .. ·. < :. - - ·:··· ~:.· . ___ :·.~---<:;.;e·,;·,:·-."'.-:\.-, 

capítulo 3 se p~nta la forn1a m/quc'se éonstruyó el modelo. En el capítulo 4 se exponen 
- . : -·)-: ,·L:·-·. 

los resultados, que se discuten en Cl capítulo 5, en el que también se presenta una co~clusión 

general. 



Capítulo 2 

Evidencia Experimental 

A pesar de que la información que 11e obtiene experimentalmente de la caracterización 

funcional de genes y de fenotip08 de mutantes no es suficiente para entender los proccsOfl 

que a nivel genético causan el desarrollo de una estructura compleja, este tipo de información 

~ imprescindible e insustituible, pues los datos particulares de la actividad génica señalan 

hechos comprobados que deben ser integrados en una explicación holista del procetio. Debido 

a que se pretende que el modelo que a.qui se presenta 11e convierta en una herramienta útil 

para la predicción, tanto de genC11 e interacciones no descubiertos como de fenotipos posibles 

de mutantes m1íltiplcs, es necesario que sea congruente con toda la información diNponiblc. 

Este modelo está completamente sUBtcntado en 106 datos experimentales (que se refieren 

al efecto de diferentes versiones alélicas de cada gen en los otro11 genes de la red) reportadoe 

en la bibliografía. Además, 8C construyó de forma tal que es posible su actualización de una 

manera sencilla cada vez que apare-tea nueva evidencia experimental. 

2.1. Inducción a la Floración: Las Cuatro Rutas 

La transición a la floración se determina por la interacción de factores intríll8eC08 de la 

planta con señales ambientale11 (89). El gran nÚIIlero de loci identificados que actúan en 

20 
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la transición a la floración y el hecho de que no ee han encontrado mutaciones en un 80lo 

gen que impidan la floración, indica que 80n varias las rutas genéticas que intervienen en el 

proceso (42) y que hay redundancia funcional entre ellas. 

Se han definido 4 rutas de inducción de la floración en Arobidopsis thaliana. Estas son 

las nitas
0

d~:fcito~e~ibcld/v~i';;,Ji~a~ión, giberelinas y la ruta autónoma. D08 de estas rutas 

(la ruta cle'Í~t~i~~ll~~:;~~~~:~~~~~~ÍU:ión) responden a condiciones ambientales. La ~ta 
del f~tope~il~=¡.1;;1i;JJ~1~~i~~~~de la duración de 108 días, y los genes sensibles a 

.· ,-, , .. ,.-.': 1;':}.i.;' ~'-· --. ' . ''.• ·, 

la ti~i~lÓ~
0

[d~~~érli~ son los prim~r06 en aetivarse en esta ruta. La vernalización, en 
..... -.··_,- .~,. -·o:.;::;·c- ·'··:~:'-'. . . ·, 

cambio,<r~vo~ece .la floración en muchos ccotipos tardíos en respuesta a una exposición a 

baja!Í. temperaturas. Este es un mecanismo que les permite a las plantas de climas fríos 

florecer preferentemente después de que ha pa.'!ado el invierno. En contraste, las giberelinas 

son hormonas cuya acción acelera la transición a la floración. Finalmente, la actividad de 

los genes de la ruta autónoma favorece la inducción de la floración, independientemente de 

señales ambientales por lo que es probable que estos genes respondan a 11eñales endógenas, 

como lo podría ser un reloj ontogenético. Los mutantes de los genes de la ruta autónoma 

florecen tardíamente independientemente de la duración del día, pero este fenotipo puede 

ser suprimido por la vcrnali7.ación, lo que indica la interacción de amba.'! rutas (46; 89). 

Después de la inducción, la floración involucra a 2 grup08 de genes: los que cambian el des-

tino de mcristemo vegetativo a meristemo reproductivo (genes de identidad rucristemática) 

y 108 genes que dirigen la formación de los órganos de la flor (genes de identidad de órganos 

florales o genes homeótioos). Lot! genes de la.'! rutas de inducción interactúan directa o in-

directamente con los genes de identidad meristemática que a su vez regulan a 108 genes de 

identidad de órganos florales (48; 89). 

r------·----··--·-----
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La evidencia experimental indica que FRIGIDA (FRI) actúa favoreciendo la expresión 

del gen MADS-box FLO WERING LOCUS C (FLC).·'Thnto FRI como FLC son genes de la 

ruta autónoma, y 106 mutantes de cualquiera de los dos genes tienen fenotipo de floración 

temprana, lo que implica que el papel habitual de estos genes es retrasar la floración. Los 

ecotipos de Ambidopsis thaliana con floración tardía tienen alelos dominantes tanto de FRI 

como de FLC. En plantas tipo silvestre con alelo funcional de FLC pero mutantes rccesivas 

Jri t, el mRNA de FLC no se detecta (61; 90). Esto aunado a que el efecto de floración 

tardía ocasionado por la proteína de FRI funcional es eliminado totalmente en plantas que 

tienen versiones activas de FRI, pero que son mutantes nulas flc (62) nos indica que el único 

efecto importante de FRI es Iavorecerj~ expresión de FLC. 
' ·~ .-- .· -'·S·:•· ;,~:;.;,,:' ' · .. - ' 

· · . ; vi·''. ~:.7-.~:1·1~.::·,,,·.;F, ,. · , . . . • 
LUMINIDEPENDENS (LD) ,efl o~ro gen de la ruta autónoma. El fenotipo de los mutantes 

':;~. '!:.'' :7/:r.~':¿~.-~\~.'~~~<.> -

Id es de floración tardía, porlci'.'~~~\tí~rie ,Una actividad contraria a la de FRI yPLC. Se 

ha ob11ervado que el mRNA d~''._i;Lc'tírÜCa.mente se encuentra en mutantes Ú~ue'.no tienen 
:· ' . . . . 

alelo dominante de FRI, indicando que LD reprime ya sea directa o indirectamente la 

transcripción de FLC (61). 

Se ha identificado más genes que pertenecen a la ruta autónoma (como FCA, FPA, FVE), 

pero las interacciones entre estos genes es muy poco clara. Al menos algunos de ellos, como 

FCA, LD, FVE, tienen como actividad principal la represión de FLC, pues el fenotipo de 

floración tardía de los mutantes de estOH genes es suprimido por la presencia de un alelo nulo 

de FLC {62). Como dentro de este grupo de genes de la ruta autónoma no se ha establecido 

qué interacciones son din'CtaH y cuales ROn mediadas por otros genes, en el modelo se deja 

por el momento a LD como el único representante de estos genes. 

1 Cuando se escribe el nombre de un gen en minóHCulas, se hace referencia a mn tacionee en este gen. Todas 
las mutaciones que se denotan ad en <11tc trabajo son mutaciones de pérdida de función. 

-...-o:.----· __ ............. . 
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Debido a que 108 mutantes fea florecen tardíamente y a que este fenotipo puede eer 

completamente suprimido por la vernalización, se esoogió a estos mutantes para hacer una 

búsqueda de genes que participaran en la respuesta a la exp08ición a temperaturas frías. En 

un contexto genético /ca se encontraron mutantes que no son sensibles a la vernalización, 

entre ellos los mutantes vm2. Estos mutantes podrían presentar defectos en la percepción 

de las temperaturas fríaa o en la transducción de la señal causada por la temperatura (48). 

VRN2 es el único gen de la ruta de vernalización que se considera hasta el momento en 

el modelo, y ll!I~º es debido a que hay más información para este gen que para otr08 genes 

de la mi.Sm~ n.l't~(dóino, VRN1). Sabem08 que VRN2 actúa reprimiendo a FLC, pues la 
. , . ;. i.~, ~::.: ~ '.::~:;:~,-~_~.:·:-~.:~·:;.~;~-~;~q~Ll~-.~~;;-¿: _::- -_ /:'.;:; --~-,~:. 

cantidad de ~A'de:,J".LC t?!I mayor en loe dobles mutantes vm2 fea que en 108 mutantes 
:-~:'.' 

scncillCÍSfec; (s7); y ;or~~e el fenotipo de floración tardía producido por la presencia de un 

alelo'do~nante de FLC se suprime por vernalización (61). 

En la ruta del fotoperiodo, In caac,ada de inducción conúenza con genes que codifican 

para fotorrcccptores, que son proteínas sensibles a la luz. Entre estas proteínas sobresalen 

108 fitocromos (sensibles a luz roja y luz roja lejana) y loH criptocromOll (sensiblCH a luz 

azul). Los mutantes de los criptocrom08 y del fitocromo con.'lideradoa en este modelo tienen 

menos sensibilidad al fotopcriodo que las plantas silvestres (28; 65). La luz azul es necesaria 

para la actividad de d08 criptocrómos (CRYl y CRY2) que participan en esta ruta, ya que 

en presencia de luz roja y azul los mutante!! dobles cryl cry2 florecen tan tardíamente como , 

plantaa con 10t1 genes CRY1 y CRY2 funcionales en condiciones en laa que solamente hay luz 

roja (65). Cuando las plantas cry2 eon cxpuCHtas úrucamcnte a luz roja florecen tardíamente, 

sin düerencia significativa en el tiempo de floración con respecto a las silvestres. Cuando las 

plantas phyB, mutantes para el fitocrómo B, son expuestas eolamente a la luz roja florecen 

¡- TESJSCÜN ---1 
\---------------~-Ji',Al.T.A n~~ ORIGEN 
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antes que la silvestre, lo que indica que la proteína PHYB es necesaria para el retraso en 

floración dependiente de luz roja (28). 

Sabemos también que hay interacciones genéticas entre los fotorrcceptores. Mientras que 

en condiciones y contextos genéticos en los que P HYB no está activo (planta.'! cry2, silvestres 

y mutantes phyB, todas ci:i'.icÓ~~l~ib~~ de luz azul) las plantas florecen tardíamente sin 
. . . ·. ;. ··~- '!:; . .,.., .. ~.-! •, ~:-~·"·~" '., ., - ···' . ,, . 

.. ·'" .- , .. , ;··-:-~:-> . 

diferencias signifi~úva'.ii en''~tiii~i:~;Adifcrencia de lo anterior, en condiciones d~ luz 
:~,~"!: e.~;'.:;_.:'\•":_;,·.: \'[:"f,'.>:!'·>.: '<''_','..~¡(>' 

blanca o de luz d,ja}:~~l~(~~iin'ili;'9{~h~~;~5ii'vidad de PHYB) las plantas cry2 florecen 

después que las pl~t~·~;¡{~{;;is_J3~~i~·,,~~6':8cñala que CRY2 reprime a PHYB, pues se 
· ·:,;:." /-,: -~·i:.'1·:'.}:·;-~ __ -_:'.'.·t,·--:~:<,,,;-·r<:¡·:,'/-~,- r-:.·c- ··:·~ 

phyB es epistática, pues los dobles mutantes florecen tan tarde como las plantas phyB (65). 

En condiciones de luz azul, los muta.otCfl cry2 y los mutantes cryl florecen al mismo 

tiempo que laa planta.'! siJVCHtrCfl, pero iOH dobles mutantes cry2 cryl florecen máa tarde. 

E11tos datos implican que, pucsto que PHYB cstá inactivo cuando no hay luz roja, CRY2 

tiene una actividad, independiente de PHYB, que es redundante con la actividad de CRYJ 

a favor de la floración (65}. Esta acción es promover la expresión del gen CONSTANS ( CO), 

pues sabemos que Lanlo en los mutantes cry!! como en los mutantes co que crecen en luz 

blanca, los niveles de mRNA de FT 11cm menores que en las plantas silVCHtrcs. El efecto de 

CRY2 sobre FT cs mediado por CO ya que no hay diferenciaa en los niveles de mRNA de 

FT en las plantas co y silvestres que crecen en la oscuridad, donde no hay actividad de 

CRY2 (112). 

Pero la inhibición de la floración debida a PHYB muy probablemente se da también 

a través de CONSTANS, pues en condiciones de luz blanca las plantas phyB florecen más 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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tempranamente que las silvestres, y se ha visto que la inducción de la floración en luz blanca 

es mediada por CO (28). Estos datos concuerdan con el papel de 00 como transductor de las 

señales del fotoperiodo sugerido por el hecho de que las plantas 95S::C(f1- son casi insensibles 

a la duración del día (67), y porque los niveles de mRNA de CO varían a lo largo del día 

(93), como se esperaría de un gen influenciado por el fotoperiodo. 

FLC y CO regulan la expresión de 2 genes, per~ lo hacen de forma antagónica. 00 

favorece la expresión del gen MADS-box SOCl (SUPRESSOR OF OVEREXPRESSION 

OF CONSTA~S l)y de F'T (FLOWERING LOCUS 7), mientras que FLC los reprime. 
• '";_"',''k.• -· •.• ' • 

en los ·niveles d~ ~A ci~; FT se retrasa y son más bajos que en las plantas silvestres 
. ;·.·'.,:'.:::;· .. .,' ·. ' 

(37; 41); además, en phmtas con el transgen 95S::OO:GR 3 solamente hay expresión de FT 

después de un tratamiento con dcxametasona (41; 80). Ta.mbién el fenotipo de las plantas 

transgénicas 95S::CO es suprimido parcialmente por la mutación jt (41; 67) y el fenotipo 

de las plantas 95S::FT y co 95S::FT es idéntico (37), mostrando que el producto de FT es 

necesario para la actividad de CO. 

Los experimentos de Samach y colaboradores (80) demuestran la interacción entre CO 

y SOCl. Estos autores reportan que la mutación soc suprime parcialmente el fenotipo de 

las plantas 95S::CO. En otro experimento, usando la con.~trucción 95S::CO:GR y tratando 

a las plantas con de:xametasona y ciclohexinúda 4 encuentran que la cantidad de RNA de 

2 Cuando ec 01Cribe S5S::(nombre-de·gen} 9C mtá hablando de un tra.nsgcn, o de plantaa en las que llC 

insertó un transgen, en el que se pone al gen bajo el control del promotor 955 del virus del mOlla.ico de la 
coliflor, lo que provoca que !IC tranllCriba en toda la planta y en todo momento (i.e. constitutivamente). 

• 95S::(noml>re-<k·gen):GR es una construcción que provoca que las plantas transcriban constitutivamente 
al gen dando lugar a una proteína fusionada a un receptor de glucocorticoides, que es funcional solamente 
en presencia de deJCametasona, que es el ligando del receptor. F.sto permite i!ldocir de forma CODBtitutiva 
la expresión dcl gen con la aplicación de dexametasona, en cJ momento en que el experimento lo requiera. 

• La ciclohexllnida es un inhibidor de la traducción. --.. ~~~. -----... -----
IT¡:TJI¡' r:1T1."': .-·:r·.·'.\T 1 . :1 ·. ~ . .' : ¡ . 1 / • 1' 

l E'.A11A Ll.~1.: i.AIWEN 
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SOC1 es tres veces mayor con respecto a las plantas silvestres. Este trabajo no solo indica la 

existencia de la interacción entre CO y SOC1, sino que también prueba que es una activación 

directa, pues no se necesita síntesis de otras proteínas que pudieran mediar la acción entre 

CO y SOC1. 

En el mismo artículo de Samach y colaboradores se concluye que FLCrepr'b:ne la expresión 

de SOC1 y de FT. ·Ellos llegan a esta conclusión tomando en cuenta que la actividad de 

FCA es ~ew~,d~ ~cir FLC y que las mutaciones feo. provocan que disminuyan los niveles de 

mRN.A. de FT y de SOC1. Además, la mutación feo. aumenta el efecto de la mutación ft en 

i;il fenotipo de las plantas S5S::CO (67). 

2.2. ¿Flor o no Flor?: Identidad del Meristemo Apical Aéreo 

En el modelo que aquí se presenta se consideran 6 genes de identidad meristemática: 

EMF1 (EMBRYONIC FLOWER 1), TFL1 (TERMINAL FLOWER 1), LFY (LEAFY), 

FRUITFULL (FUL), AP1 (APETALA1) y AP2 (APETALA2). LFY, FUL, AP1 y AP2 

promueven la identidad de meristemo floral , mientras que TFL1 promueve la identidad de 

meristemo de inilo=iccncia (7-10; 16; 17; 21; 29; 48; 50; 54; 56; 66; 68; 72-74; 76; 83; 85; 

86; 89; 105; 106; 108). El fenotipo de las plantas emf1 consiste en iniciar la floración muy 

tempranamente, sin haber producido hojas, lo que nos indica que el gen EMF1 codifica para 

un represor floral y que regula el desarrollo de la inflorescencia (13; 30; 72; 111). El hecho 

de que los niveles de RNA de EMF1 permanezcan constantes a través del desarrollo de las 

plantas silvestres y de que las plantas S5S::EMF1 no tengau fenotipo de floración tardía 

nos indica que su actividad puede estar regulada por fOflforilaciones, por su localización en 

la célula, o por otros mecanismos de control post-transcripcional (5). 

