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RESUMEN 

 

Las plantas tienen la capacidad de sintetizar azúcares en los tejidos fotosintéticos y de 

repartirlos a las partes que son incapaces de generarlos. Una de las vías para repartir el 

carbono en la planta es el transporte difusional a través de transportadores membranales. El 

movimiento masivo de azúcares es necesario para el llenado del floema, el desarrollo del 

polen, la secreción de azúcares por los nectarios y las raíces y la germinación. La expresión 

de los genes de los transportadores difusionales tipo SWEET no solo está regulada en los 

distintos tejidos durante el desarrollo sino también responden a estímulos ambientales. 

Xantomonas oryzae patovar oryzae secreta efectores que activan la transcripción de los 

SWEETs para favorecer la salida de azúcares al apoplasto y promover la colonización de la 

bacteria en arroz. Se desconoce si en maíz hay SWEETs que puedan ser regulados 

transcripcionalmente por patógenos, por lo que el objetivo de este trabajo fue determinar la 

expresión de los SWEETs en la parte aérea de las plántulas de maíz raza Chalqueño que 

fueron infectados por dos diferentes cepas del principal hongo patógeno del maíz, Fusarium 

verticilioides, MY3 y MY5, alta y baja productora de la micotoxina FB1, respectivamente.  

El tratamiento de las semillas con 10000 conidios de la cepa MY3/semilla redujo el 

crecimiento de la plántula a las 48 h de crecimiento. Sin embargo, a los 14 días no se 

encontraron diferencias en el crecimiento aéreo y el contenido de clorofila de las hojas de las 

plantas tratadas con los hongos en comparación con el control. Las hojas sí se encontraban 

infectadas, puesto que los transcritos para FUM1, el primer gen de la síntesis de FB1 en el 

hongo se encontraba presentes. También se encontraron de manera abundante los transcritos 

para la fenilalanina amonio liasa (PAL) y aleno óxido sintasa (AOS), sugiriendo que F. 

verticillioides es reconocido por las defensas de la planta. 

El análisis por PCR tiempo real del contenido de transcritos para los SWEETs que se 

expresan en hoja, SWEET1b, 4a, 13b, 13b y 17 mostró que la abundancia de todos ellos fue 

menor cuando las hojas proceden del tratamiento de las semillas con el hongo altamente 

productor de fumonisinas, la cepa MY3. Mientras que la cepa MY5 infecta a las plantas, pero 

no modificó la expresión de los SWEETs.  

A pesar de que ambas cepas de F. verticillioides son capaces de activar las defensas de la 

planta, los SWEETs de maíz solo fueron regulados transcripcionalmente cuando el maíz fue 

infectado con la cepa MY3. Es posible que tanto la planta como cada una de las cepas 

probadas tengan mecanismos distintos para responder durante la interacción planta-patógeno, 

por lo que es necesario determinar si la FB1 tiene un papel en la represión de la expresión de 

los SWEETs o si es una estrategia de la planta para evitar donar carbono al patógeno y 

continuar su desarrollo. 

 

 



 
 

10 
 

INTRODUCCIÓN 

 

IMPORTANCIA DEL MAÍZ  

 

El maíz (Zea mays L.) pertenece a la familia de las Gramíneas, ocupa el tercer lugar en la 

producción mundial después del trigo y el arroz. Es un cereal que se adapta a diversas 

condiciones ecológicas (Bonilla-Morales, 2009) a partir de una amplia diversidad genética. 

Se emplea para la producción de tortillas, forraje para animales, almidones e insumos en la 

generación de biocombustible, entre muchos otros usos (Castro-del Ángel, 2011).  

 

El maíz es una planta anual con un gran desarrollo vegetativo, que puede alcanzar de 2 a 2.5 

m de altura, pudiendo llegar hasta los 5 m. Posee un sistema radicular fasciculado bastante 

extenso formado por tres diferentes tipos de raíces. Cuenta con un tallo regularmente 

cilíndrico nudoso y macizo con 15 a 30 hojas alargadas y angostas que se distribuyen a lo 

largo del tallo en forma distinta y alterna, abrazando la base del tallo. Es una planta monoica, 

es decir, posee flor masculina, la cual se presenta como espiga o panoja agrupándose en una 

panícula terminal en el extremo superior del tallo; también presenta flor femenina y se agrupa 

en una ramificación lateral gruesa, de forma cilíndrica cubierta por brácteas foliadas, 

denominadas hojas envolventes (Deras-Flores, S.F.). 

 

El maíz presenta una gran variabilidad en color del grano, textura, composición y apariencia. 

en América Latina se han descrito cerca de 220 razas1 de maíz, de las cuales 64 se han 

identificado y descrito en su mayoría, para México; dentro de éstas se encuentra el maíz 

Chalqueño (CONABIO, 2017), que presenta una amplia disponibilidad en la región oriental 

del Estado de México (Herrera-Cabrera et al., 2004), sus plantas son de porte alto, mazorcas 

grandes y de forma piramidal. El grano es dentado de color cremoso y tiene alto número 

de hileras (Fig.1). Presenta alto vigor de germinación y emergencia, ciclo largo y 

resistencia a la sequía en etapas medias de crecimiento (CONABIO, 2017).  

                                                           
1 El termino raza se ha utilizado en el maíz para agrupar individuos o poblaciones que comparten características 
en común, las razas se agrupan a su vez en grupos o complejos racionales, los cuales se asocian a una 
distribución geográfica y climática más o menos definida y a una historia evolutiva común (CONABIO, 2017). 
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Figura 1. Mazorca de la raza Chalqueño. Tomada de CONABIO, 2017.  

 

De acuerdo a SIAP en 2016 se cultivó una superficie de 21 millones de hectáreas donde el 

35.4 % corresponde a la superficie sembrada por maíz (en todas sus variedades) siendo el 32 

% de la superficie total, maíz blanco, variedad destinada a la alimentación de los mexicanos 

(SIAP, 2017). 

