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Molecular, cellular and physiological
aspects of senescence in plants

Abstract. Senescence is the final stage of develop-
ment of an organ; in a leaf, this syndrome is characte-
rized by a gradual yellowing, loss of protein content
and change in the metabolism, which eventually lead
to death. It is generally a slow degenerative process
during which nutrients are mobilized and translocated
to other parts of the plant. Senescence is under con-
trol of environmental and endogenous factors. In
general, cytokinins produce a delay in leaf senescen-
ce and their levels have been observed to decline in
senescing leaf tissues. In contrast, ethylene and
abscissic acid can accelerate the onset of senescen-
ce. The study of plant senescence may help to clarify
numerous general aspects of organ development and
contribute to better understanding programmed cell
death. Herein, we specifically explore senescence and
its regulation.

Keywords: Nitril oxide, plant growth regulators, pro-
grammed cell death, senescence.

Introduzione

Nelle piante, la senescenza è la fase finale dello
sviluppo dei suoi organi, inclusi foglie, fusto, radici e
fiori; anche la maturazione dei frutti è considerata un
tipo particolare di senescenza.

La senescenza può manifestarsi nelle piante in
maniera estremamente diversa. Alcune piante annuali,
come i cereali, mostrano una senescenza totale in cui
radici, fusto e foglie muoiono contemporaneamente.
Altre annuali posseggono, invece, una senescenza
sequenziale in cui le foglie più basse ingialliscono e
muoiono subito, mentre il resto della pianta morirà
soltanto dopo la fioritura. Le piante erbacee perenni
mostrano una senescenza apicale autunnale, in cui
muore soltanto la parte superiore della pianta. Nelle
altre perenni, la senescenza rimane invece limitata sol-
tanto a pochi organi, come le infiorescenze o qualche

foglia (nelle sempreverdi), o può coinvolgere l’intero
fogliame annuale (nelle specie decidue). Nelle piante
bulbose, tutte le parti al di sopra del terreno muoiono
ogni anno.

In ogni caso, la senescenza porta a una lenta degra-
dazione dei tessuti della pianta e alla mobilizzazione
dei nutrienti dai tessuti senescenti a quelli giovani o
agli organi riproduttivi (Zimmermann e Zentgraf,
2005). Questo processo presenta caratteristiche gene-
rali ben definite ed un ordine prestabilito nella succes-
sione temporale degli eventi e divisibile fondamental-
mente in tre fasi: inizialmente eventi endogeni o
ambientali innescano delle cascate di trasduzione del
segnale che conducono all’attivazione e repressione di
numerosi geni, in seguito, durante la fase di transizio-
ne, si verifica una ridifferenziazione controllata delle
strutture cellulari e una mobilizzazione dei nutrienti;
infine, sopraggiunge la fase esecutiva di morte, nella
quale si possono riconoscere molte delle caratteristi-
che tipiche della morte cellulare programmata (PCD,
Programmed Cell Death), tra cui il tipico l a d d e r i n g
del DNA.

La senescenza è un fenomeno adattativo che ha
reso alcune specie capaci di sopravvivere a condizioni
ambientali avverse. La rapida senescenza delle piante
annuali e biennali, ad esempio, permette un cambia-
mento totale della popolazione ad intervalli frequenti,
permettendo a cambiamenti genetici vantaggiosi di
diffondersi (Leopold, 1961; Carr e Pate, 1967).

Senescenza e morte cellulare programmata

In natura, paradossalmente, la morte è un processo
fondamentale nello sviluppo di un organismo. Può
avvenire in diversi momenti durante la crescita ed a
diversi livelli: in poche cellule, in un organo specifico
o nell’organismo intero (Noodén, 1988). In alcuni casi
può essere il risultato finale di un processo di degene-
razione cellulare in cui sono finemente regolati l’ini-
zio e l’esecuzione. Tale processo è definito, appunto,
morte cellulare programmata. Nelle piante esistono
diversi esempi di PCD, in cui la distruzione di alcune
cellule è indotta per modellare specifici organi o tes-
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suti durante lo sviluppo, per rimuovere cellule dan-
neggiate, infette o, semplicemente, non più necessarie.

La senescenza e la PCD nelle piante sono associate
nello sviluppo di alcuni organi (senescenza fogliare,
appassimento dei petali, ecc.), sebbene la relazione tra
i due processi non sia ben definita. Alcuni studiosi
(van Doorn e Woltering, 2004) considerano la sene-
scenza parte integrante del programma che conduce
alla morte cellulare, altri autori invece (Thomas et al.,
2003) considerano i due processi non collegati. La
PCD è stata descritta per la prima volta da Kerr e col-
laboratori (1972) ed è stata fondamentalmente ricon-
dotta a due diverse forme: il tipo associato con l’attac-
co da patogeno (risposta ipersensibile: h y p e r s e n s i t i v e
r e s p o n s e, HR) e il tipo associato alla senescenza
(Dangl et al., 2000). Il primo tipo di morte deve neces-
sariamente essere rapido per ostacolare la penetrazione
del patogeno nel sito d’infezione. Invece, la senescen-
za è considerata generalmente un processo lento.