1T'Ti''n<:! 0íl'r-.T ., :.1 '.t ... !./ ~ , ..... t ! l 
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Figura 2.1: Arquitectura actualizada de la red de floración, incluyendo a las rutas de induc­
ción. Las flechas rcspl'CHCiltan activaciones, y las flechas achatadas inhibiciones. Las líneas 
puntadas representan interacciones supuestas (ver texto). 

Mutaciones en CONSTANS hacen que un promotor de LEAFY in11ensible a giberelinaa, 

pero que es activo en plantas silvestres, deje de ser funcional. Por otra parte, la expresión 

ectópica de CONSTANS aumenta la actividad de C8C promotor (9). Sin embargo, la acti-

vación de LFYpor CO es indirecta, ya que en plantas con la construcción S5S::CO:GR (de 

la cual se habló lin<'.as arriba) tratadas con dexainetasona y cicloheximida no hay aumento 

en la actividad del promotor de LFY, demostrando que es necesaria la sintesis de proteínas 
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para que pueda darse esta interacción {88). 

Loe mutantes dobles em/1 co son indistinguibles de 108 mutantes sencillos em/1 (17; 30). 

Aunque no eabemOll si la disminución en la expresión de EMF1 debida a CONSTANS sea 

mediada por SOC1, hay datos que sugieren que esta relación es así. La mutación em/1 es 

epistática a co, pero no a /t; y por lo tanto, la actividad de EMF1 no está determinada 

por la actividad de FT. Además, SOÓ1. actú~ a favor de la floración, pero no sab~Oll 

sobre qué genes actúa. Dado el fenotipo tan dramático de las plantas em/1, es de esperarse 

que sea necesaria la inhibición de EMF1 para que se pueda llevar a cabo la transición del 

crecimiento vegetativo al crecimiento reproductivo. 

El efecto de FT sobre el tiempo ele lÍbración parece estar mediado por AP 1, un gen que 

además de ser gen de id.entidad ineristemática pertenece a la clase A del Modelo ABC de 

la morfogénesis floral. Se establece esta futeracción ya que en los dobles mutantes ft ap1 la 

mutación /t es epistática en lo que a tiempo de floración se refiere (76). 

Por otra parte, en los mutantes em/1 hay actividad ectópica del promotor de AP 1, señalan-

do que EMF1 normalmente reprime la transcripción de AP1. Sin embargo, es poco probable 

que esta relación sea directa, ya que las flores de las plantas que sobrccxprcsan LFY y FT 

(pero no las que sobreexpresan LFY y APl) de forma constitutiva desarrollan flores inme-

diatamente después de la germinación, produciendo un fenotipo parecido al de 108 mutantes 

em/1 (37; 41). Este experimento sugiere que la principal actividad de EMF1 en el desarrollo 

es la represión de LFY y FT. Además, los mutantes dobles em/1 /t no desarrollan llores 

germinales (30); es decir, la actividad de FT es necesaria para que se pueda observar el 

fenotipo de las plantas em/1. Es por estos datos, que para el modelo se considera que la 

represión de EMFl eobre AP 1 se da a través de FT. 

rrr.:r:~ r'rm;) ..... H,• •• .Jl ,• ,\ 
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La represión de EMFl 110bre LFY, se sustenta en el fenotipo de las plantas que sobreex­

presan tanto a LFY como a FT y además en que en las dobles mutantes en./1 lf'11, las flores 

que se desarrollan se parecen a las flores de las mutantes lfy, con órganos que presentan 

características de hojas {111). Esto demuestra que en las flores embrionarias de las plantas 

em/1 hay actividad ectópica y temprana de LFY. 

EMFl activa a otro represor floral que es TFLJ. Esta interacción se sustenta porque en 

los dobles mutantes em/1 tjll,la adición de la mutación tjll no tiene ningún efecto sobre 

el fenotipo de las plantas em/1, es decir, la mutación emfl es epistática a la mutación tjll 

{13). 

Por otra parte, el tratamiento de las plant!IB con giberelinas induce que haya una floración 

temprana. En cambio, las mutantes ,gal (en las que se afecta la síntesis de giberelinas) 

presentan un retraso en la floración en días largos o que se evite la floración en días cortos. 

Sin embargo, la introducción del transgen S5S::LFY hace que las plantas mutantes gal 

desarrollen flores en días cortos. Esto nos indica que el efecto de las gibcrelinas sobre el 

tiempo de floración es mediado por LEAFY. Ademá.~, sabemos que la esprcsión del gen 

reportero GUS (una proteína marcadora) es menor en las plantas gal LFY::GUS que en las 

plantas LFY::GUS 5 (8). 

Otro de los genes que regula la identidad meristemática es TERMINAL FLOWER 1 

{ TFLl). En las plantas mutantes tfll, LFY y APl se expresan ectópicamente en el meristemo · 

apical aéreo {73). Además, las flores terminales ectópicas de las dobles mutantes tjll ap2 o 

tjll apl carecen de pétalos, lo que no pasa en las flores terminales ectópicaa de las plantas 

tjll. Esto sugiere que la aU11Cncia de actividad de TFLl en las mutantes tjll permite la 

•La constrncci6n (gen-z}::GUS tiene al gen de la proteína GUS bajo el control del promotor del gen~ 
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actividad de AP2 y APJ en el meristemo apical aéreo (86). Además, las dobles mutantes 

tjll lfy forman mcristemos con características de meristemos florales en los ápices de las 

in.florescencias, pero esto no sucede en las triples mutantes tfll lJy ap2 ó tjll lfy apl (86). Esto 

demuestra tanto el papel de AP2 como gen de identidad meristemática, como la represión 

de APJ y AP2 por parte de TFLJ. 

Existen más datos que demuestran la represión de TFL1 sobre APETALAJ: en los mu-

tantcs tjll hay expresión cctópica de APJ tanto en los meristemos laterales basales como en 

las flores terminales que flC d<'.sarrollan en el meristemo_ apical (29), y aunque hay expresión 

forma coI1Stitutiva a TFLJ (73). 

AP2 también reprime a TFLJ. Lllll muta.nt~'.~~2.Q~~ crecen en un fotoperiodo de días 

cortos tienen una filotaxia helicoidal en La.~ flb~~!'y Úene~ flores secundarias en las axilas de 

las primeras flores laterales. Este fcnotipo:: l~k~'-ievél-tir ·con la presencia de la mutación 

tjll (85; 86). Si los mutantes ap2 tienen wi fcnot.ipo que se evita con la mutación tjll, se 

puede asumir que ese fenotipo de l11s mutantes API! se debe a una actividad ectópica de 

TFLJ. 

En las dobles mutruitcs lfy apl no HC observan estructura.~ carpeloidcs terminales con 

estigmas y estilos bien formados, pero en los triples mutantes lf11 apl tjlJ sí se observan. 

Además, mientras que en las triplcs mutantes tjll apl ap2 hay carpelos rodeados de es-

tambres y estambres carpcloidcs, en IDR dobles mutantes apl ap2, no hay flores con estas 

características (86). Ya que la pra1encia de AGAMOUS (el único gen en Arabidopsis de la 

clase C) es necesaria para la determinación de carpelos y estambres, se infiere que TFLJ 

reprime la actividad de AGAMOUS. 
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La represión de TFL,_1 y EMF1 sobre LFY es redproca. En las plantas que aobree.xpresan 

de forma constitutiv~ ~ ~FY no se observa la expresión de TFL1, y las fases de crecimiento 

se acortan, comoen~i~:~utalltes tjl1 (73); además, TFL1 se expresa ectópicamente en los 
,·:···;' 

mutantes l/y {50).' ;·, , ~· , 

En cuantÍ:Í a' ÍIÍ·~~~i,óÜ·d¿!:EMF1 por LFY, sabemos que el fenotipo de un alelo débil 

, •, ·::,:.;·.~C'.·'·-·~;)'i,i '."-'-.:/,-\:·'::'i~;·<<:.:,~~;'.~:J:·;.i· '.'._:·· ' 
de em/i' (em/1-1) se:inerementa con la introducción del transgen 95S::LFY, haciendo que 

,, . , .... · :-... . , . -~-yt .:,_~.:.··,' '~?;·~/-:::··~;,<:>. :-.,_<··'-' • '. ;".'•. :>~-:-:·.' ._.,-._-.-~··::::)?~· . . , 
elfonoti¡:>o se p~ ·ru'Cle1Jn7alelo fuerte de em/1 {13). Sabemos que este incremento se 

debe a la r~~iri'.~~· . .w~~~,;;aque la proteína LFY no es necesaria para el fenotipo de 

los alelos füei.t~--á~·~~/]'.< ; .. 
'~~( : _-; .. ~~t¡,:~ ~:.::;;«~ ~ 

LFY.no, só_~(¡•ri;J)rhn~ 'a ~]lreáores. florales, también activa la expresión de otros genes 
,. ''··. ,_. ' 

que favorecen el destino floral, como AP L Pill-a sustentar esta última interacción están 

los datO!I que demuestran que no hay actividad de AP1 en fases tempranas de la floración 

en las mutantes lfy, pero en las plantas l/y 95S::LFY:GR tratadas con dexametasona y 

ciclohcximida (que se usan para probar que la interacción es directa) si hay expresión 

de APETALAl (105). Además, la construcción LFY:VP16 6 produce un aumento en la 

expresión de AP 1 (68), y hay expresión ectópica de AP 1 en plantas en las que He sobreexprcsa 

LFY(50). 

Pero APl también activa a LFY y reprime a TFL1, formánd011e así asas de retroali-

mentación positivas (en las que la actividad de un gen se fomenta a si miHma). Estas ínter-

acciones se establecen ya que sabemos que la expresión de LFY está reducida en las plantas 

apl cal (72), y porque la expresión de LFYempieza antes en las plantas que sobrecxpresan 

8 Las construcciones {gen-r):VPJ6 garantizan que la proteína collllCrve eJ patrón de expresión de las plan­
tas silvestres, pero que cuando BC sintetice proteína del gen X se promueva la transcripción de manera 
constitutiva de IOH genes a cuyos promotores 8C une, si es que es un factor de transcripción. 
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a AP1 que en las silvestres (50). Además, en las plantas transgénicas S5S::AP1 el ápice 

del meristemo apical se convierte en una flor terminal, fenotipo idéntico al de las mutantes 

tjll (54). Lo anterior se debe a que en las plantas que sobroexpresan constitutiva.mente a 

APJ, la expresión de TFLJ se reduce mucho (50). Además LFY y TFLJ se expresan en 108 

niismos lugares al mismo tiempo en Jos dobles mutantes apl cal (21; 50), demoetrando que 

LFYno,~ suficiente para reprimir a TFLJ, y que este papel recae al menos parcialmente 

en AP1.. 
,;.í,·, ..• · 

Otro gen~u~actÍiía aLFYes FRUITFULL. Aunque la expresión de GUS en las plantas 
, ... - · .. - ,, ,- ·. ,..._, . ;{..~ . . . ' 

LFY::GCJS (l8'\S'i1~"~:liidellMiplantas /~/ LFY::GUS, se encuentra reducida en las plantas 

ful apl ca1.i~Jf;fJ~~~~~~~n~1~'expresión de GUS en las plantas apl cal LFY::GUS : '.- ;,,.-_"·-· ;~-. ', ·:·, :-
(21) .. Pero FUL~ ~primido por APJ, pues FUL se expresa cctópicamcntc en las plantas 

apl (21). 

La expresión de FUL aumenta considerablemente después de la inducción de la floración 

(27). Sin embargo, se desconoce de que depende este incremento en la regulación, por lo 

que.en este trabajo se decide usar a la ausencia de actividad de TFL1 como un marcador 

del destino floral en el meristemo, y se con11idera que TFL1 reprime a FUL. Esta suposición 

pennite que en el modelo sc vea reflejado el incremento en la expresión de FUL después de 

la inducción de la floración (lo que coincide con la disminución Cll Ja actividad de TFLJ). 

2.3. ¿Qué Órgano?: Determinación Genética de los Órganos 
Florales 

Uno de loe papeles más inlportantes de LFY como gen de identidad mcristemática es el 

desencadenar el inicio de la expresión de genes determinantes de la identidad de órganos 

florales. En los mutantes nulos lfy, el inicio de la expresión de AG se retrasa, y cuando se 
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puede detectar por primera vez el RNA de AG, está con.finado a una región más pequeña que 

en las plantas silvestres (107): Además, la construcción LFY:VP16 provoca una expresión 

aumentada y ectópica de AGAMOUS (68), lo que permite inferir que LFY es necesario, 

aunque no suficiente, para qu~ se inicie la transcripción de AG. Se ha demostrado también 

que ~FYse úne a una secuencia reguladora (enhancer) en el primer intrón de AG (12). 

LFY también regula la actividad de APETALAS y PISTJLLATA. La cantidad de RNA 

de AP://de'Pi';;'el dominio de expresión de este último están muy reducidos en las plantas 
• <" • ~, ,_, • • ~ ' ' 

son determiri.~Cioe)'pí:>'r l~ g~ri~ de Ja clase B, APS y PI. Las plantas lfy S5S::LFY:GR, 

:~=~~j~j~f:::L:~:·::=~::::.:.:::-:: 
. funcional' (IO~)~=~~~·JI~~~ lfy P/::GUS no hay tinción de GUS en las primeras etapas de 

la floración (32), y en las planta.<1 que sohrccxprcsan tanto a LFY como a UFO ( UNUSUAL 

FLOWER ORGANS), hay actividad del promotor de APSen el embrión (68). Todos estos 

datos n08 permiten inferir la activación de LFY sobre PI y APS. 

Estos datos de las plantas que sobreexpresan tanto a LFY como a UFO, así como el hecho 

de que el dominio de expresión de APS en las flores de los mutantes ufo C11 más pequeño 

que en las plantas silvestres, que el fenotipo de las plantas mutantes ufo C11 eliminado con la 

sobreexprcsión de APS, (81), que no haya expresión de GUS en las plantas ufo 5D6::GUS 

7 (31), y el que el doble tranagénico S5S::UFO S5S::PI tenga un fenotipo similar al de las 

plantas 35S::APS 35S::PI {32) nos indican que UFO también es necesario para la activación 

del gen de la clase B APS. UFO es un gen que se expresa. de forma heterogénea en 108 

7 En esta construcción se tiene al gen de la proteína GUS bajo el control de 5D6, qne es una parte del 
promotor de AP3 que es capaz de recuperar su patrón de expresión en las plantas silvestres. 
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meristemos apicales. Con base en JOB resultadOB arriba expuestos se ha propuesto que la 

formación del patrón espacial en las flores depende de prepatrones formadus por genes que 

se expresan de forma heterogénea en el meristemo apical. 

El fenotipo de las plantas u/o no se elimina con la sobreexprcsión de PI (81), y es por esto 

que sabemOB que PI no es regulado por UFO, a diferencia de APS. Además PI no se expresa 

exactamente en los mismos lug~es q~e APS; PI se expresa en los 3 verticilos centrales (81). 

lugar de la flor donde hay mRNAd~ LF,Y, pero no de PI). 