 

PÉRDIDAS DE CULTIVOS ASOCIADAS A PATÓGENOS  

 

Ante el crecimiento acelerado de la población, la demanda de alimentos es el principal motivo 

para incrementar la producción de las plantas cultivadas. El consumo per capita de maíz se 

calcula en 300 g/día, que aporta el 56 % de las calorías y el 47 % de las proteínas de la 

alimentación. En las áreas rurales estos porcentajes son 70 % y 56 %, respectivamente. Sin 

embargo, Reyes-Velázquez (2001) menciona que la FAO (Organización de las Naciones 

Unidas para la Agricultura y la Alimentación) estima una pérdida entre 5 y 10 % en los granos 

alimenticios cosechados, en América Latina las pérdidas varían de 25 a 50 %, principalmente 

debido al proceso post-cosecha y a la infección con diferentes organismos a lo largo de su 

procesamiento (Antonio-Velázquez, 2004). 

 

Algunos factores que limitan la producción del maíz y su calidad de cosecha son las plagas 

y enfermedades causadas por hongos, bacterias, fitoplasmas, virus, nematodos, insectos, 

plantas parásitas entre otros, las cuales pueden atacar a la planta desde el inicio de su 

crecimiento, durante la cosecha, post-cosecha y en el almacén (Arispe-Velázquez, 2014). 
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El clima húmedo y cálido bajo el que crece gran parte del maíz en los trópicos es sin duda, 

favorable al crecimiento y a la dispersión de los patógenos causantes de las enfermedades, 

generando importantes daños económicos a su producción. Adicionalmente, el maíz al 

momento de ser cosechado puede llegar a tener más del 30 % de humedad, aspecto que puede 

ocasionar pérdidas post-cosecha (FAO, 2017), lo cual trae consigo grandes consecuencias 

económicas. Se estima que la producción de maíz ha disminuido desde 2003 en un 9.4 % por 

la presencia de patógenos bacterianos y fúngicos (Oerke, 2006).  

 

Las semillas son importantes fuentes de inóculo de innumerables patógenos, resaltando entre 

ellos la familia de los hongos del género Fusarium, probablemente debido a que estos poseen 

múltiples mecanismos de infección y patogenicidad, uno de ellos es la producción y secreción 

de micotoxinas (Arispe-Velázquez, 2014). Uno de los hongos de gran interés por su 

distribución mundial y de mayor incidencia en las plantas es F. verticillioides (Reyes-

Velázquez, 2001). 

 

FUSARIUM VERTICILLIOIDES HONGO PATÓGENO DEL MAÍZ  

 

Los hongos constituyen un gran grupo de organismos de los cuales se han descrito 

aproximadamente 100,000 especies. Son eucarióticos, la mayoría multicelulares formando 

un entramado de filamentos denominados hifas cuyas paredes celulares tubulares rodean la 

membrana. Algunas hifas pueden formar ramas aéreas donde se desarrollan las esporas 

asexuales denominadas conidios, los cuales ayudan en la dispersión del hongo (de la Torre-

Hernández et al., 2014).  

 

Los hongos pueden causar enfermedades con relevancia económica en plantas cultivadas 

como es el caso de F. verticillioides en el maíz, el cual es de distribución mundial, el hongo 

es frecuentemente aislado del maíz, prácticamente de cualquier órgano de la planta, (de la 

Torre-Hernández et al., 2014). 

 

F. verticillioides es un ascomiceto, que presenta una fase sexual. En el estado anamorfo o de 

reproducción asexual hay abundante producción de microconidias (Fig. 2), sin embargo, 
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algunas cepas también generan macroconidias que están en el aire (de la Torre-Hernández et 

al., 2014). F. verticillioides es un patógeno cosmopolita presente en la mayoría de los suelos 

donde ha crecido el maíz (Cantú-Rodríguez, 1998). 

 

 

Figura 2. Estructuras microscópicas, características de Fusarium 

verticillioides. A, B: Macroconidios, C, D: Microconidios. (SAGARPA, 

2011) 

F. verticillioides es un hongo hemibiotrófo, es decir tiene la capacidad de infectar a la planta 

y mantenerse en ella como biótrofo o bien convertirse en necrótrofo cuando las condiciones 

ambientales así lo favorecen. Durante los periodos tempranos de la infección el hongo 

adquiere una fase biótrofa, al grado de sobrevivir como endófito en la semilla y en el tallo de 

las plantas sin causar daños visibles (Munkvold y Desjardins, 1997). Las semillas de maíz 

infectadas pueden ser el paso inicial para producir una planta enferma en todos los estados 

del desarrollo, aunque sin síntomas visibles. Durante la fase de necrótrofo el hongo causa la 

muerte del tejido hospedero, para posteriormente sobrevivir como saprófito obteniendo los 

nutrientes del tejido muerto (Cantú-Rodríguez, 1998; Levin et al., 2003; de la Torre-

Hernández et al., 2014). 

 

Durante sus dos fases de crecimiento los hongos del género Fusarium producen micotoxinas 

que contribuyen a su virulencia, y si éstas se acumulan en el tejido vegetal pueden ser nocivas 

cuando son consumidas por humanos y animales (Rutherford et al., 2002). En los tejidos 

enfermos se encuentran altas concentraciones de fumonisinas (FBs) y en la fase asintomática 
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con frecuencia contiene bajas concentraciones; esto es importante para la salud del ser 

humano (Cantú-Rodríguez, 1998). 