La senescenza può essere un processo reversibile
anche a stadi avanzati. Ad esempio, la rimozione dei
fiori in piante di soia ritarda la senescenza (Noodén,
1988; Miceli et al., 1995), così come il taglio dello
stelo determina il rinverdimento delle foglie più basse
di A l s t r o e m e r i a e la rimozione delle gemme fiorali
prolunga il tempo di fioritura (Thomas e Smart,
1993). Di certo, durante la fase terminale si arriva ad
un “punto di non ritorno”, in cui la degenerazione tis-
sutale ha raggiunto livelli tali da non poter più rendere
possibile la reversibilità del processo (Noodén e
Leopold, 1978; Brady, 1988). La possibilità di reverti-
re un programma di morte già avviato è dovuta al
mantenimento dell’integrità delle endomembrane ed
alla funzionalità dei compartimenti cellulari fino alla
fase conclusiva del processo, quando avviene la morte
vera e propria della cellula.

Eventi cellulari associati alla senescenza

Durante il processo di senescenza, le cellule subi-
scono un gran numero di cambiamenti a livello strut-
turale, metabolico e di espressione genica che, nell’in-
sieme, contribuiscono ad una ridistribuzione dei
nutrienti. Nelle foglie, questo processo è caratterizzato
dalla fine della fotosintesi, dalla degradazione della
clorofilla, proteine e macromolecole, e da un marcato
aumento nella produzione delle specie reattive del-
l’ossigeno (ROS) (Prochazkova et al., 2001).

La degradazione dei cloroplasti e delle loro com-
ponenti è uno dei primi eventi che si verificano duran-
te la senescenza fogliare e, senza dubbio, uno dei più
evidenti. Sebbene si ritenga che non rappresenti la
causa principale della morte cellulare (Lawrol, 1993;

Noodén et al., 1997), la degenerazione dei cloroplasti
è comunque un evento fondamentale perché in questi
è conservata gran parte delle risorse cellulari (es. l’a-
zoto).

Generalmente le foglie senescenti ingialliscono e in
alcuni casi la scomparsa della clorofilla rivela altri pig-
menti (carotenoidi, antociani e flavonoidi) in realtà già
presenti nei tessuti. Tuttavia, si è visto che lo stesso
processo di senescenza regola la sintesi di tali pigmen-
ti, attivandola o reprimendola. Il risultato è l’ampio
spettro cromatico che si osserva nella frutta matura o
in un bosco deciduo in autunno. Per quanto ancora la
degradazione del cloroplasto non sia stata completa-
mente compresa, sembra che, nella maggior parte dei
casi, proceda attraverso una serie di fasi ben distinte. Il
cloroplasto in fase di senescenza, chiamato anche
“gerontoplasto” (Parthier, 1988), diventa più grande e
sferico, i grana si separano e collassano, mentre si nota
un aumento nel numero e nelle dimensioni dei globuli
osmofili che sembrano gemmare dalle membrane tila-
coidee (Barton, 1966; Dennis et al., 1967). Infine, il
cloroplasto si rimpicciolisce, la membrana esterna si
rompe e il suo contenuto viene rilasciato nel citopla-
sma (Shaw e Manocha, 1965). Di contro, in alcune
cellule senescenti è stata riscontrata anche una fagoci-
tosi vacuolare delle componenti cellulari (Noodén,
1988). In realtà, è possibile che entrambi i meccanismi
avvengano in concomitanza (Gepstein, 1988).

Per quanto riguarda gli enzimi responsabili della
degradazione delle componenti cloroplastidiali c’è
ancora molta incertezza. Alcune serino-proteasi sem-
brano coinvolte nella degradazione di alcune proteine
tilaicoidee, per esempio il complesso LHCII
(Kawasaki e Takeuchi, 1989; Yoshida e Minamikawa,
1996). Molti enzimi capaci di degradare alcune com-
ponenti fondamentali (come la clorofilla) sono però
localizzati sulla membrana esterna del cloroplasto, nel
citoplasma o nei vacuoli (Matile et al., 1996). Inoltre,
gli enzimi litici che aumentano durante la senescenza
e che sembrano coinvolti nella degradazione del clo-
roplasto non sono specifici per le sue componenti
(Buchanan-Wollaston, 1997; Gan e Amasino, 1997;
Nam, 1997). L’ipotesi più accreditata è che i globuli
osmofili rappresentino le componenti del cloroplasto
in transito verso i siti di degradazione, il citoplasma o
il vacuolo (Noodén et al. , 1997). D’altronde, nei glo-
buli osmofili di cloroplasti senescenti sono stati rin-
tracciati non soltanto componenti lipidiche (Bailey et
al., 1966), ma anche clorofilla o una simile sostanza
fluorescente (Guiamet et al. , 1997). Inoltre ed il
vacuolo sembra assimilare i prodotti finali della
degradazione della clorofilla (Matile et al., 1996;
Thomas et al., 2001). L’ordine degli eventi di degra-
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dazione cloroplastica sembra essere regolato a livello
nucleare (Noodén, 1988), sebbene in soia sia stato
identificato un gene responsabile, cyt G, localizzato
nel cloroplasto (Guiamet et al., 1990).