WUSCHEL es otro gen que se expresa en los ápices del meristemo apical, donde junto 

con otros genes, como CL Vl y CL VS, regula la producción de célula.'! meristemáticas. WUS 

también tiene un papel en la regulación de los detcrnúnantes genéticos del destino de lOfl 

órganos florales. Las flores de los mutantes wu.~ no presentan carpelos, y les falta la mayoría 

de los estambres. En las plantas a la.'I que se les introduce el traD8gcn LFY::WUS (es decir, 

con WUSCHEL bajo el control del promotor de LFY, lo que hace que WUSCHEL se exprese 

en todo el meristemo floral) se desarrollan varioo verticilOB de estambres, carpelos, y carpelos 

estaminoides; además, en las dobles transgénicas LFY:: WUS A G::GUS se observa actividad 

de GUS CD todo el merilltcmo floral (52). 'Dwibién, en la.'! flores APS::WUS (construcción 

con la cual se provoca que WUS se exprese en el segundo y tercer verticilOB fioralC8) aparecen 

estambres carpeloidcs en el segundo y tercer verticilos (47; 52), lo que no pasa en las plantas 
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APS::WUS ~g (47). Dado que AG es un gen de la clase e, que determina el destino de 

carpelOB y ·.;·~;i~~·!icttla junto a genes de la clase B, estambres, a partir de estos datos se 

dooucequeWUSactivaa AG .. 
--"- -=--·- -·--.-.-_.,,-.=---.·.-=-~----. -=-·- -- -

ÁP1, como LFY,:también participa en la regulación de otros genes de identidad de 
e:·.,•,_,." , -

órganbs. AP1~rlme;EÍ- Ad,~·qüe la expresión ectópica de AG en los mutantes lug o 

ap2 es incre~entada p~~ Ia"Zut'~{l~ ÁPt, y ~ ocasiones, en los mutantes apl, los órganos 
<:'· ~~ .:. . . ..,,,.).· -·~ ., .{ 

florales del primer verticil();tiiiri'eri·•¿ru:a,~t~Ístlc~ carpeloides y los del segundo verticilo 

características estaminoid~./5f{¡_.·;F;·•"f,;P· .• '..:;.,·~.:· 
-;;. {',' .· ','"-. -~' 

AP2, al igual que AP1, ll.d~ii!áS·.ci~feii~ifüncÍOnes como gen de identidad meristemática, 
·;. _ • - \:.~-~ .:.1~~S\'.j~~1~i;_/~AE.-'~;;~Jt~ .-... -~~- ;: .. 

tiene funciones comogen ~e.idéntidacl'Cle órganos. En 108 mutantes fuertes ap2, el mRNA 

do AG ~ =m:.-;:.~~~~'.~~ ..... y hay "ª""'~io~ homOOtl=, pareinl~ o 

completas, deSépalOl:(ii.'éáij}elo8 yde pétalos a estambres (19; 51). Pero AG reprime aAPl 

- . :· .. -: ;.'·;:;:::: . ..-r\1:~~:'.:,_~+t;{~-~~·p;.:;.~:·.:'.º)~iT~_ -~·:·: ... " .. '. ., , -, . ,.: 
en los verticilos centrales 'de. la flor. Evidencia de esto es el hecho de que en las mutantes ag 

se obserm RNA de AP1 en los verticilos internos (29). 

LEUNJG (LUG) y CURLY LEAF ( CLF) son dos genes que reprimen a AGAMOUS. En 

108 mutantes lug o en los mutantes clf, los sépalos adquieren características carpeloidcs, y los 

pétalOB adquieren características estaminoidcs (23; 51). Por otra parte, los dobles mutantes 

lug ag o clf ag son muy similares a lOfl mutantes a,q, es decir, la mutación ag es epistática a 

la mutación lug o a la mutación el/ (23; 51). 

Lo que se ha mencionado lineas arriba sobre la regulación de PI y de APS sólo es su-

nciente para describir los factores que intervienen en el inicio de su expresión, pero hay 

otro evento, distinguible en una fase posterior (31; 32) que se regula de forma diferente: 

el mantenimiento de la expresión de 108 genes B. El mantenimiento de PI y de APS de-
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pende de su autorregulación. Sabemos que est011 genes se autorregulan, formando un asa de 

retroalimentación positiva, pues en plantas en las que-se introdujo el transgen 35S::APS:GR 

aumenta la expresión de P 1 y de APS cuando se tratan con dexametasona. Además, en plan­

tas transgénica11 S5S::APS S5S::PI PI::GUS, se observa expresión de GUS en toda la flor 

(32), mostrando que dentro de la flor, la actividad de PI y de APS es suficiente para que 

se activen los promotores de PI y de APS. Pero el que únicamente se expresen en la flor 

nos indica que para que esta asa de retroalimentación positiva sea funcional es necesaria la 

presencia de factores que en 11111 plantas silvestres únicamente se encuentran en las flores. 

Los genes MADS-box SEPALLATA (SEPALLATAJ, SEPALLATA2, SEPALLATAS) son 

altamente redundantes, pues sólo cuando loH tres están mutados se observa un fenotipo 

claro, que consiste en que tod08 los órgan08 florales se desarrollan como sépalOI! (69). Es 

por eso que, en aras de la simplicidad, en este trabajo se agrupa a estos genes en un solo 

elemento (SEP). Est08 gcnC8 no 11e expresan en estructuras vegetativas, sino únicamente 

en el meristemo floral, poco dCHpué8 de que empieza la actividad de los genes de identidad 

del meristemo floral (55; 69; 82). Debido a eite patrón de expresión espacial y temporal, es 

de suponerse que la expresión de loo genes SEP CHt.á regulada por los genes de identidad 

meristemática; por esto, en este modelo se uM la aw1encia de actividad del gen TFLJ como 

marcador del destino floral, y a p."ll'tir de esto se establece para el modelo que es necesario 

que TFLl esté inactivo para que pm.'Cla haber actividad de los genes SEP. 

En plantas 35S::Pl 35S::APS S5S::SEPS APS::G US se observa actividad de GUS en varios 

tejidos vegetativ08 (33), y las hojas de las plantaH 35S::PI S5S::APS S5S::SEPSse convierten 

en órganos con características pctaloides (33; 70). Entonces los genes SEPALLATA son al 

men08 unos de los factores espccífiCOfl de flor necesarios para la funcionalidad del Riia de 
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retroalimentación positiva de los genes B. 
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A G actúa favoreciendo la expresión de los dos gen~ B ya que es muy débil la tinción de 

GUS en el tercer verticilo de las plantas ag 5D6::GUS (5D6 es una parte del promotor de 

APS), núentras que en las plantas 5D6::G US la expresión es más fuerte (31). Por otra parte, 

las hojas caulinares de laa plantas 35S::PI S5S::AP3 S5S::SEPS S5S::AG son convertidas 

en órganos cstaminoidea (33). A partir de esto se dcd!JCC que AG ea otro factor específico de 

flor que es necesario para que APS y PI se puedan autoactivar. Sin embargo, AG sólamente 

está presente en loe dos verticilos centrales, por lo que su dominio de acción solamente se 

intersecta con el dominio de expresión de los genes B en el tercer verticilo, por lo tanto es 

necesario otro factor que pueda explicar la expresión estable de los genes B en el segundo 

verticilo. 

Este otro factor es AP 1. APJ activa a APS y a PI, pues la expresión ectópica de PI, APS y 

APJ es suficiente para transformar las hojas en pétalos, y en las plantas APS::GUS S5S::PI 

35S::APS S5S::AP1 se observa tinción de GUS en varios tejidos vegetativos, por lo que se 

infiere que APJ es un cofactor necesario para la funcionalidad del asa de retroalimentación 

positiva que hace estable la expresión de loo genes B (33). Además, las plantas apl 5D6::G US 

tienen una expresión reducida de GUS, comparadas con las planta..'! 5D6::GUS (31). 

Se ha presentado brevemente la evidencia experimental en que 11C ha basado la construc­

ción de la arquitectura de la red y a partir de la cual se han inferido las reglas lógicaa que 

caracterizan las interacciones entre genes en el modelo. Es con baac en esta evidencia que 

se ha probado la coherencia del modelo, y con la que se comparan los resultados. La arqui­

tectura de la red completa, incluyendo a las 4 rutas de inducción a la floración se puede 

observar en la figura 2.1. Sin embargo, esta arquitectura se analizará en eatudiOll pCllltcriores. 



CAPÍTULO 2. EVIDENCIA EXPEIUMENTAL 38 

Figura 2.2: Arquitectura actualizada de la red de detenninación de órganos florales. La.'I 
flechas rcspresentan activaciones, y las flechas achatadas inhibiciones. Lati lineas puntadas 
representan interacciones supuestas (ver texto). 

En este trabajo solamente se analiza una parte de esta arquitectura, que no incluye a las 

rutas de inducción a la floración. Esta arquitectura, corresponde a las interacciones génicas 

que subyacen la determinación de órganos florales, y se muestra en la figura 2.2. 



Capítulo 3 

Implementación del Modelo 

3.1. Obtención de las Reglas Lógicas 

Mientras se construía la arquitectura de la red de determinación de órganOH florales, se 

fue estableciendo la forma en que interactuaban los productos géniCOH en la regulación 

de otros genes. A partir de la evidencia experimental se definieron a las funciones lógicas 

que caracterizan a las interaccionc!l 6'it.re combinaciones de productos génicos activos y la 

regulación de la actividad de ~a g~·:·~Iuso de las funciones lógicas para la descripción de 

las interacciones entre los nodos de la red permite evitar el uso de métodos de optimización 

con el resultado esperado como función de adecuación, y así evitar la circularidad del trabajo 

de Mendoza y Álvarcz-Buylla (57). 

A continuación se menciona un ejemplo de cómo se infirieron las reglas lógicas de las que 

depende la actividad del gen APETALAS, uno de los genes de la clase B: 

Parcy y colaboradores (68), como se menciona en el capítulo anterior, demostraron que la 

actividad conBtitutiva de LFY y de UFO en el embrión de Arabidop.9is thaliana es suficiente 

para inducir la expresión de APS. Sin embargo, no hay actividad de APS cuando se expresa 

en el embrión únicamente uno de los dos genes. Estos datos indican que el inicio de la 

39 
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actividad de APS está regulado por la función lógica "Y". Pero esta regla no es suficiente 

para describir el control de la expresión de APETALAS ya que se pueden distinguir d08 

düerentes eventos que regulan traneici?~es_ en .su actividad: el ÍllÍcio, y el mantenimiento 

de eu expresión {31; 32). El lliicio de lá expresión ee desencadenado por la acción de LFY 

y UFr;J que actúan de acuerdo 11:. la regla lógica "Y", pero el mantenimiento ee controlado 

por la autorregulación de APS {32); que como se vio en el capítulo anterior, necesita de la 

actividad de PI, SEP y AG, o, de PI, SEP y AP1. 

Los resultados experimentales indican q\Je p~a poder describir correct~erite el estado 
., :_:, .. )" 

de activación de AP3, es necesario •establcalr 3 wyelcs(O, l y 2) en ~~ a~tividad. En este 

:~:::b:~~;;~l2~J!;~l~f ~~~~~~:: 
... ··.:>:,,-< -·~ '. ' 1""',c·::~· :;:;: ' <::!·::):"·'::.;-:;( _;;;_~; "~- .i :'::<.: '. '.'-· -

de retroalimentación JXJ8itivnentón~A~Stom~,;aI<'i~.cle2,p~~o si esto no es así entonces 
- -·- ,-- ,•·.·, .-: .. · . ',, ..... ,.,:;-·"" .. 

toma el valor de l. De forma similar a esta se dedujeron a- todas la.'l funciones lógicas 

que determiuan la actividad de todos los nodos del sistema. Estas funciones se muestran 

resumidas en el Apéndice de este trabajo. 

3.2. Espacio Fase del Sistema 

De 108 15 nodos que iucluyc este modelo, siete son variables binarias (es decir, que única-

mente pueden presentar dos estados: O o 1). Estos nodos son: EMF1, UFO, WUS, SEP, 

AP!J, LUG, y CLF. Dos de eeta..'i siete variables (LUG y CLF) tienen valores fij08 de 1, ya 

que debido a que el RNA mensajero de est08 genes está presente tanto en órganos vegeta-

tivos como en todos 108 órganos florales (15; 23) se consideran, para los fines del modelo, 
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activos permanentemente en toda la planta, sin embargo,. pueden tomar valores de O en las 

simulaciones de los mutantes el/y lug. 

Dos estados son suficientes para describir la acÚvidad de estas siete variables ya que, 

en lo que respecta a la red de deteflllÍ~~ióh de Cs~ano~ florales, actúan únicamente sobre 
. ._ '" ;':_;{;·:~>:~::,. f(" ... 

un nodo (que es el ~~a:UFO}tWus,'(ci}p~·;LUG), o experimentalmente no se ha 

podido distinsWr ni;I~~~t!t~i~~·'.~~;;~~~f~r ~nica en los que se ejecuten actividades 

de forma diferénci~(SÉP, Á.PJJ/EMF.Í). 
\' .. ~;·.; t;~~'¡/·:',' ~:';:· ';;:~:_¿: '?;:~:".,.' ~~{·'. ' .. 

Los ocho nodos ros~~~~'FT,~;f.f..Li/;tFY, AP1, FUL, APS, PI, AG) tienen 3 diferentes 
i '·~" • • .',; t:~.-. ,'. "''• ,~., ' ·~~·· • "•",_-,e • " •, I ,;·,•' •, .·, 

niveles de activnciód·{O/j'/~).fi:1> q~e1ihi~lica que todo el sistema tiene 209,952 (25 x 311 ) 

posibles estadQ;¡.Eri~~~~l{"~¡;fu~;~~l'T~ki~~á en un tiempo dado se puede describir por 
,·,:":·.; '.\-: :; .. ~::;·\,f ·:;;.:~.:\;~·~;: :' 

un vector que incluye 15 númerri~ eÜter'ós (de, o a' l para las variables binarillB, y de o a 2 
: · ".,,'• '·, _,:,--~> .. ·,;-;'-.';-:C,'-;:·t;::~1···_\~·r·'>~:··-, 

para las demás) que representan a la.q w:riablcs en el siguiente orden: FT EMF1 TFL1 LFY 

FUL AP1 APS PI AG UFO WUS AP2 SEP LUG CLF. 

3.3. Implementación del Modelo 

Una vez que se tienen definidas lllB regla.'! lógica.'! y una condición que dcfrna al sistema 

en un instante dado, hay que considerar la forma en que el sistema cambia de estado. EstllB 

transiciones, en un si.'ltema discreto, podrían ser de dOll maneras igualmente válidas: de 

forma sincrónica o asincrónica (99; 100; 110}. De acuerdo a la forma sincrónica, partiendo 

de una condicióu inicial dada en el tiempo 1, tod011 los elementos del sistema actualizan su 

estado al mismo tiempo. En cambio, en la fonna asincrónica, se considera que la velocidad 

en los cambios en el estado de actividad en respuesta a las combinaciones de factores de 

transcripcióu activoo no es ncccsariamentc igual para todOll los genes (100}. 
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Sin embargo, la actividad génica a nivel molecular consiste de evcntOll discretOll que ocu-

rren al mismo tiempo (110), y además no existe evidencia experimental qut: nOll pudiera 

indicar cuales de los_ genes que participan en la determinación genética de los órganos florales 

se activan de forma más rápida que otros. Por lo tanto, se optó por la fonna de actualización 

sincrónica para este m()delo . 
. -·,,; · ... -_,-;: 

Se coruitruyÓ e~ el le~iu'aje LISP un programa que permite analizar 108 estados por los 
/.,:;~- ).ii ~~ ~;:-~· . 

que transita'~! eistl!D:;'á/á Partir de todas las condiciones iniciales p08iblcs. 
. , ,,•!'.·~- (:\'.: ,-:·<~~'.,;\_::<-' 

~ '/,";'.;.'-' , ;~~ :;·, 

Para 11(actual~aéi~11~,clel sistema, se evalúa el estado futuro de cada uno de los nodos 
:; ·«< ·. ":-~~:·'. ' , \ ". ; ·' 

a partir de illS:ci>riiÍ>iriiÜ:Íones de actividades de 108 otros nodos. Pero si conforme se van 
' .. /-~:~·-~~·,_;{:~··. :.-·-

evaluando los noi:l;¡¡;,'''fu~fan: adquiriendo su nuevo estado, entonces la -actualización sería 

completamente as-i:~¿~~Ü-Es por esto que cada vez que se evalúa -el estado de un nodo, 
.--.'::·-' -.:;·~¡ .. ; >-·· . "' '· . . - -

este conserva su estado de actividad (que seguirá teniendo el efecto CÓrrespondiente sobre 
- ·-:'.~.- .·_.·,· ·.·\· 

los otros nodos) y se' registra el resultado de la evaluación ( i.e. la imagen, el estado que 

tendrá en el 11iguiente período) como un dato por separado. Una vez que se ha hecho esto 

con todos los nodos, 108 estados son sustituidos con las imágenes de las variables. De esta 

forma, todos 108 nodos adquieren 108 nueVOB estad08 al mismo tiempo. 

Empezando en una condición inicial dada, el programa actualiza iterativamente el estado 

del sistema, y se detiene hasta que el sistema adquiere un estado que ya había tenido 

previamente en su trayectoria, es decir, cuando el sistema entra a un atractor. 