 

La alta incidencia de Fusarium en el maíz se debe a varias causas, una de ellas es a las 

múltiples rutas de entrada de este en la planta, ocasionando enfermedades distintas (De la 

Torre-Hernández et al. 2014; Dotor-Robayo y Cabezas-Gutiérrez, 2014): a) Infección del 

tallo y la mazorca por daño mecánico, el daño en la mazorca es generalmente ocasionado por 

insectos que al horadar los granos arrastran los conidios a los tejidos; b) Infección de la 

mazorca por medio del estigma, los conidios son transportados por el aire o el agua y se 

depositan en el estigma lo que facilita el acceso a las células del pericarpio, llevando a que 

las hifas del hongo se extiendan al grano y c) Infección sistémica de las plantas, la cual ocurre 

con la germinación de la semilla y permite que durante su desarrollo se extienda a diferentes 

tejidos de la planta.  

 

Agrios (2005) citado por Briones (2013) indica que las enfermedades causadas por los 

hongos patógenos se ven favorecidas por el clima seco, que estresa a las plantas jóvenes en 

la fase temprana del cultivo y también se ven favorecidas por el clima húmedo antes y 

después de la floración femenina, condición que puede acentuarse por la alta densidad de 

plantas, altas concentraciones de nitrógeno y bajos niveles de potasio en la planta.  

 

MICOTOXINAS PRODUCIDAS POR FUSARIUM VERTICILLIOIDES  

 

Las micotoxinas son metabolitos secundarios producidos por diversas especies de hongos, F. 

verticillioides es capaz de generar cantidades importantes de micotoxinas además de enzimas 

líticas que contribuyen a su proceso de infección (De la Torre-Hernández et al., 2014, Reyes-

Velázquez, 2001). Las principales micotoxinas producidas por F. verticillioides son la 

moniliformina, fusarina C, ácido fusárico y las fumonisinas siendo las fumonisinas las de 

mayor abundancia y de las cuales se tiene un posible aspecto relevante en el papel de 

virulencia del hongo (De la Torre-Hernández et al., 2014). De hecho, aproximadamente el 

25 % de los cultivos alimentarios del mundo son afectados cada año por las micotoxinas 
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siendo la contaminación por fumonisinas las de mayor importancia (Mwalwayo y Thole, 

2016). 

 

Las fumonisinas fueron aisladas y purificadas por primera vez en 1988, son un grupo de 

metabolitos secundarios derivados hidrocarbonados con varios grupos funcionales. Hasta la 

fecha se han identificado 28 análogos de fumonisinas los cuales se pueden agrupar en 4 

grupos: A, B, C y P. Las fumonisinas más abundantes de incidencia natural son las del grupo 

B, la mayoría derivadas de las cepas de F. verticillioides. Las fumonisinas B o FB contienen 

un esqueleto lineal de 20 carbonos, con un amino en C-2 y residuos de ácido tricarboxílico 

esterificado en C-14 y C-15. Estos compuestos difieren en la presencia o en la ausencia de 

un grupo hidroxilo (-OH) en C-5 y C-10. Dentro de esta familia se encuentran FB1, FB2 y 

FB3, sin embargo, la FB1 (Fig. 3), es la que conforma más del 75 % del total de las 

fumonisinas, y es considerada la de mayor relevancia y el derivado más toxico (Cantú-

Rodríguez, 1998; De la Torre-Hernández et al., 2010; Mwalwayo y Thole, 2016). 

 

Los efectos patogénicos debidos a la ingesta de fumonisinas en animales incluyen 

leucoencefalomalacia equina, edema pulmonar porcino, hepatotoxicidad y 

hepatocarcinogenicidad en ratas y nefrotoxicidad. El consumo de maíz contaminado se ha 

asociado con un elevado riesgo de cáncer de esófago humano en la región de Transkei en 

Sudáfrica y China (Mwalwayo y Thole, 2016 y Cantú-Rodríguez, 1998). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Estructura de las fumonisinas tipo B. (De la Torre-Hernández et al. 

2014) 
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Uno de los mecanismos de la acción tóxica de las fumonisinas reside en la afectación de la 

vía de síntesis de esfingolípidos, de manera específica inhibe en el retículo endoplásmico a 

un grupo de enzimas, las ceramidas sintasas que catalizan la formación de las ceramidas a 

partir de las bases esfingoideas, esfinganina o esfingosina, y los sustratos acilos, por lo 

anterior también se denominan esfinganina N-aciltransferasa o esfingosina N-aciltransferasa 

(Fig. 4). La inhibición de las ceramidas por FB1 lleva a un desbalance en la concentración 

de esfingolípidos complejos que son importantes componentes de las membranas y también 

como participantes de algunos procesos de señalización en las células como la muerte celular 

programada (Gutiérrez-Nájera et al., 2020; Delgado et al., 2006). También los efectos de la 

FB1 sobre el metabolismo de lípidos resultan en un aumento en el estrés oxidativo, así como 

apoptosis y necrosis. Se cree que la apoptosis alterada y la mitosis contribuyen a la 

carcinogénesis a través de un desequilibrio de la muerte y la división celular (Mwalwayo y 

Thole, 2016; De la Torre-Hernández et al., 2010). 

 

Adicionalmente, se ha identificado que en maíz la FB1 tiene otros dos blancos moleculares 

(Fig. 4): la ATPasa de protones de membrana plasmática (Gutiérrez-Nájera et al., 2005) y la 

ß-1,3-glucanasa básica (Sánchez-Rangel et al., 2012). La ATPasa de protones es una enzima 

membranal que transporta protones del citoplasma al apoplasto a expensas de la hidrólisis 

del ATP. Con su actividad modifica el potencial eléctrico de la membrana y genera un 

gradiente pH, lo que puede ser usado para activar enzimas localizadas en la pared celular 

para permitir el reblandecimiento de la pared celular, además de que los protones pueden 

entrar a la célula acompañados de otros solutos para nutrirlas, ambos requisitos favorecen la 

elongación celular. La inhibición de la ATPasa de protones podría contribuir al efecto 

observado de reducción en la elongación de la raíz y el tallo (Gutiérrez-Nájera et al., 