Attualmente si è propensi a ritenere che il cloropla-
sto possa giocare un ruolo di regolazione chiave
durante la senescenza, simile a quello svolto dai mito-
condri durante i processi apoptotici negli animali
(Thomson e Platt-Aloia, 1987; Zapata et al., 2005).

I mitocondri, che giocano un ruolo fondamentale
nella regolazione della apoptosi negli animali e che
sembrano in grado di indurre processi di morte pro-
grammata in seguito a lesioni della loro membrana
(Jones, 2000), mantengono fino a fasi piuttosto tardive
della senescenza le loro capacità funzionali (Thomas e
Stoddart, 1980). D’altronde, è essenziale per la cellula
che la sintesi di ATP sia mantenuta costante per man-
dare avanti l’intero processo di senescenza. Soltanto
nelle fasi tardive, i mitocondri rimpiccioliscono e per-
dono le creste, probabile effetto di una riduzione del
contenuto enzimatico della membrana interna e di una
conseguente riduzione dell’attività ossidativa (Simon
e Chapman, 1961).

Anche il nucleo non mostra sostanziali cambia-
menti strutturali fino alle fasi più tardive, sebbene, in
alcune monocotiledoni, una condensazione cromatini-
ca e qualche altro cambiamento siano stati osservati
anche in fasi precoci (Kuran, 1993; Biradar e
Rayburn, 1994). Il contenuto in DNA rimane presso-
ché costante durante l’intero processo e la sua degra-
dazione può essere osservata solamente verso gli ulti-
mi stadi (Orzaez e Granell, 1997). La duratura presen-
za del nucleo in cellule senescenti è estremamente
importante, dal momento che lo smantellamento della
cellula richiede l’espressione di geni nucleari sino alle
ultime fasi del processo (Gan e Amasino, 1997;
Noodén, 1988).

Il rilascio dei contenuti vacuolari e dei lisosomi
(principalmente enzimi con basso grado di specificità)
nel citosol segna la fase finale della senescenza
(Thomas e Stoddart, 1980). La morte cellulare soprag-
giunge con la perdita dell’integrità della membrana
plasmatica e l’incapacità del mantenimento dell’o-
meostasi cellulare.

Geni espressi durante la senescenza

Una regolare successione di cambiamenti a livello
tissutale e cellulare, come quella elencata precedente-
mente, implica un ben preciso programma genetico.
Allo stesso modo della xilogenesi e del differenzia-
mento cellulare, la senescenza può essere considerata
una fase dello sviluppo della pianta ed è quindi rego-

lata geneticamente. Da questo punto di vista, la sene-
scenza appare un processo estremamente complesso.
In una recente analisi del trascrittoma di foglie sene-
scenti di Arabidopsis thaliana sono stati identificati
circa 2.500 geni attivi (circa il 10% del totale dei geni
in questa specie), tra cui 134 regolatori di trascrizione,
alcuni dei quali appartenenti ai gruppi NAC e WRKY
(Guo et al., 2004). 

I geni la cui espressione aumenta durante la sene-
scenza sono comunemente chiamati SAG (Senescence
Associated Gene) (Gan e Amasino, 1997). Diversi
SAG sono già stati identificati (Buchanan-Wollaston
et al., 2003) e comprendono prevalentemente geni che
codificano per enzimi litici, come RNasi (Taylor e t
a l ., 1993), proteasi (Lohman et al., 1994; Hensel e t
a l ., 1993; Drake et al., 1996) e lipasi (Ryu e Wang,
1995), e geni per proteine di trasporto (Guo et al.,
2004). Un tipico gene della senescenza (non indotto
da altri tipi di stress) è SAG12 (Gan, 1995), che codi-
fica per una cistein-proteasi espressa nei tessuti sene-
scenti e che viene comunemente utilizzato come mar-
catore molecolare (Weaver et al., 1998). Inoltre, Chen
e collaboratori (2002) hanno identificato attraverso
analisi microarray 43 diversi fattori di trascrizione
associati alla senescenza.