Para cada condición inicial posible el programa registra: (a) la condición de la que parte, 

(b) el atractor al que llega y (c) el número de VL'CCS que el sistema tuvo que actualizar su 

estado para poder converger al atractor (a partir de ahora llamarem08 a este número el 

número de pasos al atractor). 
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Una vez que el programa ha. obtenido esta_información para todas las condiciones iniciales 

posibles del sistema, se compara cada llDº de,~()8 atractores con los patrones de actividad 

génica reportados experimentalme,11le~~l()!l,órgan011 florales y en el ápice del meristemo 

apical vegetativo, para así pod~;~~;¿~{~~:~I1~ correspondencia entre los estados estables 
, -.~( .5':· .;;. 

de actividad génica de acueido'al modelo y los tipos celulares diferenciados (considerando 
!:'' . ·,-·:;y: .,,, .. -._' -~~· 

únicamente a la red de 
0dctc~naciór'i de'órganos florales). 

' ' ' . .: .·- . ~ :_ ,, - -

También se'6~~~t~~yjc agrupá ~ i..Ji oolldiciones iniciales que convergen a los mismos 

atractcires 'para así poder establecer y comparar los ta.mañOB de las cuencas de atracción de 

los distintos atractorcs (y usar esta magnitud como un índice de la robustez con respecto a 

condiciones iniciales). 

3.4. Simulación de Mutantes 

Haciendo ligeros ('.ambios en el programa HP puede estudiar la dinámica de la red en 

mutantes. Esto nos sirve para poder probar la coherencia del modelo con la evidencia 

experimental: es ncccsario que el modelo no contradiga los resultados experimentales y 

hacer pruebas al respecto. 

Se consideran dos tipOH de mutaciones: mutaciones de ganancia de función y mutaciones 

de pérdida de función. En las mutaciones de ganancia de función hay expresión ectópica 

y /o constitutiva anom1al del gen mutado. En las mutaciones de pérdida de función el nivel 

de expresión o de actividad del producto del gen mutado está reducido (o ausente), en 

comparación con el de las plantas 11ilVCHtres. 

Hasta ahora no se han realizado simulaciones de mutantes por ganancia de función, pero 

el procedimiento scrfa muy similar al de las simulación de mutantes por pérdida de función. 
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Para la construcción de los programas de simulación de mutantes por pérdida de función, 

lo único que es necesario hacer es modificar las funciones lógicas que regulan la actividad 

º ºdel gen "mutado"para que, sin importar el estado del sistema, ese gen permanezca inactivo. 

También se modifica el programa para que no se co11Bideren las condiciones iniciales en las 

que el gen "mutado"está activo. Finalmente, se hace el mismo análisis que se ha descrito 

para las simulaciones de plantas silvestres. 

ITIE·"ªC r.r)"' J .! 'P"il1:J . '~ .!.\ 
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Capítulo 4 

Resultados 

4.1. Simulación de Plantas Silvestres 

Se encontraron los atractores para las 209,952 posibles condiciones.iniciales de la simu-

Jación de la red de plantas silvestres. Tod08 los atractorcs resultaron ser.estacionarios. 
. '. ~ . ·. ' '. 

. . '· :':. ·. <~ 

Las 209,952condicioncs iniciales de la red de determinación de órganos florales éonvcrgen 

a úniciun~rit.~·'s\1.t~~tó~; Los estádos d~ la variable para cada uno de e8~ atr~torcs se 
;~-· 

o 
o 
o 
o 
2 
2 
2 
2 

BMPI 

1 
J C .e· 

1 
1 
o· 
o 
o 
o 

TFLI 
2 
2 
2 
2 
o 

·O 
o 
o 

LPY 
o 
o 
o 
o 
2 
2 
2 
2 

PUL 

o 
o 
o 
o 
o 
o 
2 
2 

API 

o 
o 
o 
o 
2 
2 
o 
o 

AP'1 

o 
o 
o 
o 
o 
2 
2 
o 

PI 

o 
o 
o 
o 
o 
2 
2 
1 

AG 

o 
o 
o 
o 
o '· o 
2 
2 

UPO 

o 
1 
1 
o 
o 
1 
1 
o 

wus 
o 
o 
1 
1 
o 
o 
1 
1 

APt 

o 
o 
o 
o 
1 
1 
1 
1 

S/!P 

o 
o 
o 
o 
1 
1 
1 
1 

LUG 
I · 
1 
1 
1 
1 
1 

. 1 
1 

CLI" Órgano 

Vegl 
Veg2 
Veg3 
Veg4 
Scp 
Pct 
E&t 
Car 

Cuadro 4.1: Estados estables en la. simulación de plantas siÍvest~~ y correspondencia. L'Ou estructuras 
de la planta. Veg hace referencia a estructuras vegetativas Sep a sépalos, Pet a. pétalos, Est a 
estambres y Car a carpelo;. 

De est08 ocho atractorcs, los cuatro últimos tienen correspondencia con células de cada 

uno de los cuatro tipos de órganos florales de acuerdo con patrones de expresión de mRNA 

y con laH predicciones del modelo ABC de la morfogénesis floral. 

45 
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Figura 4.1: Patrón de cxpresiÓi'l"d~fu_f;('.)·9~;, WUS ·«Ül· ioe mfil.istemos apicales aéreos. 
~:-::: :·,-:'.. . ':\-,:::··. ··:.:._~:~,~~_;:_~'~·-~~ - -.'; _-.;~::' ,;~:·~·::-~-

Loo .ruatro~~~¡,,g.;tt #A~E;,., ell~, ~"P'° po< ~ ~•od~ d• actividad 

de UFO y WUS, /~~~¡)Óíl(J~;;{ l!."~tructrir88 vegetativas. En 108 meristemos apicales aéreos 

vcgctativ~ J:tcIÍ~'·pa~o~~ide cxÍ>~ón de UFO y de WUS (Figura 4.1), por lo que los 
·;:,~· ·• - . " ~. j. -. ~-· 1 ··:. '"' - • ; ,__ ,, .·- ~: 

ocho at~actgiJí· tiéii'~u ~riJspolldellcia con células de la planta. A partir de este momento 

nos referiremos·~ 1i.s·Ctji.'aci<>s ;;atabl~ de acuerdo con esta correspondencia. 
' :.~ .' :. /.:: _,.,' ' .. e··.. . 

En el cu~-~-2-~e muestra el tamaño del~ c~encas de atracción que, de acuerdo con 
.' . ' .' : ·.· ~ ' 

la dhiáinica del sistema, dcacmbocan en cada uno de los ocho estados estables. 

1 A tractores 11 N 
Vegetativo 1 1782 
Vegetativo 2 1782 
Vegetativo 3 1782 
Vegetativo 4 1782 

Sépalos 50706 
Pétalos 50706 

Estambres 50706 
Carpelos 50706 

Cuadro 4.2: Número de condiciones iniciales (N) que conducen a cada uno de los atractorcs del 
sistema. 

Se determinaron las condiciones iniciales en la actividad génica de las que depende la 

decisión destino floral / de11tino vegetativo. Debido a que, como se ve en el cuadro 4.2, es 

mucho menor el número de condiciones que lleva a un destino vegetativo, únicamente se 

determinaron cuales eran estas condiciones. Para hacerlo se buscaron a las combinaciones de 

r----·--------· 
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estados de activación que eran suficientes para garantizar el destino vegetativo. El comple--

mento de este conjunto de condiciones, son las que propiciarán que el sistema se estabilice 

en un atractor que corresponda a uno de loe cuatro tipos de órganos florales. 

Se puede separar a las cuencas de atracción que conducen a atractores vegetativos en doe 

subconjuntos, cuyas condiciones iniciales de cada uno de ellos ienen en común uno de loe 

perfiles de estados de activación que se presentan en el cuadro 4.3. 

FT EMFJ 
X 
X 

TFLJ 
>O 

2 

LFY FUL APJ 
o < 2 o 
O X 1 

AP3 ·PI AG UFO 
X 
X 

wus AP2 
X X 
X O 

SEP LUG 
X X 
X X 

CLF 
X 
X 

Cuadro 4.3: Condicio~.;g ili¡;¡~~--~~~ conducen a destinos vegetativos en la simulación de plantas 
silvestres. X significa qlle .e5a .. ~~ic'puede tomar cualquier valor. 

Las cuencas d~·~ ¿¡;f¡ci;i1K· él'é los cuatro atractores vegetativos son del mismo tamaño 

' .. :; . <~'~.::·. ~·:::{~'.·:·:~/·\;~¡~~ ~:;J;.:" ~-:;~/:~· ~ . 
porque el' conjunto:- de~condiciones que se mencionan en el cuadro 4.3 está dividido en 

.. ~. · . .-:· ~~.:;'.·: '::-.:~.'.~\·:;_:_·(~4f1~;'<·!f~'.:: ... ·:-::::;\i/{ ·::·>: 
cuatro sub~~jw;tós; <l€'al:~~nto a la actividad de dos variables binarias: UFO y WUS, que 

tambiéll es Ío ~~e;J~;f~€'-~t1:cellos a los estados estables vegetativos (cuadro 4.1). 

Debido a e8tos ~~lt_~~; ~í como a (a) la hipótesis planteada por biólogos expcrimen-
;-. ; ~ '. : ; 

tales (52; 53; 68) qu.e.~u~icrc que la formación del patrón espacial de los órganos florales 

depende de la actividad de genes de identidad de meristemo floral y de la heterogeneidad 

en la distribución de ciertos factores en todos los mcristcmos aéreos vegetativos y repro-

ductivos, (b) a que se han identificado cst011 factores con UFO (68) y con WUS (52; 53), y 

(e) a que las cuencas de atracción de los cuatro órganOR florales tienen el mismo tamaño, se 

decidió analizar el et1tado de actividad de UFO y WUS en IOB atractores correspondientes a 

órganos florales. A este respecto se encontró que todas las condiciones iniciales que llevan al 

mismo atractor tienen el mismo patrón de actividad de UFO y WUS, de acuerdo al cuadro 

4.4. 

r---------··---·--
T17¡:rc; (l()N bu .l.~ .,, .•• 

FALLA DE OH1GEN 



CAPÍTUL04. RESULTADOS 48 

i Atractores 11 UFO wus¡ 
Sépalos o o 
Pétalos 1 .o 

Estambres 1 1 
Carpelos o 1 

Cuadro 4.4: Patrón de actividad de UFO y WUS en todas las condiciones iniciales que conducen a 
cada atractor de órganos florales. 

Por último, en lo que respecta a la simulación de la dinámica de la red en plantas silvestres, 

se determinó el número de condiciones iniciales que están a n número de iteraciones del 

atractor. Estoe resultados se pueden observar en el cuadro 4.5. 

Pasos al Número de C.I. para cada atractor 
a tractor Vegetativos Sépalos Pétalos Estambres Carpelos 

o 1 1 1 1 1 
1 1103 35 23 239 1127 
2 678 180 120 6942 15630 
3 216 288 18600 10728 
4 216 216 13746 12042 
5 2268 2268 2286 2286 
6 7290 7290 5184 5184 
7 . 25866 25866 2196 2196 

:8. 5634 5634 1512 1512 
.9 5292 5292 
10 2196 2196 
11 1512 1512 

Cuadro 4.5: Número de condiciones iniciales por número de iteraciones (pasos) al atractor para cada 
estado estable en las plantas silvestres. Sólo se muestran los resultados para un atractor vegetativo, 
ya que los cuatro son iguales. 

4.2. Simulación de Mutantes: Mutantes leunig 

En 108 mutantes leunig hay formación de órganos quiméricos, pues 108 órganOfl del primer 

verticilo son sépalos con caracteriBticas carpeloidcs, mientras que los órganos del segundo 

verticilo son pétal011 con características estaminoides. Estas transformaciones homeóticas 

parciales se deben a que hay un incremento en el dominio de expresión de AGAMOUS, el 

--~--·--···----·---
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gen de la clase C, de modoque también se expresa en los dos verticilos más externoe de la 

· ·En la sim~l8c¡~n d~Í~~ rii~t~Í~; l~g-el 'esp1'Cio:'fi1sédel sistema permanece del mismo 

tamaño que éii la'~:~í~ii~~d~'.1~~¿:l~~l~,sil~tis,pues LUG, aunque ahora solamente 

toma valor de O, para los J¡ ~el lllid~lo en ~ plantas si¡vestres solamente toma valor de 

1 (ver capítulo 3). En esta simulación se obtuvieron, al igual que en el caso de 1118 plantas 

silvestres, ocho atractores, que se muestran en el cuadro 4.6. 

FT BMPI TFLJ l .. PY PUL A.PI AP3 PI AC UPO wus AP2 SBP LUG CLP Ó'l{ILDO 

o l 2 o o o o o o o o o o o 1 Vegl 
o l 2 o o o o o o 1 o o o o l Veg2 
o 1 2 o o o o o o 1 1 o o o l Veg3 
o l 2 o o o o o o o 1 o o o l Veg4 
2 o o 2 l 1 o 1 1 o o l l o l se 
2 o o 2 1 l 2 2 1 1 o l l o l PE 
2 o o 2 2 o 2 2 2 1 1 1 l o 1 E 
2 o o 2 2 o o 1 2 o 1 1 o 1 e 

Cuadro 4.6: Estados estables en la s~ulación de mutantes lug, y correspondencia con estructuras 
de la planta. Veg; hace referencia a estructur&o; vegetativas, SC a sépalos carpeloidcs, PE a pétalos 
estnminoidés, E a éstambres, y Ca carpcl06. En negrillas están marcadas l&o; diferencias con respecto 
a Jos atractores.de Ja simulación de las plantas fiilvcstrcs. 

Se deduce la correspondencia de los HépalOH carpeloidcs y de los pétalos C!ltaminoides con 

el quinto y sexto atractor del cuadro 4.6 n~pectivamente pues la exprC11ión ectópica de A G 

(Clase C) es lo suficientemente ügera para permitir la expresión de APJ (clase A). La diRtin-

ción entre sépalos carpcloidctl y pétal001 CHtaminoides se hace de acuerdo a la actividad de 

los genes de la cllMIC B, APS y PI. Lo.-. dcwá.'i alractores no ven alterada su correspondencia, 

ya que la única diferencia con respt.'Cto a stLq conlrapartes de la simulación de las plantas 

silvestres es el estado de LUG pero lOll efcctOH fenotípicos de la mutación lug solamente se 

distinguen en loe órgai1011 del primer y del segundo verticilo (15). 

En el cuadro 4. 7 11e puede observar el tamaño de 1118 cuenca11 de atracción de la simulación 

de mutantes lug, que coinciden con 106 datos de la simulación de las plantas silvestres. 

L --1 TESIS CON 
mLA DE uH!GEN 
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AtractOJ"es 11 N 
Vegetativo 1 1782 
Vegetativo 2 . 1782 
Vegetativo 3 1782 
Vegetativo 4 1782 

Sépalos carpeloides 50706 
Pétalos estaminoides 50706 

Estambres 50706 
Carpelos 50706 

Cuadro 4.7: Número de condiciones iniciales (N) que conducen a cada uno de los atra.ctores del 
sistema en las plantas lug. 

Las condicione8 · inic~es que conducen a atractores vegetativos son las mismas en los 

mutantes l~g~~~·iJplantas silvestres, indicand~que LUG no participa en la decisión de 

destino ·r~~r~8~<:f i~',~,~~,~~Tiii.c~,i,~~- ~:,,:;•.··,;;,;. .. 

En el cuadro;;¡:~ ~f~~:~.:~:o ;;stáii diStribuidas las condiciones iniciales en loa mu-
··>.·: .,.,,,: :;·;·-,,_:.::: 

tantes fog;dea:;u~d() a Iá. distancia en número de itcrii.ciones al punto estable. 

Pasos Número de C.I. para cada atractor 
al Sépalos Pétalos 

atráctor Vegetativos carpeloidcs estruninoide11 E11tambrcs Carpelos 

o 1 1 1 1 1 
1 1103 83 23 239 1127 
2 678 240 300 6942 15630 
3 2592 2592 18600 10728 
4 7290 7290 13746 12042 
5 25866 25866 2286 2286 
6 5634 5634 5184 5184 
7 5292 5292 2196 2196 
8 2196 2196 1512 1512 
9 1512 1512 

Cuadro 4.8: Número de condiciones iniciales por número de iteraciones (pasos) al atractor para 
cada estado estable en las plantas lt.g. Sólo se muestran los resultados para un atractor vegetativo, 
ya que los cuatro son iguales. 