2005).Mientras que las ß-1,3-glucanasas son enzimas con actividad hidrolítica que se 

inducen durante la respuesta de defensa de las plantas, principalmente ante el ataque de 

hongos filamentosos. El blanco de dicha enzima es el glucano, principal compuesto 

estructural de la pared celular fúngica. Se ha visto que la FB1 modula la actividad de tres ß-

1,3-glucanasas de maíz, involucradas en la defensa de la planta, para permitir la colonización 

de F. verticillioides en embriones de maíz (Sánchez-Rangel et al., 2012). 
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Figura 4. Blancos moleculares de la FB1. La micotoxina inhibe a la ceramida 

sintasa en el retículo endoplásmico, a la ATPasa de protones de la 

membrana plasmática y afecta a las glucanasas a varios niveles, aquí se 

representa la inhibición de su síntesis. ER, retículo endoplásmico; GC, 

glucosilceramida; GIPC, glicosilinositol fosforilceramida; LCBS, bases de 

cadena larga; VLCFA, componentes de ácido grasos de cadena muy largo. 

 

 

RESPUESTA DE LA PLANTA ANTE LA PRESENCIA DE MICROORGANISMOS 

 

Las plantas responden ante el ataque de un agente extraño, con defensas ya preformadas 

también llamadas constitutivas o bien con sistemas que se inducen ante la presencia del 

agresor. Dos vías de defensa se producen en la planta ante la presencia de un estrés biótico 

son la vía de resistencia sistémica adquirida (SAR) y el sistema de resistencia inducida (ISR), 
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siendo sus principales moléculas de señalización durante la respuesta ante el patógeno, el 

ácido salicílico (SA) y el ácido jasmónico (JA), respectivamente (Dotor- Robayo y Cabezas-

Gutiérrez, 2014; Camarena-Gutiérrez, 2007). 

 

La percepción local de un patógeno biótrofo lleva a la planta a activar la vía SAR. Las células 

locales o adyacentes a donde se inicia la infección producen una respuesta denominada de 

hipersensibilidad, en donde para restringir la invasión del patógeno se induce una forma 

localizada de muerte celular y en las células adyacentes a éstas ocurre el engrosamiento de 

las paredes celulares por incorporación de proteínas estructurales o lignina2, así como la 

síntesis de fitoalexinas y producción de peroxidasas, entre otras respuestas. Esto conduce al 

fortalecimiento mecánico y baja susceptibilidad a degradación de la pared celular. En las 

células más distantes o partes no infectadas, las primeras reacciones de defensa tipo SAR 

llevan a la síntesis proteínas relacionadas con la patogénesis (PR) entre las que destacan: las 

ß-1,3-glucanasas, quitinasas e inhibidores de amilasas y proteasas (Camarena-Gutiérrez, 

2007). En forma general la respuesta de hipersensibilidad lleva a la planta a la resistencia a 

la enfermedad. 

 

El primer paso de la síntesis de lignina es la desaminación de fenilalanina a ácido cinámico, 

catalizado por la enzima fenilalanina amonio liasa (PAL), la cual constituye un marcador de 

la actividad de la vía SAR, también llamada del ácido salicílico (Camarena-Gutiérrez, 2007). 

Esto es debido a que hay una acumulación de SA en tejidos vecinos al sitio de infección. La 

acumulación de SA permite que este en el interior celular pueda unirse a proteínas, en 

específico a la enzima catalasa, cuando lo hace la inhibe, llevando a la acumulación de 

peróxido, el cual es parte del sistema de señalización de estrés. Normalmente la catalasa 

protege a la planta contra el estrés oxidativo ejercido por las especies reactivas de oxígeno. 

Sin embargo, esta actividad de la catalasa es bloqueada por la unión del SA como ya se 

mencionó. El estallido oxidativo que sucede después de la infección por el patógeno puede 

tener su efecto óptimo cuando aumenta la síntesis de SA y la actividad de la catalasa es baja 

y entonces se induce la expresión de las proteínas PR, algunas de ellas como ya se mencionó 

                                                           
2 La lignina se forma por polimerización y deshidrogenación de precursores producidos en la vía metabólica de 

fenilpropanoides. 
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se encargan de remodelar la pared celular que en conjunto con el peróxido acumulado puede 

favorecer el entrecruzamiento de las proteínas con los compuestos fenólicos de la pared 

celular, o un efecto microbicida (Camarena-Gutiérrez, 2007). 

 

En contraste, la vía de defensa ISR lleva a la síntesis de JA y se activa ante situaciones de 

estrés como heridas, ataque por patógenos necrótrofos, plagas, exposición a sequía y ozono. 

Adicionalmente, el JA producido participa en diversos procesos del crecimiento y desarrollo 

de las plantas (Riveros-Angarita, 2010). La biosíntesis del JA usa como sustratos los lípidos 

de la membrana como el ácido linoléico y una de las enzimas clave de la vía es la aleno óxido 

sintasa (AOS), utilizada como principal marcador del encendido de la vía. El JA y sus 

derivados pueden sintetizarse en toda la planta, pero tienen mayor actividad en tejidos en 

crecimiento como ápices de tallos, raíces, hojas jóvenes y frutos inmaduros. En hojas de papa 

y tomate al activarse la vía del JA se induce la expresión de genes que codifican para la 

biosíntesis de inhibidores de proteinasas, mientras que, en cebada, soja y fríjol, las 

lipooxigenasas y la fenilalanina-amonio-liasa (PAL) y la chalcona sintetasa. La activación 

de varios genes de defensa como PR1, PR3, PR4, PR5, y PDF1.2 se ha encontrado con la 

adición de JA o sus análogos como el metil-JA (Jordan y Casaretto, 2006). 

 

Los microorganismos al interaccionar con las plantas buscan nutrirse y desarrollarse a 

expensas de los productos metabólicos de ellas. Para lo cual los microorganismos desarrollan 

diversas estrategias que les permiten acceder a los nutrientes, mientras que las plantas pueden 

llegar a evadir ser fuente de nutrimentos (Doidy et al., 2012).  