L’analisi dei promotori dei vari SAGs non ha per-
messo di trovare nessun elemento regolatore comune,
per cui la loro espressione appare regolata in maniera
complessa e coinvolge sicuramente numerosi
pathways. Alcuni SAGs presentano, però, sequenze di
risposta all’etilene, altri all’acido abscissico (ABA) e
al buio, tutti noti induttori di senescenza.

Alcuni geni, al contraio dei S A G s, sono invece
repressi durante la senescenza e sono chiamati SDGs
(Senescence-Downregulated Genes). Si ritiene che la
repressione di questi geni non possa di per sé determi-
nare l’induzione della senescenza, ma che possa esse-
re necessaria per prevenire la rigenerazione delle com-
ponenti cellulari degradate. Tra questi geni possiamo
citare quelli codificanti molte proteine correlate con la
fotosintesi, come la CAB (c h l o r o p h l y l l - a / b - b i n d i n g
p r o t e i n) (Hensel et al. , 1993; Gan e Amarasino,
1997).

Gli attuali studi di biologia molecolare nelle piante
sono principalmente focalizzati a stabilire le funzioni
e le relazioni dei geni coinvolti nei programmi di
senescenza. Tale scopo appare particolarmente diffici-
le vista l’ampiezza mostrata dal trascrittoma di cellule
senescenti e l’ampia gamma di stimoli capaci di indur-
re senescenza. Come già accennato, un ruolo determi-
nante per questo scopo può essere giocato dai mutanti.
Sono state identificate diverse mutazioni che influen-
zano la senescenza (Thomas, 1987; Thomas e Smart,
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1993), alcune delle quali rallentano il processo (come
le mutazioni n o n - y e l l o w i n g e le s t a y - g r e e n), altre
invece che lo accelerano. Ad eccezione di casi spora-
dici (come la proteina G che inibisce l’ingiallimento
del seme di soia; Guiamet et al., 1990), la maggior
parte di queste mutazioni sono recessive, ma posseg-
gono il vantaggio di inibire soltanto un range partico-
larmente ristretto di cambiamenti tipici della sene-
scenza. Questo li rende particolarmente utili nella
identificazione dei principali geni coinvolti nella indu-
zione del processo. Vista la grande quantità di stimoli
ambientali capaci di indurre senescenza e la vastità di
tessuti e modi in cui essa si manifesta, quello che si
sta cercando di capire è anche se i diversi processi di
senescenza siano determinati da un programma gene-
tico pressoché unico, differenziato soltanto nelle
prime reazioni, o se essi siano effettivamente processi
diversi determinati da p a t h w a y s genici differenti
(Buchanan-Wollaston, 1997; Gan e Amasino, 1997).
Diverse considerazioni hanno indotto a ritenere che i
differenti processi di senescenza posseggano comun-
que dei pathways comuni, determinati dal ruolo chia-
ve svolto da alcuni geni. Tra questi possiamo citare
ORE9, un gene di A r a b i d o p s i s mutato in piante che
mostrano una senescenza ritardata sia in condizioni
naturali che indotte da buio e fitormoni (Oh et al.,
1997). ORE9 codifica per una proteina F-box, una
componente del complesso Skp1-cullin/CDC53-SCF
(F-box protein complex) (Woo et al., 2001), che agi-
sce come una ligasi di E3 nella proteolisi ubiquitina-
dipendente (Glickman e Ciechanover, 2002). Il com-
plesso SCF sembra coinvolto in numerosi pathways di
traduzione del segnale nelle piante superiori, quali
luce e fitormoni (Hellmann e Estelle, 2002). ORE9
potrebbe agire nel complesso SCF e potrebbe mediare
la degradazione delle proteine che regolano negativa-
mente la senescenza (Yoshida, 2003). Similmente, il
mutante di Arabidopsis dls1 (delayed leaf senescence
1) mostra senescenza ritardata in condizioni naturali
ed indotte dal buio ma possiede il gene AtATE1 muta-
to (Yoshida et al., 2002a). Il gene A t ATE1 codifica
una arginil-tRNA:protein-arginil-trasferai (R-trasfera-
si) (Yoshida et al., 2002a). Questo enzima ha la fun-
zione di trasferire una arginina nelle porzioni N-termi-
nali di proteine che terminano con acido aspartico o
glutammico, rendendole bersaglio della proteolisi ubi-
quitina-dipendente (Varshavsky, 1997). Questi ultimi
due esempi suggeriscono un ruolo di regolazione
determinante svolto dal pathway di degradazione delle
proteine ubiquitina-dipendente nella progressione
della senescenza indotta da diversi fattori. 