T~S.TR CON 
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4.3. Simulación de Mutantes: Mutantes apetala2 

Las planta.'! mutantes apetaJa2 tienen conversiones homeóticas completas, pues los sépa-

los son sustituidos por carpelos, y los pétalos por estambres, y hay expresión ectópica de 

AGAMOUS en el primer y segundo verticilos (19; 51). 

En este caso, también se obtienen 8 atractorcs, que se muestran en el cuadro 4.9. En la 

simulación se oh;~~ que los atractorcs de sépalos y pétalos son sustituídos por atractores 
-,>· /•,;.o . • _.···•-r·- ··;;;"-

'..'.':!,,<·:).;~<.; 

que, de no'acr)p~r:1á:'aétividad de WUS, serían idénticos a los atractores de carpelos y 

c:;tambres. E~~~~~~'~f]i;~li~rencia en la actividad de WUS {que se expresa en el centro del 
·' ~ ¡" _¡ .• ;. 

meristemo flor~) qu~ :~,P~~1/reconocer a los a tractores de estambres y carpelot1 del tercer 
,:, ~~~~- ."~;.'",. _,,·.' . 

y cuarto verticilos d~ los ~t~bi'k' 'y~earPelos ectOpicos . 
. - ~ ,, . -.. ,:i.-~-X\::.~1·;~;:,;.-.:t~¿;-< :,:~-::'.(·.;-·::.~'.•:..,'.::,,·:·>./!.<U,'; .. :-~: .. ::\·· 

PT BMPI TPLI LPY~·.:c PUL'· «APl ;···AP3'~- PI "AG ''UPO wus APJ SBP LUC CLP Órg&no 

o 1 2 o '•'º :·' "o ,. :;.o ·O o o o o o 1 1 Vegt 
o 1 '2 o ·o o o o o ¡, o o o 1 1 Veg2 
o 1 2 O. o o o o o 1 1 o o 1 Veg3 
o 1 2 o o o o o o o 1 o o 1 Veg4 
2 o o 2 2 o 2 2 2 1 o o 1 1 Ec 
2 o o 2 2 o 2 2 2 1 1 o 1 1 E 
2 o o 2 2 o o 1 2 o o o 1 1 Ce 
2 o o 2 2 o o 1 2 o 1 o 1 1 e 

Cuadro 4.9: Estados estables en la simulación de mutantes ap.:?, y correspondencia con estructuras 
de la planta. Veg. hace referencia a estructuras vcgetativa.s, Ce a carpelos ectópicos, Ec a estambres 
cctópicos, E a estambres, y C a carpelos. En negrillas están marcadas las diferencias con respecto 
a los atractorcs de la simulación de las plantas silvestres. 

En esta simulación, el espacio fase del sistema se reduce a la mitad, puCR AP2, deja de 

tener la posibilidad de tomar dos valores (O o 1) para tener siempre estado de O. Es por esto 

que el tamaño de las cuencas de atracción también se reduce, si se comparan con las de la 

simulación de las plantas silvestres. En el cuadro 4.10 ac muestra el tamaño de las cuencas, 

y ac observa que estos números no son simplemente una reducción a la mitad con respecto 

a los resultados de la simulación de las plantas silvestres: se ve alterada ligeramente la tasa 
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vegetativo / órgan011 florales. 

A tractores I! N 1 
Vegetativo 1 1134 
Vegetativo 2 1134 
Vegetativo 3 1134 
Vegetativo 4 1134 
Estambres 25110 

Estambres ectópiCO!ls 25110 
Carpeloes 25110 

Carpelos ectópicos 25110 

Cuadro 4.10: Número de condiciones iniciales (N) que conducen a cada uno de los atractores del 
sistema en las plantas apf!. 

La causa de esta alteración debe ser el papel de AP2 como gen de identidad meristemática. 

Al saber que la proporción entre el tamaño de las cuencas que dan origen a estructuras 

florales y estructur~ vegetativas 8C deternúnaron las condiciones iniciales que, de acuerdo 
•• ;-: • :_,,~'\ < .>'.:~; . ;·~;}¿· :<,,.·: : -~~~~ '. .¡ 

al modelo, c0x:idu~ ·a: i~· pl~tfui a ~tractores vegetatiVOll. Estas condiciones se muestran 

en el cuadro,4:1i,"_:> 
'"--- . , .- <-""";·~··.:::"·.~-~:. '::\:,.-

·FT· EMFJ ,,TFLI • LFY FUL API AP3 PI AG UFO wus AP2 SEP LUG CLF 
X .. 1·· >0 o <2 o X X X X X X X X X 
X 1 2 o X 1 X X X X X X X X X 

Cuadro .4.11: Condiciones iniciales que conducen a destinos vegetativos en Ja simulación de plan­
tas áp2. X significa que esa variable puede tomar cualquier valor. En negrillas están marcadas las 
diferencias con respecto a los resultados de la simulación de las plantas silvestres. 

En el cuadro 4.12 se observa la distribución de todas las distintas condiciones iniciales de 

a.cuerdo a la distancia al atra.ctor, medida en el número de actualizaciones del sistema. La 

transformación de sépalOtl en carpel011 ectópiOOH y de pétalos en estambres ectópicos hace 

que las cuencas de atracción de sépaloe y pétalos adquieran la forma de las cuencas de 

atracción de carpelos y estambres, respectivamente. 
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Pa.'KIS Número de C.I. para cada atractor 
al Estambres Carpelos 

a tractor Vegetativos Estambres cctópicos CarpelOB ectópicos 

o 1 1 1 1 1 
1 551 119 119 563 563 
2 582 3300 3300 8382 8382 
3 10620 10620 6498 6498 
4 5670 5670 4320 4320 
5 900 900 846 846 
6 2160 2160 2160 2160 
7 1098 1098 1098 1098 
8 1242 1242 1242 1242 

Cuadro 4.12: Número de condiciones inicial<>.s por número de iteraciones (pasos) al atractor para 
cada estado estable en las plantas ap2. Sólo se muestran los resultados para un atractor vegetativo, 
ya que los é:uatro son iguales. 



Capítulo 5 

Discusión y Conclusiones 

5.1. Supuestos del Modelo 

El comprender IOR mccanismoa de desarrollo nos permitirá entender como se originan 

sus variaciones, que a su vez son la fuente para el cambio morfológico {104). La genética 

del desarrollo ahora nos informa qué hacen los genes, sus productos y cómo interactúan. 

Pero falta una forma de ir de este· tipo de conocimiento a un entendimiento formal de los 

fenómenos del desarrollo, pues aunque estas explicaciones describen a las interacciones entre 

los elementos, no permite entender la relación entre estas interacciones y las estructuras. 

Esto sólo se puede conseguir integrando la información en explicaciones mecanicistas {104). 

Para entender eet08 mecanismos, es importante conocer la información de Jos genes, pero 

también Jo ce el conocer la dinámica que se genera a partir de sus interacciones {2). 

Es por esto que en este trabajo ee ha abordado el estudio de la dinámica de fa, red . 

de interacciones génicas que regula a la determinación genética de 108 órgan08 florales de 

Arobidopsi.Y thaliana, buscando la integración en explicaciones mecanicist~ de 108 datos 

obtenidos a través de 108 experimentos en divcr!IOfl laboratoriO!I alrededor del mundo. 

Un modelo es una forma abstracta de describir un sistema complicado (22), pero para 

54 
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poder hacer una descripción de este tipo es necesario hacer varios supuestos, que permitan 

simplificar el sistema. 

En este trabajo se ha supu~to que:'' 

• La red de determ.in~ó~ ~~¿ti~ d~: los órganos florales es un módulo de desarrollo l 

y es autónoma, i.·e. ~l~tifi1~t~e fudependiente de otras redes de regulación génica. 

• Independencia del prn~6 Vd~' ~~i~ación de órganos florales con respecto a la 
,_<-.. : ·:!-.J~'·:"'.; ~'r; :.·~;.:- :~~',\;:-. ;:--- -:· 

acción de mecruiliim~/g~~~~i,~:(~d~ ejemplo la acción de RNA polimerasas). Única­

mente se considera la 'aJ¿iÓ~ de', fu'~f.6res que no tienen el m.ismo efecto en todos los 

elementbs de la red (como 108 ~toréS de lran.'ICripción). 

• Se asume la validez del UllO de cstad()S disc~t08 para describir la áctividád génica y "" -- -- . -.. ' ·-,>->~:-<( 

de la forma de actualización 11incró11i~; b~~dCl8C en ~l tl'aoojod~'~t~ autores (por 

ejemplo en: 38; 39; 100). .. ··. < : ~:':~·.i~tr~:,i; ::.~: c:g ~:y~ 3'.<' "~'.'' : 
,_,, :·!·, ,. \'.;~ .. ~' ·: ~-.·,_ ·-¿ 

-~~~ '·_~\',_ ·_::::_. '~-~' .· .' )>-- i<~--~~ './·~;{~: 

necesario hacer aita11 11up0Hicionct1 debido a huecos en la evidencia experimental (ver 

capítulo 2). 

Si alguna de e.'!taH supOflicioncs resultara falHa, entonces posiblemente también serían falso8 

108 resultados del modelo. Sin embargo, ct1to CH una característica de todos los modelos, en los 

que se parte de premisa.~ cuya ccrtc:r.a 11C coruiidcra má.'I probable que su falsedad. De todos 

modos, es 110rprcncle11t.e la coherencia de lo!I resultados de este trabajo con las observaciones 

experimentales. Es por esto que todo lo que se discute a continuación He escribe considerando 

ciertos todos estOfl 11upuC11tOfl. 

1 Un módulo de daiarrollo EB un conjnnto de elcment08 cuyas conduct.as intrínsecas e interaccione& fun­
cionales n08 dan nna explicación ruecankista de un proceso de dcsarrollo identificable (104). 
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5.2. El Papel de la Robustez en el Destino de los Órganos 
Florales 

Se ha encontrado que ciertas redes, como por ejemplo redes metabólicas (36), o Internet 

(1) y otras (92) pertenecen a la clase de redes llamadas redes libres de esca.la, que no tienen 

un patrón aleatorio en sus conexiones. En este tipo de redes hay pocos elementos muy 

conectados y muchos poco conectados, y la distribución de estos tipos de nodos sigue una 

ley de potencia, de forma que, si a es una constante positiva y P(k) es la probabilidad de 

que un nodo tenga k conexiones, entonces P(k) ~ k-ª (92; 101). Aunque las redes libres 

de escala presentan una sensibilidad alta a ataques dirigidos a los nodos más conectados, 

presentan muy pocos cambios como efecto de perturbaciones al azar (1). Lo anterior implica 

que es posible ligar características en la topología de una red a propiedade..'I emergentes del 

sistema, como su robustez (101). 

La robustez es una característica indispensable en los procesos de desarrollo, pues es lo que 

garantiza que estos no sean eventos únicos, sino que sean repetibles en diferentes individuos, 

diferentes condiciones ambientales, diferentes contextos genotípicos, o incluso, en individuos 

que pertenezcan a diferentes taxa. Esta rcpetitividad permite que haya continuidad en la 

presencia de una característica a lo largo de un linaje, i.e. que sea heredable. 

A todos los atractorcs que sc obtienen con el modelo que aquí 8C presenta se les puede 

encontrar relación con patrones de expresión génica que existen en células de A robidopsis 

thaliana, eliminá.ndOAC, con la adición de la nueva in!onnación, el atractor que no tiene 

correspondencia con células de la planta de Mendoza y Álvarez-Buylla (57). Esto significa 

que en lo que se refiere a la red de determinación de órganos florales, las posibilidades 

del destino celular están completamente acotadas por la dinámica de la red: los destinos 
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celulares habituales son los úniooe que pueden existir (ver cuadro 4.1). 

Podemos decir que el establecimiento de los patron~ de expresión génica en los ocho atrae-

tores es espontáneo, pues no es necesaria información externa al sistema para restringir los 

posibles destinos celulares. Esto quiere decir que la arquitectura de la red de determinación 

de órganos florales hace que resulte mucho más "fácil" y probable el desarrollo de las flores 

{al menos al nivel de determinación del destino de los verticilos), pues restringe laa opciones 

de los elementos que se organizan en el patrón floral a únicamente ocho posibilidades. 

Además, comparando el tamaño de las cuencas de atracción de los estados estables vege-

tativos y reproductivos, observamos que la razón vegetativo:reproductivoes menor a 1:25 

(ver cuadro 4.2). Ya que se puede usar a las cuencas de atracción c~mo índices de esta­

bilidad, podemos inferir (tant~'a'partd de esto, como de la identificación completa de los ,. ~ -'-'< -:.. ··~'·-.. ;.,· ._,.. . . 

La estabilidad. de los dei:itin~ de. lc>1(órgano6 · florales, comparada con la estabilidad del 

destino de estructuras vegetativas podría ser la causa de que no se hayan enoontrado mu-

taciones de un solo gen que impidan la floración {42): en este escenario, la robustez en 

la formación de las flores hace que se necesiten perturbaciones muy grandes para poder 

evitarlas. 

5.3. Formación del Patrón Espacial en las Flores 

La distribución en el tamaño de las cuencat1 de atracción de los ocho atractorcs es muy 

poco usual: todas las cuencas de atractores vegetativos son del mimno tamario, y lo mismo 

pasa con las cuencas de los atractores de órganos florales (ver cuadro 4.2). 

El conjunto de todas las condiciones que conducen a destinos vegetativos se divide en 
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4 subconjuntos de acuerdo a la actividad de UFO y WUS. Como UFO y WUS 80n dos 

variables binarias, únicamente hay cuatro combinaciones posibles respecto a sus estados de 

actividad: 00, 10, 11 y 01. Debido a que se prueban todas laa condiciones iniciales posibles, 

cntonce11 loa cuatro tipos de combinaciones !lOn equiprobables, y es por esto que las cuencas 

de atr~ción vegetativali son del miHmo tamaño. 
·' '. ·~;::;\··.~é;>'·' 

Se encontr¿'.:i~b;;!~··~\~e en los atractores que corresponden a órganos florales paaa lo 
-,'.·~.: " :~~>"/: : .'• 

mismo~·siriri~ ~~di~i~~'.kcl"t~~ a la cuenca de algún órgano floral (cuando es un ele-
,'~:·.~;:.;~,:~>.t.-,: q C; 

mento dcl,co~plc~entÓ dcid;nj~ntode condiciones que conducen a atractores vegetativos), 
·. :~.::·:~i{:~~~~~v~:·~· · /~,:· · ,:·,.,·\. ~·.\. 

enton~ ele~t'8docestablé en.él q~e:desemboca depende únicamente de laa combinaciones 
·::;·,;_·_.;~':g:~> :;".,.,::,::_.·~'.;" ":.: ... ;.: :·'.::'/< ~· 

de acti~idÚd~·fr.Fo,;, wus; pu'.c;/1'¿;:¡ f!l~ment08 de una cuenca de atracción se pueden 
' ' ~·!:'. . ; .. ·¡: 

identifi~~r¿~é'iciii·~t~&i/d~ actividad dé estas dos variables (ver cuadro 4.4). 

De acucl"do\[10~ resultados de este modelo y a 1118 predicciones del modelo ABC, una 

vez· qu~·-una oélula ha tomado la "d<.'Ci.'lión" de formar parte de la flor, se reconoce que 

la actividad de los genes B (en pétalos y estambres) depende exclusivamente de la activi-

dad de UFO, mientras que la actividad de.los gcnCll C (en estambres y carpelos) depende 

exclusivamente de la actividad de WUS. 

Por otra parte, WUSCHEL actúa en el centro de los mcri'ltcmos (75). UFO en cambio, 

en los mcristeDlOll vegetativos se expresa en el ápice del embrión en la etapa de corazón, y 

dcapués se expresa en un donúnio en forma de anillo con centro en la punta del meristcmo 

apical en los meril!temos vcgctativOB. En los meristcmos florales se observa mRNA de UFO 

en el centro, y después su dominio de expresión adquiere también una forma de anillo 

(81), semejando con aus cambios en el patrón de expresión la transición embrión-meristemo 

apical aéreo. En la figura 4.1 se pueden observar los patrones de actividad de UFO y WUS 
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en meristemo apical y en el meristemo floral en la etapa 3 de la floración. 

Tanto la regulación demostrada experimentalment~ de APS por UFO y de AG por WUS 

(ver última parte de capítulo 2), como el hecho de que estos d08 genes actúan en los lugares 

adecuados para ser los factores meristemáticos indispen.'lables para definir los dominios de 

expresión de los genes B y C respectivamente {47; 68), así como la dependencia de las 

actividades de genes B y C de la actividad de UFO y WUS que sugieren 108 resultados 

de este· trabajo sustentan convincentemente la hipótesis de que los meristemos ilorales son 

meristcmos apicales aéreos modificados, y que para la formación de heterogeneidades en el 

meristemo floral se ha "reciclado" el sistema que forma patrones en el meristemo apical {68). 