 

TRANSPORTE DE AZÚCARES EN PLANTAS 

 

La sacarosa es la principal fuente de carbono y energía en la planta, producto de la actividad 

fotosintética en las hojas. La alta concentración de azúcares en las hojas conduce los procesos 

metabólicos en estos órganos y permite también almacenar carbono en forma de almidón, así 

como exportar los azúcares a los tejidos que tienen baja o nula capacidad fotosintética, como 

las hojas jóvenes, los tallos, las flores, los frutos, las raíces y los meristemos. Estos tejidos 

que dependen para su nutrición de los tejidos fotosintéticos se denominan tejidos demanda, 
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mientras que los tejidos fotosintéticos a menudo son llamados tejidos fuente (Fig. 5; Lemoine 

et al., 2013).  

 

La movilización de azúcares desde los tejidos fuente hacia los tejidos demanda depende del 

sistema vascular, de los transportadores membranales y de los plasmodesmata. El sistema 

vascular de las plantas está formado por el xilema y el floema. En el xilema se transportan 

iones y agua desde las raíces a la parte aérea de la planta, mientras que en el floema se 

transportan azúcares, aminoácidos y otros solutos, movilizándolos desde los tejidos fuente 

hacia los tejidos demanda.  

 

El floema está compuesto esencialmente por tres tipos de células, las exteriores son las del 

parénquima, seguidas por las células acompañantes y los elementos cribosos de la savia. A 

través del complejo células acompañantes-elementos cribosos es por donde se lleva a cabo 

el paso de los fotosintatos. El transporte de solutos en el floema ocurre en tres fases, el 

cargado del floema, el transporte a lo largo del floema y la descarga del floema. En la primera 

y tercera fase el transporte ocurre a corta distancia, mientras que en la segunda fase es a larga 

distancia. En las tres fases del transporte en el floema pueden converger diferentes vías o 

tipos de transporte (Chen et al., 2012, 2013). 

 

Transporte simplástico y apoplástico 

La vía de transporte simplástica ocurre cuando un soluto se mueve a través de los citoplasmas 

de células adyacentes, es decir a través de los simplastos. El paso de solutos vía simplástica 

ocurre por ejemplo entre las células acompañantes y los elementos cribosos de la savia (Fig. 

5), debido a que ambas células están conectadas a través de un conducto formado por 

membrana plasmática, retículo endoplásmico y proteínas, este conducto es denominado 

plasmodesmo. El diámetro del conducto es variable, también el número de estos en una 

célula. Se ha propuesto que solutos hidrofílicos como azúcares, nitrógeno y péptidos pueden 

pasar a través de él de manera muy rápida, pero que también hay moléculas tan grandes como 

de 50 kDa que pueden pasar a través del plasmodemo. Los plasmodesmata no son conductos 

simétricos y presentan cierta selectividad al paso de moléculas, sin embargo, aún se 

desconocen muchos detalles de su especificidad, forma y la regulación que ocurre para 
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reducir o aumentar el diámetro del poro tanto a respuestas del desarrollo como en situaciones 

de estrés (Faulkener, 2018). 

 

Por otra parte, la vía de transporte apoplástica se refiere a que el soluto sale de la célula hacia 

el espacio apoplástico y luego de este entra a la célula contigua, para lograrlo la célula 

presenta proteínas transportadoras en sus membranas. Debido a que las células del 

parénquima del floema se encuentran aisladas simplásticamente de las células acompañantes, 

los transportadores membranales de ambas células son los encargados del transporte de 

nutrientes (Chen et al., 2013; Slewinski et al., 2013). 

 

Transporte activo y pasivo 

Si se clasifica al transporte dependiendo de la necesidad de invertir energía para mover al 

soluto a través de la membrana, el transporte puede ser independiente del gasto de energía, o 

dependiente, y son denominados transportador pasivo o activo, respectivamente. En el 

transporte activo de solutos, se requiere de proteínas amfipáticas, como los transportadores 

primarios y los secundarios. Un transportador primario de las células vegetales es la ATPasa 

de H+ de la membrana plasmática, la cual lleva a cabo la hidrólisis de ATP para mover en 

contra de gradiente de concentración a los protones desde el citoplasma hacia el apoplasto, 

generando no solo el gradiente químico de los protones sino también un gradiente eléctrico. 

A este tipo de transporte se le denomina de transporte primario debido a que el transportador 

directamente consume la energía del ATP para crear el gradiente electroquímico. 

 

Mientras que un transportador activo secundario es capaz de mover los protones que se 

encuentran en gran concentración en el apoplasto hacia el interior celular, es decir a favor de 

su gradiente de concentración, pero además el transportador facilita el transporte de otro 

soluto en contra de gradiente de concentración. Así cuando las células vegetales necesitan 

acumular azúcares, lo pueden hacer a expensas de las dos familias de transportadores 

denominados simportadores de azúcar/protón, los transportadores SUT (Sucrose 

Transporter) y los STP (Sugar Transport Protein), que importan sacarosa y hexosas, 

respectivamente. En el esquema de la Figura 5 se pueden observar a los transportadores 
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activos en la célula acompañante del floema y en las células del tejido demanda, en donde se 

acumulan los azúcares (Fig. 5; Lemoine, 2013). 