L’identificazioni delle proteine coinvolte nella tra-
sduzione del segnale di senescenza è tuttora in corso

ed appare estremamente complessa. La senescenza
può, infatti, essere indotta da numerosi stimoli esterni
e da diversi fattori interni, quali temperature estreme,
stress idrici, fotoperiodo, mancanza di nutrienti, pato-
geni, ormoni ed invecchiamento. In foglie senescenti
di Arabidopsis, sono state identificate 363 ESTs, cor-
rispondenti a circa 182 geni che codificano per possi-
bili componenti dei pathways di percezione e trasdu-
zione del segnale (Guo et al., 2004). Diversi recettori-
chinasi, una classe di proteine-chinasi transmembrana
coinvolte nella ricezione dello stimolo, sono stati
identificati: 44 in A r a b i d o p s i s (Shiu e Bleecker,
2001), mentre in foglie di fagiolo era già nota SARK
(Hajouj et al., 2000). Numerosi altri fattori apparte-
nenti alla cascata delle MAP chinasi sono stati recen-
temente isolati (Ichimura et al., 2002; Guo et al.,
2004). I bersagli delle cascate fosforilative delle MAP
chinasi sono stati identificati prevalentemente in fatto-
ri trascrizionali (tra cui alcuni WRKY), enzimi come
fosfatasi e fosfolipasi e proteine del citoscheletro
(Guo et al., 2004).

Ruolo della luce e degli zuccheri nella senescenza

Anche se i meccanismi coinvolti non sono del tutto
chiari, la luce gioca un ruolo determinante nella rego-
lazione/induzione della senescenza (Ono et al., 2001).
Come la continua esposizione ad una illuminazione di
elevata intensità può causare una danno fotossidativo,
quindi indurre senescenza fogliare (Prochazkova e
Wilhelmova, 2004), così il buio può provocare sene-
scenza quando applicato su foglie individuali, ma la
inibisce quando l’intera pianta è sottoposta a mancan-
za di luce (Weaver e Amasino, 2001).

La risposta alla luce dei tessuti vegetali varia a
seconda della lunghezza d’onda. È stato dimostrato
infatti che un aumento all’esposizione di luce “f a r -
r e d” induce senescenza fogliare in alcune specie.
Questo effetto può essere invertito dall’esposizione
alla luce rossa (Rousseaux et al., 1996). Un aumento
dell’esposizione alla luce “ far-red” induce in foglie di
tabacco una riduzione nel contenuto di clorofilla, una
diminuzione del peso fresco e un aumento dell’attività
dell’enzima nitrato-riduttasi. Questa situazione viene
invertita dalla iper-espressione del cDNA del fitocro-
mo A, suggerendo un coinvolgimento del fitocromo
nel processo di senescenza (Rousseaux et al., 1997).

Recentemente è stato dimostrato che una diminu-
zione della intensità luminosa non è sufficiente per
indurre la senescenza fogliare; al contrario, cambia-
menti nello spettro della luce utilizzata possono
influenzare il metabolismo ossidativo delle foglie. In
questo contesto, la luce blu può contribuire a ridurre il
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danno ossidativo mantenendo elevata l’attività catala-
sica (Causin et al., 2006).

Nelle foglie si è trovata una correlazione tra effi-
cienza del processo fotosintetico e senescenza, proba-
bilmente legata alla concentrazione di zuccheri, per
cui foglie vecchie non più produttive vengono elimi-
nate (Rousseaux et al., 1996).

Poiché la senescenza è spesso associata con lo svi-
luppo degli organi riproduttivi della pianta ed i
nutrienti sono spesso ridistribuiti dalle parti vegetative
ai tessuti riproduttivi in via di sviluppo, la mancanza
di nutrienti (s t a r v a t i o n), in particolare di zuccheri, è
stata considerata come possibile causa della senescen-
za nei tessuti vegetativi (Thimann et al., 1977). Foglie
di A r a b i d o p s i s tenute al buio inducono pure diversi
SAGs, probabilmente per i bassi livelli di carboidrati
(Hensel et al., 1993; Quirino et al., 2000; Lam et al. ,
2001). L’espressione di alcuni SAGs è inoltre repressa
dalla presenza di elevati livelli di zuccheri (Noh e
Amasino, 1999; Fujiki et al., 2000; Fujiki et al. ,
2001). L’applicazione di zuccheri su fiori recisi rallen-
ta l’induzione della senescenza ed i cambiamenti
fisiologici in cellule private di zuccheri sono simili a
quelli mostrati da cellule senescenti (van Doorn,
2004).