En particular, en este trabajo se da una prueba, en un sistema dinánüco, de la coherencia 

y viabilidad de esta hipótesis. 

Bajo este supuesto, la formación del patrón espacial de actividad de los genes A, B, y 

C en las flores es el producto de la ácción d~ factores específicos de flores (como LFY), 

distribuidos homogéneamente en el mcristemo ·floral, y del sistema que forma patrones en 

el meristcmo vegetativo que establecen un vínculo entre el funcionamiento del meristemo y 

la distribución espacial de lOfl órganos florales (47i.52; 53; 68; 75). 

A partir de la homología de mcristemo floral y meristemo apical y del empico del mismo 

mecanismo y lOfl mismos elementos en ambOll mcristemos para la formación de patrones 

se pueden explicar algunos fenotip08: en las plantas en las que hay expresión de genes de 

identidad meristcmática floral (como LFY) en el meristemo apical (como por ejemplo en las 

plantas S5S::LFY, S5S::AP1 o tjll) se forman flores terminales inclll!IO en plantas diferentes 

a A. thaliana (16; 54; 73; 86; 108). Esto ocurre ya que al compartir un sistema de formación 

de patrones en ambos mcristemos, la expresión de genes de identidad mcristemática floral 
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hace que el sistema "crea" que el meristemo apical vegetativo es un meristcmo floral. 

El uso de circuitos rcgulatoriot1 preexistentes podría liC1' un mecanismo común en el origen 

de novedades evolutivas (40). En plantas hay otros sistemas que se han "reciclado" en dife-

rentes procesos, por ejemplo en la formación de patrones de distribución de tricomas en la 

epidermis de las hojas, y de tricoblastos en la epidermis de la raíz (84). Pero es en animales, 

principalmente en Drosophila, donde se ha avanzado má.~ al respecto, demOfltrando la coop-

ción de un mismo sistema para dirigir diferentes procesos. Por ejemplo, en la formación del 

patrón de la lámina de las alas y el desarrollo de manchas oculares en las mariposas (40), 

o el hecho establecido de que rutas de señalización (como Notch/Delta o el sistema wing-

less/11edgehog/patcheá) se usan en diversos procesos, como la oogénesis, determinación del 

neuroectodermo, formación de órganos SCnBOrialcs, segmentación y formación de apéndices 

{34). 

5.4. Hipótesis para el Origen de la Inversión Floral en Lacan­
donia schismatica 

Casi todas las angiospermas con flores hermafroditas tienen el mismo patrón espacial en 

la distribución de órganos que A. thaliana, con carpelos en el centro, y estambres alrededor 

de ellos. La única excepción a este patrón es Lacandonia schi.Ymatica, que es una mono-

cotiledónea mexicana, cuyas flores tienen estambrus en el centro de la flor, rodeadOB por 

carpelos. 

Partiendo de la conservación del control del destino de los órganos florales por parte de 

los genes A, B, y C en monocotiledóneas (3), la hipótesis más simple para explicar el origen 

de este fenotipo es un cambio en el dominio de expresión de los genes B, de modo que ahora 

se expresen en el centro de la flor (102). Esto haría que los patrones de actividad de 108 
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Figura 5.1: Patrón espacial de.actividad esperado del~ genes A,B,y C en Lacandonia 
schismatica. · · · · · · 

:::¡~~i!:f ii~illilit::::~~~::~:.: 
los gcnéS B,'quc.·resaita:: en•ló(resiiltadoil de' este' trabajó, motiva la búsqueda de las causas 

po&W~ ~·~1;~~~¡~~~~~ ~~6,f t,~BtiVidad de~·· gen. 

Como se· pufJé!e ~er ~:l~·:fibira'·é 5.2; en Á.•robidoJds;_:tháliana, . el patrón de expresión de 
'.·', :.'.,...k~··_··:·'-~ r/~::::>: - ' ,: ··;--~-;;·~·ti.•--'.:::::,--:'>'::·' 

UFO et¡'el ;~;e·~~iélii;;'fior~ ~bia dl~ri~n~~ ~~~)~;·et'.~J>ii3 de la floración (81), de la 

misma forro~ e~ ~u~ cambia en la tranl'lición embrióri~ilim:i~temo apical vegetativo: primero 
.· .. , .. ( ~ { 

se expresa en· el ápice del mcristcmo, y c111wdo el rueristemo es un poco mayor adquiere un 
-··'· 

patrón d~ expresión en forma de anillo. 

Es a partir de cstOB dat.oR que se ffllgicrc la pOtlibilidad de que la inversión homeótica en 

•~P• 2 •tapa 3 

Figura 5.2: Patrón espacial de actividad de UFO en dos etapas coI1BCCUtivas de la iloración 
en A. thaliana. 
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L. schisma!ica haya sido desencadenada por una heterocronía 2, en la que se modificara 

la relación temporal entre el cambio de expresión de· UFO y el crecimiento dd meristemo 

floral, de modo que UFO permaneciera activo en el centro del meristemo en el momento de 

la determinación de los órganos florales (ver figura 5.3). 

Figura 5.3: Patfón C!l~~i~.hi~6~ticci·<le.un 6~ólogo de UFO en L. schismatica, de acuerdo 
a la hipóteáis de.~i:i~~i;ronp1.'· · · ··· ·· ·· 

DC a6J~d?·~~'.íÓs '~ultados de este modelo (ver cuadro 4.1), y a reportes de trabajos 

experilri~ntale~Cvcr capítulo 2), en Arabidop.!Ís thaliana UFO controla directamente a AP3, 

pero no.a PI. Esta es la razón por la cual PI se expresa en los tres verticilos centrales, 

mientras que AP3 se expresa en el dominio que se intersecta con la actividad de UFO 

(aunque debido al asa de retroalimentación positiva dependiente de AP3, PI solamente 

rebasa el segundo umbral de su actividad en el segundo y tercer verticilos). 

Hay barruntos de que en L. schismatica pasa algo semejante, y que por lo tanto, es 

probable la hipótesis de heterocronia para la inversión homcótica en Lacandonia. Al parecer, 

el gen ortólogo de APS en L. schismatica se expresa ímicamente en estambres (en el centro de 

la flor), mientras que el ortólogo de PIBC expresa en estambres y carpelos (F. Vergara-Silva, 

com. pers.). Esto es exactamente lo que predice la hipótesis que aquí se propone: debido 

a que UFO no regula el inicio de la transcripción de PI, pero si el de AP3, al cambiar el 

patrón espacial de expresión de UFO, solamente cambia el patrón espacial de AP3. Como 

2 Heterocronía ""el nombre que ee le da a 108 cambice en el tiempo relativo de aparición y en la velocidad 
de desarrollo de caracteres presentes en los ancestroe de un grupo (26). 
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los dos genes (APS y PI) son indiBpeIIB3bles para la función B (32), sólo habrá función B 

en la región en la que se intersecten sus dominios de expresión. 

Con base en estos resultados se vuelve importante averiguar el patrón de expresión del 

ortólogo de UFO durante el desarrollo floral de Lacandonia schismatica, para así poner a 

prueba esta hipótesis. 

5.5. Coherencia del Modelo con Observaciones Experimen­
tales 

El modelo replica los proCC808 que se presentan en la naturaleza en la determinación 

genética de los órganos florales de A. thaliana con fidelidad. A pesar de que esto ya es 

indicativo de que se están conaiderando los factores más importantes en la detenninación 

del destino de las células en los órganos florlÜ~s/~e hlcieron las simulaciones de mutantes, 

buscando discordancias del . modelo con la evidencia experimental. Ha11ta el momento sólo 

se ha rcalizado.lá simulación de dos mutaciones por pérdida de función, pero los resulta.dos 

son alentadores. 

En la simulación de mutantes lug y ap2 se encuentra lo mismo que en la simulación de 

plantas silvestres: no hay destinos celulares pOBiblcs que no se observen en la naturaleza 

(ver cuadros 4.6 y 4.9). Además, en ambas simulacionC!I de mutantes se obtienen las trans-

formaciones homeótica.s que hay en las plantas con C!IOB genotipos: a) en la simulación de 

mutantes lug ya no hay atractor que corresponda a sépalos o a pétalos, sino que, al igual 

que en la.'I plantas, son sUBtituidos por atractorcs que corresponden a órganos quiméricos 

(sépalos carpeloides y pétalOB estaruinoides, cuadro 4.6); b) en la simulación de mutantes 

ap2 hay transformacionC!I homeóticas completas, pues IOB atractores de sépalos y pétalos 

son reemplazados por atractorcs de carpelOB y estambres (cuadro 4.9). 
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Asímismo, en la simulación de plantas ap2, IOB resultadOll no 110n iguales a los de la 

simulación de plantas silveátres, pues hay düerencias en la relación que hay entre el tamaño 

de las cuencas de atracción vegetativaB y las cuencas de atracción que corresponden a 

órganOB florales (cuadros 4.10 y 4.11 por las plantas ap2 y 4.2 y 4.3 por las plantas silvestres), 

sustentando la actividad de AP2 como gen de identidad meristemática. 

5.6. Conclusiones y Perspectivas 

Para entender el comportamiento de sistemas complejos (como los animales o las plantas) 

no basta conocer el comportamiento de cada uno de sus elementos; es necesario estudiar 

la dinámica de sus in~ac.ciones y Ías propi~dádcs que emanan de ella. Los modelos de 

redes de regul~ión géitl~ son h~rra~entas útiles para estudiar este tipo de propiedades 

en el desru!r~tl~;:it\~':l~f'~it~j;ji~i~:·l·~'tanto también en su evolución. Además, cuando 
<..'·"·" 

este tipo de modelos está b~o:¿n d~¡dcncia experimental permiten también organizar e 

integrar la información en explicaciones mccanicistas de eventos específicos en el desarrollo 

de una estructura. Sólo teniendo este tipo de explicaciones podremos comprender a los 

proce80ll que generan variación en los seres vivos y que acotan el alcance de la selección 

natural. 

En este trabajo se elaboró un modelo discreto de la red de regulación génica que determina 

el destino de los órganos florales en Arabidopsis thaliana y se probó su coherencia con la 

evidencia experimental con la simulación de dos mutaciones de fenotipo conocido. 

Este modelo provee una prueba en un sistema dinámico del empleo de los mismos genes 

en el meristcmo floral y en el mcriHtcmo apical para dirigir la formación de patrones, lo que 

permite proponer un mecanismo para el origen de un fenotipo floral poco común presente 
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en la naturaleza. Tumbién ec demuestra que la arquitectura de la red hace más probable 

el desarrollo de las flores pues limita el número de ·destinos posibles, y los limita tanto, 

que todas laa posibilidades tienen correspondencia con patrones de actividad génica de 

A robidopsis thaliana. 

Además se encuentra que laróbÜStcZ de la red de deternúnación de órganos florales muy 
;,~ ',. \"'"' .:.'" t ,." 

probablemente sea la razón d~ ~~e ~o-~ hayan encontrado mutaciones aisladas que impidan 

a la floración al modelo para aalpbd~}iitii<li(l;.~1;,;.·t~~ición crecimiento vegetativo - ero-
·.:-,_-· 

cimiento reproductivo y el vínculo entre ráe'tora;'ambicntales y la inducción de la formación 

de flore..'!. 

- . . 

Adcmá.'l, como se puede ver en el cuadr~ 4.5 (y en lCls cuadros 4.12 y 4.8 para lM simu-

laciones de mutantes), a pesar de que las cuencas de atracción con correspondencia con los 

órganOt1 floralC!I tienen el mismo tamaño, no H<>n igualCH, pues la dÍ..'ltribución de las distintM 

condiciones iniciales en cada una de la.~ cucn<:a11 es diferente. Es de esperarse que las cuenca.'! 

con más condiciones inicialC!I cercanas al atractor !!eail má.q C!ltables, pues convergen más 

rápidamente. Es por esta hipótesis que se picm1a C!lt udiar estas diferencias en la forma de las 

cuencas de atracción y en su eatabilidad, tratando de usar esta información para predecir 

el orden temporal relativo en la determinación de los órganos florales. De ser así, se suge-
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rirá que el orden temporal de aparición de los órganClll florales también es una propiedad 

emergente de la dinámica de la red. 

El que el modelo refleje con cercanía a la realidad nos indica que 11e están considerando lOB 
.,,·- ,• 

factores autónomOB (i.e'.;que;~túan dentro de la célula que los produce) más importantes 

que actúan en_erprot:esQ>Sin embargo, esto no nos permite entender eventos que no son 

autónomos, como por ejemplo como es que se forma el patrón espacial de actividad de los 

genes A, By C en el meristemo floral. Sin embargo, en A. thaliana no se conocen factores n~ 

autónomos (como hormonas o proteínas transmembranales) que participen en la formación 

del patrón floral. Es por esto que será necesario UBar un método de optimización para inferir 

las combinaciones hipotéticas de factores n~autónomoH que pudieran dirigir la formación 

de estas heterogeneidades. 

Eso no será BUficiente. Se ha dem08trado que no solamente WUS tiene un efecto sobre AG, 

el gen de la clase C, sino que también AG afecta la actividad de WUS (47). Como WUS es 

un gen que regula la identidad meristemática de las células y el crecimiento meristcmático, 

se concluye que es necesario cstudiar la relación que hay entre la determinación genética de 

los órganOfl florales y el crecimiento y el ca.mbio de forma de los meristcmos florales, para 

así seguir en el camino de encontrar el mecanismo que dirija la morfogéncsis de las flores y 

entender mejor el misterio de su origen. 

TB~·m rn~J 1 

FALLA D'~ Ot{füEN 
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Apéndice A 

Reglas Lógicas. 

En este apéndice se muestran las reglas lógicas que se usan en este modelo. En cada 
tabla se muestra como responde cada gen (en la columna de la derecha), a las distintas 
combinaciones en la actividad de los genes que inciden en él. 
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X X X o o 
2 X X .1 o 

<2 2 X 1 o 
1 <2 1 1 o 
1 <2 o 1 1 
o <2 X 1 2 

TFL11 11 SEP 

o 
11 

1 
1 o 

AG LFY TFL1 FT 11 APJ 
2 X X X O 

<2 X X < 2 o 
o LFY-f. TFL.1 2 2 

<2 LFY <TFL1 2 o 
1 LFY. -f.·TFLJ 2 

APJ. 'TFLi ll'FUL 
X ··>o o 
o o' 2 
1 o 1 
2 o o 

TFL1111 AP2 
o 

11 

1 
o 

SEP LFY UFO APS PI AG APJ 11 APS 
>O X 1 >0 >O >0 X 2 
>O X 1 >O >O X >O 2 
o >0 >O X X X X 1 
X >O >O o X X X 1 
X >O >O X o X X 1 
X >0 >O X X o o 1 
X X o X X X X o 
X o X X X X X o 



APÉNDICE A. REGLAS LÓGICAS. 

LFY SEP APS PI AG AP111 PI 
X o X o 

>0 >0 >O >O 
X 
X 

X 
X 
X >0 >O >O X >0 

O •. i >. O > O > O X 

o 
2 
2 
1 
1 
1 
1 
o 
o 

>O'~ O .. >O >O X 
>o• >:>o.··• o. >O x 

>0 
>0 
>0 
>0 
o 
o 
o 
o 

>.O ··:>:o : >O O O 
o >o f>o >O x. >o ··o .. >o >O· x 

>o·· >o ·•o'•: >o· · · x 
>0 >.O >O O O 

o 
o 

WUS AP2 CLF LUG AP1 LFY TFL1 
X O X X 
X X X X 
1 1 X X 
1 1 X X 
O 1 O X 
O 1 X O 
O 1 X X 
O 1 O X 
O 1 X O 
O 1 X X 
o 1 1 1 
o 1 1 1 
X 1 X X 

X 
X 
X 
X 
X 
X 
o 
X 
X 
o 

>O 
>O 
X 

LFY ~ TFL1 
LFY < TFL1 
LFY > TFLi 

2 2 
LFY > TFLl: 
LFY > TFLJ/ 
LFY :> TFLi':· 

~ r~;rf;;~ 
LFY > TFL1 ••·; 
2 . :>:·\.2',;, .. ' 

LFY = TFLi <.2 

AG 
2 
o 
2 
2 
1 
1·. 