 

Figura 5. Transporte de azúcares en plantas. La sacarosa es sintetizada en las células 

fotosintéticas, las cuales están conectadas a través de conductos denominados 

plasmodesmata, el movimiento del azúcar es difusional entre estas células. Después la 

sacarosa se mueve hacia las células del floema. El floema está compuesto de tres tipos 

celulares distintos, las externas se denominan parénquima del floema y están unidas a 

las células fotosintéticas a través de plasmodesmata, en el lado opuesto están 

cercanas a las células acompañantes, pero no están conectadas a través de 

plasmodesmata, por lo que los azúcares tienen que salir de las células del parénquima 

por transportadores transmembranales, como los SWEETs que son transportadores 

difusionales. La entrada de los azúcares a las células acompañantes lleva a acumular 

una gran cantidad de azúcares y para que esto ocurra las células contienen tanto a la 

ATPasa de H+ en sus membranas plasmáticas como a los transportadores secundarios 

SUT y STPs. Los azúcares después son canalizados a las células del tubo criboso 

mediante conexiones plasmodesmata y distribuidos a toda la planta hacia los tejidos 

fotosintéticos que pueden estar o no conectados simplásticamente. Los 

microorganismos que interaccionan con la planta pueden aprovechar la salida de los 
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azúcares a los apoplastos y utilizarlos para su crecimiento. Modificado de Carvente-

García, 2014. 

 

Respecto al transporte pasivo de azúcares, éste puede llevarse a cabo por dos mecanismos. 

Uno de ellos incluye al transporte simplástico mencionado anteriormente, donde los 

citoplasmas de dos o más células pueden formar un continuo debido a que están conectadas 

a través de un conducto que atraviesa sus paredes celulares, este continuo es denominado 

simplasto y el conducto es el plasmodesmo. La vía simplástica permite que diversos solutos 

se encuentren en concentraciones similares en las células que están conectadas. Los solutos 

que generalmente se mueven a través de estos conductos son iones, azúcares, aminoácidos e 

incluso RNA y hormonas, aunque debido a la naturaleza dinámica del diámetro del conducto 

es posible que no siempre sean transportadas todas las moléculas mencionadas (Faulkner, 

2018). En la figura 5 se observa que las células que se encargan directamente de llevar a cabo 

la fijación de CO2 son las células del mesófilo de las hojas las que están conectadas 

simplásticamente con las células vecinas. Lo anterior le permite a la célula del mesófilo 

fácilmente repartir el carbono a la célula del parénquima del floema (Fig. 5). Asimismo, la 

célula acompañante del floema al estar conectada con las células del elemento criboso le 

permiten comunicarse y mantener una concentración de solutos similar (Slewinski et al., 

2013). 

 

La segunda vía por la que se transportan los azúcares de manera difusional es a través de 

transportadores membranales. En el laboratorio del Dr. Frommer (Carnegie Institution for 

Science, Stanford, California, EU) se descubrió y caracterizó a los transportadores 

difusionales de azúcares, los denominados SWEETs, por sus siglas en inglés Sugars Will 

Eventually be Exported Transporters. Los SWEETs eran la pieza faltante al sistema de 

transporte de azúcares hacia el floema (Chen et al., 2010), es decir, se conocía que el 

transporte simplástico ocurre entre la célula del mesófilo y la del parénquima del floema, 

pero ya que esta última célula carece de conexiones simplásticas con la célula acompañante, 

se planteaba que debía de existir un transportador difusional para transportar los azúcares a 

la célula acompañante (Fig. 5). En la siguiente sección se describen a los transportadores 

difusionales SWEETs. 
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TRANSPORTADORES SWEET 

 

Los SWEET son proteínas amfipáticas en plantas la mayoría contiene 7 hélices 

transmembranales y son uniportadores bidireccionales de monosacáridos o de disacáridos 

(Chen et al, 2010). En Arabidopsis, hay 17 SWEETs identificados, pero aún se desconoce la 

localización subcelular de todos, pues su distribución es variada ya que se han localizado en 

la membrana plasmática, tonoplasto, retículo endoplásmico y Golgi (Chen et al., 2015b). 

 

Los SWEETs de Arabidopsis se han clasificado con respecto a su similitud en secuencia 

resultando en cuatro grupos, que además coinciden con su especificidad por azúcares (Chen 

et al., 2015b; Eom et al., 2015): 

Clado I agrupa a SWEET1 y SWEET2, son transportadores de hexosas; SWEET2 está en el 

tonoplasto. 

Clado II contiene a los SWEET3-8, varios son transportadores de hexosas y SWEET4 se ha 

localizado en la membrana plasmática.  

Clado III conforma a los SWEET9-15 capaces de transportar sacarosa y algunos de ellos se 

han localizado en la membrana plasmática. 

 Clado IV contiene a los SWEET16 y 17 presentes en tonoplasto y transportan fructosa. 

 

 

PAPEL FISIOLÓGICO DE LOS SWEET 

 

A pesar de que en Arabidopsis se han estudiado más profusamente a los SWEETs aún se 

desconoce el papel fisiológico de todos ellos. Los transportadores SWEET participan en 

procesos donde se requiere un movimiento masivo de azúcares como en la formación del 

néctar (Lin et al., 2014), en el cargado del floema (Baker et al., 2012; Bezrutczyk et 

al., 2018), en la formación de la semilla (Sosso et al., 2015), en la germinación (López-Coria 

et al., 2016) y durante la interacción planta-bacteria (Chen et al., 2010; Lemoine et al., 2013). 

 

La polinización es uno de los procesos que mantiene la producción de semillas y frutos y la 

diversidad de las plantas. Los polinizadores son los responsables de recolectar el néctar de 
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las plantas y al hacerlo toman y esparcen el polen. El néctar es rico en azúcares y se encuentra 

en estructuras denominadas nectarios. La mutante del SWEET9 de A. thaliana es incapaz de 

producir néctar, evidencia de que SWEET9 es un transportador esencial en la producción de 

éste. Al parecer los azúcares son secretados al espacio extracelular de las células del 

parénquima del nectario a través de SWEET9 (Lin et al., 2014; Eom et al., 2015). 

 

En el cargado del floema se demostró que AtSWEET 11 y 12 se localizan en la membrana 

plasmática del floema de la hoja. Las doble mutantes de Atsweet 11 y 12 presentaron niveles 

altos de almidón y crecimiento lento con clorosis leve, indicando que estos SWEETs están 

involucrados en el flujo de salida de sacarosa de las células del parénquima del floema hacia 

el apoplasto. En maíz, se describieron a ZmSWEET13a, b y c, las triples mutantes en estos 

tres genes reducen el movimiento de sacarosa al floema. Por lo que los SWEETs del clado 

III al parecer son importantes para el cargado del floema (Baker et al., 2012; Bezrutczyk et 

al., 2018). 