Altri esperimenti supportano la tesi opposta. Ad
esempio, in tabacco trattamenti con zuccheri accelera-
no la senescenza in dischi fogliari (Yoshida, 2003).
Peraltro, in diverse specie (tra cui Nicotiana tabacum
ed Arabidopsis thaliana) si è notato che la concentra-
zione degli zuccheri solubili aumenta nei tessuti sene-
scenti, come foglie, petali e frutti freschi (Noodén e
Leopold, 1978; van Doorn, 2004).

L’ipotesi che l’elevata concentrazione di zuccheri
possa causare la senescenza (Lazan et al. , 1983;
Wilson, 1997) ha trovato ulteriori prove in esperimen-
ti di transgenosi. Pomodori transgenici che esprimono
il gene dell’esochinasi (HXK, un recettore degli zuc-
cheri) aumentano la loro sensibilità ai carboidrati e
mostrano un accelerato fenotipo senescente (Dai e t
a l ., 1999). Piante transgeniche di A r a b i d o p s i s c h e
esprimono HXK senso e antisenso mostrano, rispetti-
vamente, una senescenza accelerata e rallentata, fatte
crescere in un mezzo di coltura contenente 30 g/l di
glucosio (Xiao et al., 2000). Da questi esperimenti
sembra che, almeno in alcune specie, l’accumulo degli
zuccheri potrebbe effettivamente partecipare nell’in-
duzione della senescenza, probabilmente attraverso la
funzione esochinasica. Peraltro, è già noto da tempo
che la fotosintesi è regolata secondo un f e e d b a c k
negativo (Noodén e Guiamet, 1989) e che proprio
l’accumulo di zuccheri nelle foglie reprime l’espres-
sione di alcuni geni correlati alla fotosintesi, uno dei

primi segnali che si riscontrano in cellule senescenti
(Jang et al., 1997; Gan e Amasio, 1997).

Il modo in cui la concentrazione degli zuccheri
possa indurre la senescenza nelle foglie non è comun-
que ancora chiaro. Uno sbilanciamento nelle riserve di
zuccheri della pianta potrebbe essere una possibile
spiegazione. Le giovani foglie servono infatti come
organi di riserva fino alla maturazione, mentre quelle
mature, dotate di apparati fotosintetici completi, pro-
ducono gli zuccheri. Appena le giovani foglie matura-
no e sviluppano un loro macchinario fotosintetico, la
loro domanda di zuccheri diminuisce e questi si accu-
mulano nelle foglie più vecchie, inducendone la sene-
scenza. Quando le nuove foglie sono ombreggiate, e
quindi incapaci di produrre zuccheri, le più vecchie
non accumulano zuccheri e la loro senescenza è ritar-
data (Ono et al., 2001).

La concentrazione degli zuccheri nei diversi tessuti
è influenzata da diversi fattori, tra i quali la presenza
di azoto, la luce e lo stadio di sviluppo (Yoshida et al.,
2002b; Weaver e Amasino, 2001; Jordi et al., 2000;
Paul e Foyer, 2001), e l’integrazione ed il bilancia-
mento dei fattori esterni ed interni potrebbero giocare
un ruolo determinante nell’induzione della senescenza
fogliare.

Regolatori di crescita e senescenza

Tra i fattori interni, i fitoregolatori sembrano esse-
re particolarmente importanti nella regolazione della
senescenza, sebbene non tutte le specie rispondano
allo stesso modo ad uno stimolo ormonale (Gan e
Amasino, 1996, 1997; Buchanan-Wollaston, 1997). In
riso, trattamenti con acido abscissico, metil-jasmonato
(MeJA) e acqua ossigenata (H2O2) risultano in un’in-
duzione della sindrome di senescenza (Hung e Kao,
2003, 2004, 2005). Ad oggi, comunque, l’etilene e le
citochinine sono gli ormoni vegetali considerati i prin-
cipali regolatori della senescenza.

Etilene
L’etilene si comporta nella maggior parte dei siste-

mi studiati come un acceleratore della senescenza.
Questa sua capacità è nota da tempo ed è stata sfrutta-
ta commercialmente per controllare la maturazione di
molti frutti. Durante la senescenza, i tessuti aumenta-
no la produzione endogena di etilene. In alcuni fiori
l’incremento della concentrazione di etilene segue
immediatamente l’impollinazione e si riflette nella
senescenza dei petali (Borochov e Woodson, 1989).
L’analisi di mutanti e piante transgeniche ha confer-
mato il ruolo centrale dell’etilene nell’induzione della
senescenza. Mutanti e t r 1 (ethylene resistent 1) di
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Arabidopsis e never ripe di pomodoro, che mancano
di un recettore funzionale dell’etilene, presentano
infatti una senescenza ritardata (Grbìc e Bleecker,
1995; Picton et al., 1993). Queste mutazioni apparten-
gono alla più ampia classe di mutazioni stay green,
che comprende anche mutazioni negli enzimi del pro-
cesso di degradazione della clorofilla e che sono
caratterizzate da un fenotipo con senescenza ritardata.