1 
•.. i 
··•·¡ 
.1 
·O 
··o 
o 

80 



Apéndice B 

Código Fuente del Programa 

En la primera sección de este apéndice se presenta el programa que pennite encontrar 
el atractor al que conduce cada una de laR posibles condiciones iniciales del silltema en 
la simulación de plantas silvestres. Las condiciones iniciales que convergen en el mismo 
atractor (i.e. las cuencas de atracción) son agrupada..'! en una lista (como por ejemplo las 
listas CI-VEGI, CI-VEG2). 'Ibdo esto se consigue llamando a la función "CORRESIG', que 
es la función de más alta jerarquía del programa, con un argumento nulo (NIL). 

Para la simulación de mutantes, el único cambio, con respecto a este programa, es la 
modificación de las reglas que regulan la actividad del gen mutado, y la restricción de los 
posibles estados de ese gen a uno solo (que es O en los mutantes por pérdida defunción). 

Eu la segunda sección se muestran funciones llSadas para simplificar el análi'lis de los 
resultados de cualquiera de las simulaciones, en particular las características de las cuencas 
de atracción. 

B.L Programa para la Simulación de Plantas Silvestres 

(SETF RED '(()()) ) 

• (DEFUN AMPLIARED (NODO) 

(SETF RED (CONS (CONS NODO (CAR RED)) (COR RED)))) 

(DEFUN NODO (NOMBRE &cOPTIONAL F.STADO JNCJOENCJAS lMAOBN ) 

(IF (NULL NOMBRE) (PRINT '(ESTO NO TIENE NOMBRE)) 

(SETF RED(MdPLIARED (CONS NOMBRB(CONS ESTADO (CONS INCIDENCIAS (LIST IMAGEN )))))))) 

(NODO 'CLF.'(I) '() '()) 

(NODO 'LUG ~(lf '() '()) 

• (NO.DO 'SEP_ ;(O) '(TrLI) '() ) . 
< , ••• ··,., ·.'.· 

_(NODO '.AP2 _'(DL'(TFLI) '()) 

• (NODo.:wus\~<~> ·o_'()) 
• (NODO '.UF(l ',(0) '() '() ) 

• (NODO 'AO '(~) '(WUS AP2 CLF LUO API LFY TFLI) '()) 

(NODO 'PI'(~) '(LFY SEP APS PI AG API) '()) 
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• (NODO 'AP.3 '(O) 1(SEP LFY UFO AP3 PI AG APl) '() ) 

o (NODO 'API '(O) '(AO LFY TFLI FT) '()) 

• (NODO 'FUL '(O) "cAPI TFLI) ·o ) 
• (NODO 'LFY '(O) '(APl FUL TFLl EMFI) '()) 

• (NODO 'TFLI .-(O) '(API LFY AP2 EMFI) '() ) 

• (NODO 'EMFI º(of•iü.Y¡ ·o) 
• (NODO 'FT '(O) '(EMFI) '() ) 

•. (¡rnrrF TRAYECTORIAS'()) 

• (SETF TRAYECTORJA '()) 

• (OEFUN QUEREOLAS (INCI NOMBRE) 

(IF (EQ NOMBRE 'AO)(REOLASAO INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'Pl)(REGLASPI INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'AP3)(RE0LASAP3 INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'APl)(REOLASAPI INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'FUL)(REGLASFUL INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'LFY)(REOLASLFY INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'TFLl)(REGLASTFLI INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'EMFl)(REGLASEMFI INCI) 

(IF (EQ NOMBRE 'FT)(REGLASFT INCI) 

(IF (OR (EQ NOMBRE 'SEP) (EQ NOMBRE 'AP2)) (REGLASSINC INCI) NIL))))))))))) 

• (DEFUN REOLASSJNC (UNO) 

(PROGN (SETF VSINC '()) 

(IF (EQ (CAAR UNO) O) (CONS 1 VSINC) (CONS O VSINC)))) 

• (DEFUN REOLASAO (HEPTETO) 

(PROON (SETF VAO '()) 
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(IF (ANO (EQUAL (CAAOOR (COOOR HEPTETO)) (CAAOOR (COODOR HEPTETO))l (EQUAL (CAAOR HEPTETO) 
O)) (CONS 2 VAO) 

(IF (ANO(< (CAAOOR (CDDOR llEPTETO)) (CAAODR (CDDODR HEPTETO))) (EQUAL (CAAOR HEPTETO) O)) 
(CONS O VAG) 

(IF (AND (> (CAAOOR (CDOOR llEPTETO)) (CAADDR (CDDDOR HEPTETO))) (F.QUAL (CAAOR llFJ>TETO) O)) 
(CONS 2 VAO) 

(IF (ANO (AND (EQUAL (CAAOR HEPTETO) 1) (EQUAL (CAAR HEPTETO) 1)) (OR (> (CAAOOR (CDDDR HEP· 
TETO)) (CAADOR (CODDOR llEPTETO))) (AND (EQUAL (CAAOOR (CDDOR HEPTETO)) 2) (EQUAL (CAADDR 
(CDODOR llEPTETO)) 2)))) (CONS 2 VAG) 

(IF (ANO (ANO (ANO (EQUAL (CAAOR llEPTETO) 1) (EQUAL (CAAR llEPTETO) O)) (OR (> (CAADDR (COOOR 
llEPTETO)) (CAADDR (COODOR HEPTETO))) (ANO (EQUAL (CAAOOR (CDDOR llEPTETO)) 2) (EQUAL (CAAODR 
(CODDOR llEPTETO)) 2)))) (OR (OR (EQUAL (CAADOR HEPTETO) O) (EQUAL (CAADR (CODR llEPTETO)) O)) 
(EQUAL (CAADDR (CDOR llEPTETO)) O))) (CONS 1 VAG) 

(IF (ANO (ANO (ANO (EQUAL (CAADR llEPTETO) 1) (EQUAL (CAAR HEPTETO) O)) (OR (> (CAAOOR (COOOR 
HEPTETO)) (CAAOOR (COODOR llEPTETO))) (ANO (EQUAL (CAADDR (COOOR HEPTETO)) 2) (EQUAL (CAADDR 
(CDOOOR llEPTETO)) 2)))) (ANO (ANO (EQUAL (CAADOR llEPTETO) 1) (EQUAL (CAAOR (CODR llEPTETO)) 1)) 
(> (CAADDR (CDOR llEPTETO)) O))) (CONS O VAO) 

(IF (ANO (EQUAL (CAAOR llEPTETO) 1) (Oll ( < (CAAOOR (CDDOll llEPTETO)) (CAAODR (COOOOR HEPTETO))) 
(ANO (EQ (CAADDR (CDOOR HEPTETO)) (CAAOOR (COOODR HEPTETO))) (< (CAADOR (CODOOR HEPTETO)) 
2)))) (CONS O VAO)))))))))) 

• (DEFUN REOLASPJ (OCTETO) 

(PROON (SETF VPI '()) 

(IF (ANO (EQUAL O (CAADOR OCTETO)) (EQUAL O (CAAODR (COOR OCTETO)))) (CONS O VPI) 

(IF (AND (ANO (> (CAAR (COR OCTETO)) 0)(> (CAADR (COR OCTETO)) O))(ANO (> (CAADDR (COR OCTETO)) 
O) (> (CAAOOR (CDOR OCTETO)) O))) (CONS 2 VPI) 

(IF (AND (ANO (> (CAAR (COR OCTETO)) O)(> (CAAOR (COR OCTETO)) O))(ANO (> (CAADOR (COR OCTETO)) 
O) (> (CAAR (CODOR (COOR OCTETO))) O))) (CONS 2 VPI) . 

(IF (> (CAAR OCTETO) O) (CONS 1 VPI) (CONS O VPI))))))) 
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• (OEFUN RE0LASAP3 (HEPTETO) 

(PROON (SETF VAP• '()) 

(IF (EQUAL (CAADDR HEPTETO) Oj (CONS O VAPS) 
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(IF (ANO (AND (> (CAAR (CDDDR HEPTETO)) O)(> (CAAOR (CDOOR HEPTETO)) O))(AND (> (CAAR HEPTETO) 
O) (> (OAADDR (CDOOR HEPTETO)) O))) (CONS 2 VAP3) 

(IF (AND (AND (> (CAAR (OODOR HEPTETO)) O)(> (CAADR (CDDDR HEPTETO)) O))(AND (> (CAAR HEPTETO) 
O) (> (CAADDR (CDDDOR HEPTETOJ) O))) (CONS 2 VAPS) 

(IF (ANO (> (CAAOR HEPTETO) O) (> (CAADOR HEPTETO) O)) (CONS 1 VAP3) (CONS O VAP3))))))) 

• (DEFUN REOLASAPI (CUARTETO) 

(PROON (SETF VAPI '()) 

(IF (EQ (CAAR CUARTETO) 2) (CONS O VAPl) 

(IF (< (CAAODR (CDR CUARTETO)) 2) (OONS O VAPI) , . , 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUARTETO) O) (EQ (CAAOOR (COR CUARTETO)) •lf(NOT (< (OAADR.CUARTETO) 
(CAADDR CUARTETO)))) (CONS 2 VAPI) · · . 

(IF (ANO (AND (< (CAAR CUARI"ETO) 2) (EQ (CAAODR (COR CUARTETO)) 2)) (< (CAADR CUARTETO) (CAAOOR 
CUARTETO))) (CONS O VAPI) . . . · 

(IF (AND (AND (EQ (CAAR CUARI"ETO) 1) (EQ (CAADOR (CD.R CUARTET0))'2)) ¡',:iOT (< (CAADR CUARTETO) 
(CAADDR CUARTETO)))) (CONS 1 VAPl)))))))) . .. · ·.. ·. . 

(DEFUN REOLASFUL (PAR) 

(PROON (SETF VFUL '()) 

(IF (> (CAADR PAR) O) (CONS O VFUL) 

(IF (EQ (CAAR PAR) O) (CONS 2 VFUL) 

(IF (EQ (CAAR PAR) 1) (CONS 1 VFUL) 

(IF (EQ (CAAR PAR) 2) (CONS O VFUL))))))) 

• (DEFUN REOLASLFY (CUART) 

(PROON (SETF VLFY '()) 

(IF (ANO (EQ (CAAOOR CUART) O) (EQ (CAADOR (COR CUART)l O)) (CONS 2 VLFY) 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAAOR CUART) O)) (ANO (OR (EQ (CAAODR CUART) O) (EQ (CAAOOR 
(CDR CUART)) O)) (NOT (ANO (EQ (CAAODR CUART) O) (EQ (CAAOOR (COR CUART)) O))))) (CONS 1 VLFY) 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAADll CUART) O)) (NOT (OR (EQ (CAAOOR CUART) O) (EQ (CAAOOR 
(COR CUART)) O)))) (CONS O VLFY) 

(IF (AND (AND (EQ (CAAR CUART) O) (F.Q (CAAOR CUART) 1)) (ANO (OR (EQ (CAADDR CUART) O) (EQ (CAAOOR 
(CDR CUART)) O)) (NOT (ANO (EQ (CAAODR CUART) O) (EQ (CAADDR (CDR CUART)) O))))) (CONS 1 VLFY) 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAADR CUART) 2)) (ANO (Oll (EQ (CAAODR CUART) O) (EQ (OAADDR 
(COR CUART)) O)) (AND (< (CAADDR CUART) 2) (< (CAADDR (CDR CUART)) 1)))) (CONS 2 VLFY) 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAAOR CUART) 2)) (AND (OR (EQ (CAAOOR CUART) O) (EQ (CAAODll 
(COR CUART)) O)) (OR (EQ (CAADDR CUART) 2) (EQ (CAAODR (CDR CUART)) 1)))) (CONS 1 VLFY) 

(IF (AND (AND (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAADll CUART) 2)) (AND (> (CAADDR CUART) O) (> (CAADOR (COR 
CUART)) O))) (CONS 1 VLFV) 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) O) (EQ (CAAOll CUART) 1)) (ANO(> (CAAODR CUART) O)(> (CAADOR (CDR 
CUART)) O))) (CONS O VLFV) 

(lF (AND (ANO (EQ (CAAR CUART) 1) (< (CAAOOR CUART) 2)) (< (CAADOR (COR CUART)) 1)) (CONS 2 VLFV) 

(IF (AND (AND (EQ (CAAR CUART) 1) (EQ (CAADOR CUART) 2)) (EQ (CAAOOR (CDR CUART)) l)l (CONS O VLFVJ. 

(IF (AND (ANO (EQ (CAAR CUAR'.r) 1) (< (CAAOOR CUART) 2)) (EQ (CAADOR (CDR CUART)) 1)) (CONS IVLFV) 

(IF (ANO (AND (EQ (CAAR CUART) 1) (EQ (CAADOR CUART) 2)) (< (CAADDR (COR CUARI')) l)l (CON~ 1 VLFY).' 

(IF (ANO (AND (EQ (CAAR CUART) 2) (EQ (CAAOOR CUART) 2)) (EQ (CAADDR (CDR CUART)) 1)) (CONS 1 VLFY) , 

(IF (AND (EQ (CAAR CUART) 2) (OR ( < (CAADDR CUART) 2) (< (CAADDR (COR CUARI')) 1))) 

(CONS 2 VLFY))))))))))))))))) 

(DEFUN REOLASTFLI (TRJ04) 

(PROON (SETF VTFL '()) 

(IF (EQUAL (CAAODR (CDR TRI04)) O) (CONS O VTFL) 

(IF (EQUAL (CAAR TIU04) 2) (CONS O VTFL) 

(IF (EQUAL (CAADR TRIO<) 2) (CONS O VTFL) 

(IF (ANO (EQUAL (CAAR TRI04) 1) (ANO(< (OAAOR TRIO<) 2) (EQUAL (CAADDR TRl04) 1))) (CONS o VTFL) 

(IF (ANO (EQUAL (CAAR TRJ04) O) ( < (CAADR TRIO<) 2)) (CONS 2 VTFL) 

(IF (ANO (EQUAL (CAAR TRIO<) 1) (ANO(< (CAAOR TRIO<) 2) (EQUAL (CAAOOR TR104) O))) 

(CONS 1 VTFL))))))))) 
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• (DEFUN REOLASFT (UNO) 

(PROON (SETF VFT '()) 

(IF (EQUAL (CAAR UNO) O) (CONS 2 VFT) 

(IF (EQUAL (CAAR UNO) 1) (CONS O VFT))))) 

(DEFUN REOLASEMFI (UNO) 

(PROON (SETF VEMF '()) 

(IF (EQUAL (CAAR UNO) O) (CONS 1 VEMF) 

(CONS O VEMF)))) 

(DEFUN NODOSA (NOMBRE a.OPTIONAL ESTADO INCIDENCIAS IMAGEN ) 

(JF (NULL NOMBRE) (PRINT '(ESTO NO TIENE 1'f0MBRE)) .. 

(CONS NOMBRE(CONS ESTADO (CONS INCIDENCIAS (LIST IMA()~N)))))) 

(DEFUN NNODO (NODO LNODOS) 

(DEFUN JUNTANODOS (LNODOSI LNODOS2) " :·~'·>~--
(IF (NULL (CAR LNODOSI)) NIL 

.. • 

(APPEND (NNODO (CAR LNODOSI) LNODOS2) (JÚNTANooos'(c0R LNODOSI) LN00os2)))) 
"~ , • < •• -, ó e' '• •• 

(DEFUN EDOENNODO (NODO) , , • ~- , , 

(NODOSA (CAR NODO) (CADR (CDDR NO_DO)) (CADDR_NO_DO) .())) 

• (DEFUN JUNTANODEDOS (LNODOS) 

(IF (NULL (CAR LNODOS)) NIL 

(CONS ( EDOENNODO (CAR LNODOS))( JUNTAN0DlWOS_(CDR.L1'f()DOS))))) 

(DEFUN SINCRONIA (RED) 

(JUNTANODEDOS (JUNTANODOS (CAR RED) (CAR RED)))) 

(DEFUN DA-ESTADOS (LNODOS) 

(IF (NULL (CAR LNODOS)) NIL 

(CONS (CONS (CAAR LNODOS)(CADR (CAR LNODOS)))(DA-ESTADOS (COR LNODOS))))) 

(DEFUN CORRELA (NET) 

(SETF RED (CONS (SINCRONIA NET) (COR NET)))). 