 

AtSWEET15 en conjunto con los AtSWEET11 y 12 están relacionados con el desarrollo de 

la semilla de Arabidopsis. Los SWEET11, 12 y 15 se encuentran en los integumentos de la 

semilla y el endospermo y la triple mutante Atsweet 11, 12 y 15 presenta retraso en el 

desarrollo del embrión y el fenotipo de la semilla es arrugada en la madurez, lo cual se debe 

a un retraso en el contenido de almidón y lípidos, sugerente de que los SWEETs participan 

en la salida de azúcares de los tejidos maternos para el llenado de la semilla (Eom et al., 

2015). En maíz, se encontró que la mutante en Zmsweet4c presenta semillas con un reducido 

contenido de azúcares en el endospermo y un deficiente crecimiento del embrión (Sosso et 

al., 2015). Resultados similares se reportaron para la mutante en arroz (Ossweet4c), 

evidenciando que la familia SWEET4c es esencial en el llenado de la semilla (Sosso et al., 

2015). 

 

Durante el proceso de la germinación de maíz se encontró que ZmSWEET4c es uno de los 

SWEETs que se expresan más a nivel de transcritos en los tejidos que forman el embrión, 

este SWEET es un transportador de glucosa localizado en la membrana plasmática y podría 

participar en el movimiento de glucosa que proviene del endospermo hacia el embrión. Otro 
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miembro de la familia de SWEETs cuyos transcritos se incrementan en la germinación son 

los 13. Si se considera una correspondencia entre los niveles de transcritos con la cantidad 

de transportadores en la membrana plasmática, se infiere que podrían transportar la sacarosa 

desde el escutelo hacia el eje embrionario en crecimiento. Estos datos concuerdan con la 

capacidad de los SWEETs de movilizar altas cantidades de carbono de manera difusional y 

que en este caso la movilización sería de un tejido fuente de nutrimentos, el escutelo, hacia 

el eje embrionario que es tejido demandante de nutrimentos (López-Coria et al., 2019). 

 

 

PARTICIPACIÓN DE LOS SWEETS EN LA INTERACCIÓN PLANTA – 

PATÓGENO. 

Durante la interacción planta-patógeno hay un flujo de carbono alterado, por lo que se ha 

propuesto que los SWEETs pueden ser afectados por los microoganismos para proporcionar 

azúcares para su crecimiento. Por ejemplo, la bacteria Xhantomonas oryzae induce la 

expresión de tres SWEETs en arroz, OsSWEET11, 12, y 14. La región promotora de algunos 

SWEETs de arroz contienen sitios de unión para los efectores TAL (Transcriptional 

Activator-like proteins) producidos por las bacterias. Los efectores TAL son proteínas 

capaces de actuar como factores de transcripción induciendo la expresión de los SWEETs, 

estos efectores son introducidos a través de un sistema de secreción tipo III (T3S) y llegan al 

núcleo. La manipulación por el microorganismo de la maquinaria de la célula vegetal le 

permite obtener azúcares en el apoplasto de las células infectadas. Se ha encontrado que cinco 

de los 21 genes de SWEETs en el genoma de arroz están involucrados en el crecimiento de 

patógenos (Streubel et al., 2013; Eom et al., 2015).  

 

No solo los SWEETs de arroz son regulados a nivel transcripcional por la presencia de 

microrganismos patógenos, sino también hay otras familias, por ejemplo, en Arabidopsis, 

AtSWEET2, 4, 5, 7, 8, 10, 12 y 15 pueden ser inducidos por Pseudomonas syringae, por otro 

lado, la infección de Botrytis cinerea aumenta la expresión de AtSWEET 4, 15 y 17, lo que 

sugiere que los microorganismos aseguran su abastecimiento de fuentes de carbono (Chen et 

al., 2010, Baker et al., 2012).  
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A pesar de lo anterior, también hay que considerar que las plantas también pueden regular la 

expresión de los SWEETs para evitar la invasión. Durante la infección de Arabidopsis por 

Phytium se reprime la expresión de AtSWEET2, un transportador localizado en el tonoplasto, 

la reducción del transportador evita que los azúcares de la vacuola se movilicen al citoplasma, 

por lo que la salida de azúcares hacia los apoplastos se reduce y también el desarrollo del 

hongo (Chen et al., 2015a). 
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JUSTIFICACIÓN 

 

Los SWEETs son transportadores difusionales de sacarosa, glucosa o fructosa. 

Funcionalmente, contribuyen al llenado del floema de azúcares, a la acumulación de azúcares 

en los nectarios, a la exudación de azúcares en las raíces y los microorganismos inducen su 

expresión (Chen et al., 2015a, 2015b).  

 

En maíz, la familia de SWEETs se compone de 22 miembros, en donde SWEET4c (Sosso et 

al., 2015) y los SWEET13a, b y c han sido caracterizados (Bezrutczyk et al., 2017). 

ZmSWEET4c es un transportador de hexosas de la membrana plasmática que se encuentra 

altamente expresado en semillas de maíz en formación participando en el llenado del grano, 

su ausencia reduce la acumulación de reservas de almidón en el endospermo, así como afecta 

el desarrollo del embrión. Mientras que el grupo de los SWEET13 (a, b y c) son 

transportadores de sacarosa que están altamente expresados en la vasculatura de las hojas, la 

triple mutante reduce el crecimiento de la planta, por lo que es importante para la 

movilización de sacarosa en las hojas. 