Piante di pomodoro transgeniche che esprimono
geni antisenso che inibiscono l’espressione di uno di
due enzimi del processo biosintetico dell’etilene,
ACC-sintasi o ACC-ossidasi, producono frutti con
maturazione alterata (Hamilton et al., 1990; Oeller et
al., 1991).

Oltre a sottostare ai piani autonomi di sviluppo
della pianta, alcuni ormoni servono da mediatori tra sti-
molo ambientale e risposta molecolare. La risposta alle
lesioni, ad esempio, che può risultare in un induzione
di senescenza, prevede anche la produzione di etilene.
La luce, invece, inibisce la senescenza apparentemente
bloccando la conversione di ACC in etilene.

Citochinine
Tra i regolatori di crescita, le citochinine sono rite-

nute le maggiori responsabili nell’inibizione della
senescenza (Smart, 1994). Diversi studi di fisiologia
hanno dimostrato che, sia nelle monocotiledoni che
nelle dicotiledoni, trattamenti con citochinina esogena
ritardano la senescenza fogliare (Richmond e Lang,
1957), che i livelli di citochinina endogena decresco-
no con l’avanzare della senescenza (Gan e Amasino,
1996) e che le differenze visibili e riscontrabili nelle
foglie senescenti di tabacco sono correlate a differen-
ze nel contenuto endogeno di citochinine (Singh et al.,
1992a, 1992b).

L’utilizzo di piante trasformate ha inoltre permesso
di analizzare il ruolo delle citochinine nei vari stadi di
sviluppo della pianta, inclusa la senescenza. Il gene
ipt di Agrobacterium tumefaciens codifica per l’enzi-
ma isopentenil-transferasi (enzima chiave nella via
biosintetica delle citochinine). Questo gene è stato uti-
lizzato per trasformare piante in modo da aumentare i
livelli delle citochinine nei tessuti vegetali. In alcuni
esperimenti, il gene ipt è stato posto sotto il controllo
del promotore del gene S A G 1 2 in modo da indurre
una elevata produzione dell’ormone solo nei tessuti
senescenti. Si è osservato che l’espressione del gene
ipt sotto il controllo del promotore del gene SAG12 in
piante di tabacco si concretizza in un ritardo della
senescenza delle foglie adulte (Gan e Amasino, 1995).
Quando la foglia entra in senescenza si esprime il
gene i p t innalzando il livello di citochinine. Questo
accumulo inibisce il processo di senescenza.

È noto inoltre che le chitochinine ritardano l’ossi-
dazione dei lipidi in quanto inducono l’attività del
sistema antiossidativo. Le chitochinine aumentano
anche la sintesi dei carotenoidi, sostanze in grado di
proteggere i centri di reazione dall’azione negativa di
luce e ossigeno (Chernyad’ev, 2000).

Nonostante le citochinine siano responsabili di un
ritardo nella senescenza, non sono ancora del tutto
chiare le basi molecolari che sottendono questo pro-
cesso. Recentemente è stato dimostrato che il recetto-
re per le chitochinine AHK3 è coinvolto nel controllo
della senescenza fogliare. Il segnale citochininico
viene percepito dal recettore AHK3 e questo provoca
la specifica fosforilazione del regolatore ARR2.
ARR2 fosforilato induce a valle una attivazione di una
serie di geni citochino-inducibili e, direttamente o
indirettamente, determina l’induzione o la repressione
di una serie di geni responsabili della regolazione
della senescenza fogliare, con il risultato finale di un
aumento della longevità fogliare (Hyo et al., 2006).

Una spiegazione possibile dell’effetto delle cito-
chinine risiede nella capacità di questi fitoregolatori di
mobilitare le sostanze dai compartimenti della pianta
detti s i n k. Il ritardo della senescenza sembra quindi
mediato da un effetto s o u r s e - s i n k, ipotesi supportata
anche dal fatto che in piante transgeniche di tabacco
con produzione di citochinine autoregolata si ha anche
una elevata attività extracellulare dell’enzima inverta-
si, responsabile della mobilitazione floematica dei
nutrienti (Balibrea Lara et al., 2004).

Le citochinine agiscono quindi probabilmente a
due livelli nel ritardare la senescenza: promuovono la
mobilitazione dai compartimenti sink della pianta e, a
livello delle cellule senescenti, ritardano l’inizio dei
programmi di senescenza (Keith et al., 2005).