(DEFUN DA-INC (LINO LNODOS) 

(IF (NULL (CAR LINO)) NIL 

(CONS (CADR (ASSOC (CAR LINO) LNODOS)) (DA·INC (COR LINC) LNODoS)))) 

(DEFUN DA-IMAGEN (NODO LNODOS) 

(IF (NULL (CADDR NODO)) (CADR NODO) 

(QUEREOLAS (DA-INC (CADDR NODO) LNODOS) (CAR NODO)))) 

• (DEFUN REVISA (LNODOS TRAYECTORIAI .TRAYECTORIA2 N) 

(IF (NULL TRAYECTORJAI) NIL 

(IF (EQUAL (DA-ESTADOS LNODOS) (CAR TRAYECTORIA!)),· 

(LIST {CONS 'ATRACTOR {DA-ESTADOS LNODOS)) (CAR (LAST TRAYECTORIA2)) N) 

(REREVISA LNODOS (COR TRAYECTORIAI) TRAYECTORl_A2 _1'f))))_ ·. 

• (DEFUN REREVISA {LNODOS TRAYECTORIA! TRAYECT~-~2,1'1J" 
(IF (NULL TRAYECTORIA!) NIL 

(IF (EQUAL (DA-ESTADOS LNODOS) (CAR TRAYECTORIA!)) 

(LIST (CONS 'CICLO (DA·ESTADOS LNODOS)) (CAR (LASTTRAYECTORJA2)) N) 

(REREVISA LNODOS (COR TRAYECTORIAI) TRAYE_CTORJA2 N)))) 

• (DEFUN CORRERED (NET N) 

(IF {NOT (NULL (REVISA {CARNET) (CADR NET) (CADR NET) N ))) 

(ASIGNA (REVISA {CAR NET) (CADR NET) (CADR NET) N)) 

(PROGN (SETF RED (LIST (CAR NET) (CONS (DA·ESTADOS (CAR NET)) (CADR NET)))) 

(CORRERl<D {CORRELA RED)(+ N 1))))) 

(SETF Cl.VEOI NIL) 

• (SETF Cl-VE02 NIL) 
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(SETF Cl·VE03 N!L) 

• (SETF Ol·VEO• NIL) 

(SETF Cl·SEPALOS NIL) 

• (SETF CI·PETALOS NIL). 

• (SETF Cl·ESTAMBREs NIL) 

(SETF Cl·CARPELOS NIL) 

• (SETF OTROS NIL) 

• (DEFUN ASIONA (AT·CJ.PA) 
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(IF (EQUAL (CAR AT-Cl·PA) '(ATRACTOR (FT O) (EMFI 1) (TFLI 2) (LFY O) (FUL O) (API O) (AP3 O) (PI O) (AO O) 
(UFO O) (WUS O) (AP2 O) (SEP O) (LUO 1) (CLF 1))) (SETF 01-VEOI (CONS (COR AT·Cl-PA) Cl-VEGI)) 

(IF (EQUAL (CAR AT·Cl-PA) '(ATRACTOR (FT O) (EMFI 1) (TFLI 2) (LFY O) (FUL O) (API D) (AP3 O) (PI O) (AO O) 
(UFO 1) (WUS O) (AP2 O) (SEP O) (LUO 1) (CLF 1 ))) (SETF Cl.VE02 (CONS (COR AT-01-PA) Cl-VE02)) 

(IF (EQUAL (CAR AT-Cl·PA) '(ATRACTOI< IFT O) IP.MFI 1) (TFLI 2) (LFV O) (FUL O) (APIO) (AP3 O) (PI O) (AO O) 
(UFO O) (WUS 1) (AP2 O) (SEP O) (LUO 1) (CLF 1))) (SETF C!-VE03 (CONS (CDR AT-Cl-PA) Cl-VEG3)) 

(11' (EQUAL (CAR AT.Cl-PA) '(ATRACTOH (>'TO) (EMFI 1) (TFLI 2) (LFY O) (FUL O) (APIO) (AP3 O) (PI O) (AO O) 
(UFO 1) (WUS 1) (AP2 0) (SEP O) (LUO 1) (CLF 1))) (SETF Cl.VE04 (CONS (COR AT-Cl-PA) Cl-VE04)) 

(IF (EQUAL (CAR AT·Cl-PA) '(ATRACTOH l>'T 2) (EMFI O) (Tl'Ll O) (LFV 2) (FUL O) (API 2) (AP3 O) (PI O) (AG O) 
(UFO O) (WUS O) (AP2 1) (Sl<P 1) ILUO 1) ICLF 1))) (SET!' Cl-SEPALOS (CDNS (COR Nr-Cl-PA) Cl-SEPALOS)) 

(11' (EQUAL (CAR AT-Cl-PA) '(ATl<ACTOR IFT 2) (EMFI O) (TFLI O) (LFY 2) (FUL O) (API 2) (AP3 2) (PI 2) (AO O) 
(UFO 1) (WUS O) (AP2 1) (SEP 1) (LUG 1) (Cl.F 1))) (SETF Cl-PETALOS (CONS (COR AT·Cl-PA) Cl-PETALOS)) 

(IF (EQUAL (CAR AT-Cl-PA) '(ATRACTOR (FT 2) (EMFI O) (TFLI O) (LFY 2) (FUL 2) (APIO) (AP3 2) (PI 2) (AO 2¡ 
(UFO 1) (WUS 1) (AP2 1) (SP.P 1) (LUO 1) (CLF 1))) ISETF Cl-ESTAMBRES (CONS (COR AT·Cl-PA) Cl-ESTAMDRES) 

(IF (EQUAL (CAll AT-Cl-PA) 'IATRACTOlt IFT 2) (EMFI O) (TFLI O) (LFY 2) (FUL 2) (APIO) (AP3 O) (PI 1) (AO 2) 
(UFO O) (WUS 1) (AP2 1) (SEP 1) ILUO 1) iCLF 1))) (SETF Cl-CAltPELOS (CONS (CDR AT·Cl·PA) et.CARPELOS)) 

(SETF OTROS (CONS AT·Cl·PA OTROS))))))))))) 

(DEFUN PONEDOSE.NNOO (LNODOS LEDOS) 

(IF (NULL (CAll LNODOS)) NIL 

(CONS (NODOSA (CAAR LNODOS) (CAR LP.DOS) ICADDAR LNODOS) NIL) 

(PONEDOSENNOD (CDR LNODOS) (CDll L>!OOS))))) 

(DEFUN PONEDOSENRED (NET LF.DOS) 

(SETF RED (LIST (PONEDOSl'.NNOD (CAR NF.:T) Ll':DOS) NIL)))' 

(DEFUN CORRECONEDOS (NF.TV LIECOS) • 

(PROON (SETF TRAYECTORIA NIL) (aollRÁ' (CADR ... ETV)):. 

(CORRERED (PONEDOSENRED NlrrV .LIEOOs 'í':•)))''.. 
(DEFUN BORRA (LISTA) (IP (N';'LL i.1i;rA)1'IL (u..,~RA i~l>ll LIS;A)))) 

(SETF TOPES '((;) (1) 'i_,jj (2í'(;J t2) (2) C;) f~)(;¡ i1) ( 1) (1) (1) Ú))) 

(SETF:l:OPEI '((O) (O) coi' (o) (o)(oi' (Dl io) (O) ¡Ó¡ (O) (0) (Ol Í 1) (1))) 

(DEFUN s1o'Üe .(Ll 1 LTOPs LTOPI) 

(IF (NULL Lil¡'NíÍ. . . 
c1¡, e< (cA:...n: Lt1í· cc>.:..R Í.roPS)) cé:oss cL1sTc+. ccAAH L11¡ t))(coR LI 1)) 

(C.ONS. (CA~ LTOPl)(SIOUE (COR Lll)(CDR LTOPS) (CDR LTOPI)))))) 

• (DEFUN CORJU!SIO (NET PCI LTOPS LTOPI ) 

(11' (EQUAL POI LTOPS) (LIST (CORRECONEDOS NET PCI TTRAY)). 

(CONS (CORRECONEDOS NET PCI TTRAY) 

(CORRESIO NET (SIGUE PCI LTOPS LTOPI) LTOPS LTOPI)))) 

(DEFUN CORRESIO (NADA) 

(DO ((RRED RED) (PCI TOPEI) (LTOPS TOPl:S) (LTOPI TOPE!)) 

({EQUAL PCI LTOPS) (ULTIMA RRED PCI)) 

(CORRECONEDOS RREI> PCI) 

(SETF PCI (SIOUB PCI LTOl'S LTOPI)))) 

• (DEFUN ULTIMA (NET F'IC) 

(CORRECONBDOS NET FIC) 

(PRINT '(CARLOS!! YA ACABE))) 
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B.2. Funciones para el Análisis de Resultados 

(DEFUN MAYOR (A B) 

(IF (>A B) A 

B)) 

• (DEFUN MENOR (A B) 

(IF (<A B) A 

B)) 

(DEFUN MASPASOS (LISTA) 

(DO ((LIS LISTA) (MAX 'O)) 

((NULL LIS) (PRINT MAX)) 

(SETF MAX (MAYOR MAX (CAR (LAST (CAR LIS))))) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

• (DEFUN MENOSPASOS (LISTA) 

(DO ((LIS LISTA) (MIN '629857)) 

((NULL LIS) (PRINT MIN)) 

(SETF MIN (MENOR MIN (CAR (LAST (CAR LIS))))) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

(DEFUN CUANTOSPORPASOS (LISTA PASOS) 

(DO 

((LIS LISTA) (PAS PASOS) (N O)) 

((NULL LIS) (PRINT N)) 

(SETF N (+ N (CHECAPASOS (CAR LIS) PAS))) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

• (DEFUN CUECAPASOS (CI PASOS) 

(IF (EQUAL (CAR (LAST Cl)) PASOS) 'I 

'O)) 

• (DEFUN CUANTOSXESTDEOEN (LISTA OEN EDO) 

(DO ((LIS LISTA)(O OEN)(E EDO)(N O)) 

((NULL LIS) (PRINT N)) 

(SETF N (+ N (IOUALEDO O E (CAAR LIS)))) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

• (OEFUN COMBXESTOEOEN (LISTA LO) 

(DO ((LIS LISTA) (OS LO) (N O)) 

((NULL LIS) (PRINT N)) 

(SETF N (+ N (REVCOMB OS (CAAR LlS)))) 

(SETF LlS (COR LIS)))). 

(DEFUN REVCOMB (LO CI) 

(IF (NULL (CAR LO)) 'I ;' 
(IF (EQUAL (IOUALEDoCCAAR .. LO.) (CADAR LO) CI) 1) (REVCOMB (COR LO) C!) 

'O))) . • . . • ·:<,~ 'D . A: ~· 
(DEFUN IOUALEDO (OEN EDO CI). ; . 

c1i' ¡EQuAi. ioo(éAóR (>.ssoc osN é1>J> ·1 
'O)).. . . . , . . . . 

CDEFUN i.isTAPo..P>.sos cÍ.i¿TA PASosi 

(DO ((LIS LISTA) (PAS PASOS) (RES NIL)f 

((NULL LIS) RES) 

(SETF RES (APPEND (DAMEPASOS (CAR LIS) PAS) RES)) 

(SETF LIS (COR LlS)))) 

• (DEFUN DAMEPASOS (CI PASOS) 

(IF (EQUAL (CAR (LAST CI)) PASOS) (LIST CI) NIL)) 
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(DEFUN CORR.EELAA (NET) 

(LIST (SINCRONIA NET) (CONS (DA·ESTAOOS (CAR NET)) (CAOR NET)))) 

• (DEFUN HLXP (LJS NP) 

(IF (NULL (CAR LIS)) NIL 

(IF (EQ NP (CAR (LAST (CAR .LIS)))) (CONS (CAR LIS) (HLXP (COR LIS) NP)) 

(HLXP (COR LIS) NP)))) 

(DEFUN DAEST (LNOD) 

(IF (NULL (CAR LNOD)) NIL 

(CONS (CDAR LNOD) (OAEST (COR LNOD))))) 

(DEFUN SACSIOS (LIAN NET) 

(DO ((RE NET) (LIS LIAN)(RES NIL)) 

((NULL LIS) RES) 

(SETF RE (PONEDOSENREO RE (DAEST (CAAR LIS)))) 

(SETF RES (CONS (LIST (DA·ESTADOS (CAR RE)) (DA-ESTADOS (SINCRONIA RE))) RES)) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

(DEFUN PROSJOS (LIAN NET) 

(PROON (SETF LIRESU (SACSIOS LIAN NET)) 

(PROCESA LJRESU))) 

• (DEFUN PR0C"5A (LIS) 

(DO ((LI LIS) (RESU NIL)) 

((NULL (CAR LI)) RESU) 

(SETF RESU (CONS (IOUAAL LI (CAOAR LI)) RESU)) 

(SETF LI (SAC (BUTLAST (CAR RESU)) LI)))) 

(DEFUN SAC (LIC LIO) 

(DO ((LO LIC) (LO LIO)) 

((NULL (CAR LO)) LO) 

(SETF LO (SAC2 (CAR LO) LO)) (SETF LC (COR LO)))) 

(DEFUN SAC2 (ELE LI) 

(IF (NULL (CAR LI)) NIL 

(IF (EQUAL ELE (CAAR LI)) (SAC2 ELE (COR LI)) 

(CONS (CAR LI) (SAC2 ELE (COR LI)))))) 

(DEFUN IOUAAL (LIS PAT) 

(IF (NULL (CAR LIS)) (LIST (LJST PAT)) 

(IF (EQUAL PAT (CADAR LIS)) (CONS (CAAR LIS) (IOUAAL (COR LIS) PAT)) 
(IOUAAL (COR LIS) PAT)))) . . . . . 

(DEFUN LASQUESJOUEN (.LIS NP NET) 

(PROON cseri:F LTA (HLX". LIS Nr» !Pf<OSIOS LTA NET))) 

(DEFUN MASPASOS (LISTA) . 

(DO ((LIS LIST'.') (MAX 'O)) ·. 

((NULL'LIS) (PRJNT MAX)) .. , . , 

. (SETF MAX' (MAYOR MAx (CAR (LAST.(CAR LIS))))) 

csEiTF' L1s cC01<Lisí»i.· · · ~ 

(DEFUN .MENOSPASOS '(i.1STA) 

(DO ((LIS LISTA).(MIN.,41132)) 

((NULL LIS) (PRINT MJN)Í• · 

(SETf'.. MIN (MENOR MIN (CAR (LÁST (CAR LIS))))) 

(SETF i.1s (Co~ LIS))))! 

(DEFUN C.UANTOSPORJ>ASOS (LISTA PASOS) 

(00 ((LIS LISTA) (PAS PASOS) (N O)) • 

((NULL LIS) (PRINT N)) 

(SBTF N (+ N (CHECAPASOS (CAR.LIS) PAS))) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 
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(DEFUN OHECAPASOS (CI PASOS) 

(IF (EQUAL (CAR (LAST CI)) PASOS) 'I 'O)) 

• (DEFUN OUANTOSXESTDBOEN (LISTA OEN EOO) 

(DO ((LIS LISTA)(G GEN)(E EDO)(N O)) 

((NULL LIS) (PIUNT N)) 

(SETF N (+ N (IGUALEDO G E (CAAR LIS)))) 

(SETF LIS (CDR LIS)))) 

(DEFUN IGUALEDO (GEN EDO CI) 

(IF (EQUAL EDO (OAOR (ASSOC GEN CI))) 'l 'O)) 

(1lEFUN LISTAPORPASOS (LISTA PASOS) 

(00 ((LIS LISTA) (PAS PASOS) (RES NIL)) 

((NULL LIS) (RES)) 

(SETF RES (APPENO (DAMEPASOS (CAR LIS) PAS) RES)) 

(SETF LIS (COR LIS)))) 

(DEFUN DAMEPASOS (CI PASOS) 

(IF (EQUAL (CAR (LAST CI)) PASOS) (LIST CI) NIL)) 

(DEFUN QUINOMO (CI) 

(IF (NULL (CAR CI)) NIL 

(CONS (PQUINOML (CAR CI)) (Q\llNOMO (CDR CI))))) 

(DEFUN QUINOMG (CGIN) 

(DO ((CI CGIN) (RES NIL)) 

((NULL (CAR CI)) RES) 

(SETF RES (CONS (PQUINGML (CAR CI)) RES)) 

(SETF CI (COR CI)))) 

(DEFUN PQUJNOML (CARCIN) 

(LIST (QUINOML (CAR CARCIN)) (CAR (LAST CARCIN)))) 

(DEFUN QUINOML (CARCI) 

(IF (NULL (CAR CARO!)) NIL 

(CONS (CDAR CARCI) (QUINOML (COR CARCI))))) 
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