L’azione delle citochinine, tuttavia, non sempre
ritarda la senescenza. E’ stato dimostrato che dosi ele-
vate di chitochinine inducono PCD in colture cellula-
ri; effetti simili sono stati osservati anche in planta,
dove l’ingiallimento fogliare e la riduzione della
massa radicale sono accompagnate dalla frammenta-
zione del DNA. Sembra quindi possibile che l’azione
di elevate dosi di chitochinine possa accelerare la
senescenza sia in colture cellulari che nella pianta
intera (Carimi et al., 2003; 2004).

Ossido nitrico e senescenza

La scoperta del coinvolgimento del radicale gasso-
so ossido nitrico (ON) nel processo di senescenza
deriva dall’osservazione che trattamenti con sostanze
che rilasciano ON ritardano la senescenza di fiori e
frutti; inoltre, i livelli endogeni di ON diminuiscono
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con il progredire della senescenza (Leshem et al.,
1998). Il contemporaneo aumento dei livelli di etilene
suggerisce che l’ON e l’etilene sono legati da un rap-
porto stechiometrico inverso e che, infine, fosse l’eti-
lene la molecola responsabile dell’induzione di sene-
scenza (Leshem et al., 1998; Leshem e Pinchasov,
2000). Tuttavia i rapporti tra ON ed etilene non sono
chiari visto che Magalhães et al. (2000) hanno osser-
vato in A r a b i d o p i s i s che trattamenti a base di ON
inducono un aumento dei livelli endogeni di etilene, e
che l’inibizione della sintesi di ON endogeno non ha
effetti sulla produzione di etilene.

L’ipotesi che l’ON possa avere un’attività antise-
nescente è supportata dalla scoperta che trattamenti
con sostanze che rilasciano ON possono contrastare la
senescenza indotta in riso da ABA, MeJA e H2O2
(Hung e Kao 2003; 2004 e 2005). Inoltre, in
Arabidopsis il mutante AtNOS1, caratterizzato da una
minore produzione di ON, va incontro a senescenza
precoce se l’ON non è somministrato dall’esterno
(Guo e Crawford, 2005). L’ON potrebbe agire come
antisenescente in quanto è in grado di eliminare le
specie reattive dell’ossigeno (ROS) che in genere pro-
muovono i processi degenerativi. L’ON ha una doppia
natura, agendo sia da antiossidante che da ossidante, a
seconda della sua concentrazione e delle condizioni
ambientali. Un ruolo protettivo è stato osservato nel-
l’aleurone di orzo dove trattamenti con acido gibberel-
lico inducono ROS e promuovono PCD; trattamenti
con ON sono in grado di contrastare questo processo
riducendo i livelli di ROS (Beligni et al., 2 0 0 2 ) .
Tuttavia, se presente ad elevate concentrazioni, l’ON
può promuovere la formazione di ROS ed indurre la
PCD. Questo è il caso della risposta ipersensibile ma
anche della senescenza indotta da alte concentrazioni
di citochinine (Carimi et al., 2005)

Conclusioni

Da quanto detto finora, appare piuttosto chiaro che
ancora molti dubbi rimangono irrisolti riguardo il pro-
cesso della senescenza. Soprattutto negli ultimi anni, i
numerosi studi condotti hanno chiarito alcune delle
cause e degli eventi coinvolti, mentre il profilo dei
geni implicati nella induzione e nella regolazione del
processo inizia lentamente a delinearsi.
Particolarmente promettente per l’identificazione dei
geni indotti, potrebbe essere l’analisi dei profili di
espressione genica in mutanti inducibili di tipo gain-
o f - f u n c t i o n e/o loss-of-function dei fattori di trascri-
zione finora identificati. Una migliore comprensione
della senescenza potrebbe favorire i programmi di
miglioramento genetico, permettendo di ottenere

nuovi genotipi caratterizzati da livelli di produttività
più elevata e da una maggiore resistenza alla conser-
vazione.
Riassunto

La senescenza è lo stadio finale di sviluppo di un
organo; nella foglia, questo processo è caratterizzato da
un progressivo ingiallimento, perdita del contenuto pro-
teico e cambiamenti metabolici, che si concludono con
la morte tissutale. E’ generalmente un processo degene-
rativo lento, durante il quale i nutrienti sono mobilizzati
e traslocati ad altri organi della pianta. La senescenza è
regolata da fattori ambientali ed endogeni. In generale,
le citochinine determinano un ritardo nella senescenza,
e le loro concentrazioni diminuiscono nei tessuti sene-
scenti. Al contrario, l’etilene e l’acido abscissico sono
in grado di anticipare l’inizio della senescenza. Lo stu-
dio della senescenza può aiutare a comprendere nume-
rosi aspetti generali dello sviluppo della pianta, com-
presa la morte cellulare programmata. In questo lavoro
verrà descritta la senescenza e la sua regolazione.

Parole chiave: morte cellulare programmata, ossido
nitrico, regolatori di crescita, senescenza.
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