 

A la fecha, no se ha descrito en maíz la regulación de la abundancia de los transcritos para 

los SWEETs durante su interacción con patógenos, su análisis es importante desde dos puntos 

de vista, para definir los eventos moleculares que se suceden durante la interacción de la 

planta con patógenos, en donde pueden ocurrir cambios en el reparto de carbono tanto en la 

zona infectada como a la distancia. Segundo porque si se conocieran los blancos moleculares 

de los patógenos en la planta se podría disminuir la ocurrencia de enfermedades en plantas, 

se ha sugerido que provocar mutaciones en la región promotora de los SWEETs que son 

blanco de los efectores de bacterias reduciría la capacidad infectiva de los patógenos (Oliva 

et al., 2019), aunque también se podrían inducir mutaciones en la producción de los efectores 

de los patógenos para reducir su capacidad infectiva.   

 

Fusarium verticillioides infecta al maíz en diferentes estadios de su desarrollo, por lo que es 

posible que este microorganismo afecte la expresión de diferentes genes en maíz, entre ellos 

a los transportadores de azúcares tipo SWEET. Las cepas de Fusarium se conocen que 
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presentan contenidos distintos de micotoxinas, como la FB1 (Sánchez-Rangel et al., 2005), 

siendo las micotoxinas importantes para producir los síntomas de la enfermedad es probable 

que una cepa que produce FB1 en altas cantidades pueda regular la expresión de los 

transportadores SWEET para obtener el carbono de la planta durante su etapa biotrófica. 

Galeana y colaboradores (2017) demostraron que la cepa MY3 prolifera rápidamente en el 

tejido que infecta y produce altas concentraciones de FB1 de manera temprana, observándose 

síntomas de enfermedad más agresivos en los embriones y tallos de plantas de maíz que los 

encontrados con la cepa MY5, quien produce pocas cantidades de FB1 y prolifera menos en 

el tejido infectado. Varios son los blancos de la FB1 que pueden explicar los síntomas en el 

tejido vegetal, por lo que en este trabajo se planteó el uso de esas dos cepas de F. 

verticillioides para infectar semillas de maíz y analizar si las plantas presentan diferente 

expresión de los SWEETs de la parte aérea de las plantas. Se analizaron aquellos que se 

conoce se encuentran en la parte aérea, ZmSWEET1b, ZmSWEET4a, ZmSWEET13a, 

ZmSWEET13b, ZmSWEET15a y ZmSWEET17 (Delgado-Rubio, 2017). 

 

 

 

 

HIPÓTESIS 

 

 

Fusarium verticillioides es un organismo que demanda a la planta carbohidratos para su 

desarrollo, su interacción con la planta es menos severa en cepas que producen baja cantidad 

de FB1, por lo que cepas con baja producción de FB1 producirán un aumento en la expresión 

de los transportadores de azúcares tipo SWEET presentes en la parte aérea de las plantas de 

maíz.  
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OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar los niveles de expresión de seis SWEETs localizados en la parte aérea de las plantas 

de maíz durante su interacción con dos cepas del hongo F. verticilliodes subespecie MY3 y 

MY5, con alto y bajo contenido de FB1, respectivamente.  

 

 

OBJETIVOS PARTICULARES 

 

1. Establecer un protocolo para la infección de las semillas de maíz con las dos cepas de 

Fusarium verticilliodes. 

 

2. Evaluar el efecto fisiológico de dos cepas de F. verticillioides (MY3 y MY5) en el 

crecimiento de plántulas de maíz. 

 

3. Determinar la respuesta de defensa de la planta ante la infección por las dos cepas de 

F. verticilliodes, SAR e ISR mediante la detección de la expresión de los genes de 

defensa AOS y PAL, respectivamente. 

 

4. Determinar los niveles de expresión de los genes relacionados con los 6 SWEETS en 

las hojas de las plántulas de maíz germinadas en presencia de las dos cepas de F. 

verticillioides, MY3 y MY5. 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

 

La estrategia experimental que se siguió para responder a los objetivos del trabajo se dividió 

en tres partes (Figura 6). En breve, se obtuvieron los conidios de las dos cepas de F. 

verticillioides para infectar semillas de maíz. Éstas fueron germinadas en 1 % agar y a las 48 

h las plántulas fueron trasplantadas en sustrato y crecidas en invernadero hasta alcanzar 14 

días, después se colectó la parte aérea y se obtuvo el RNA total de los tejidos, luego se 

sintetizó el cDNA. Para la determinación de la expresión de los SWEET se usaron las 

técnicas de RT-PCR y qRT- PCR, usando oligonucleótidos específicos. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Desarrollo experimental. Se germinaron semillas de maíz sin infectar (control) o infectadas con los 

conidios de dos cepas de hongos de F. verticillioides, la cepa MY3 y MY5. Se usó la parte aérea de las plántas para 

realizar el análisis de la expresión de los SWEETs. 

Análisis de la expresión de 

los SWEET por RT-PCR  

Crecimiento de hongos en 
medio PDA 1X:  

F. verticilliodes MY3 y MY5 
 

Obtención y conteo de 
conidios 

 

Análisis de la abundancia 
de transcritos de SWEETs  

Trasplante a maceta y  
crecimiento hasta los 14 días en 

condiciones de invernadero 

Coleoptilos y hojas colectadas a las 48 h y 14 días 
 

Desinfección y germinación de 

semillas de maíz (1 % Agar/48 h)  

Obtención del material vegetal y el 

RNA 

Obtención de conidios por 

lavado del cultivo en placa 

Conteo de conidios con 
cámara de Neubauer 

 

Análisis de la expresión de 

los SWEET por qRT-PCR  

Estandarización del protocolo de 
infección con F. verticillioides: 

Con y sin remoción de testa 
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conidios en el inóculo 

Medición de la 

longitud de la parte 

aérea 

Determinación del 

contenido de clorofila 

Extracción y 

cuantificación del RNA 
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Preparación y calibración del inóculo de Fusarium verticillioides 

 

Crecimiento de hongo  

Se cultivaron las cepas de F. verticillioides MY3 y MY5, aisladas de mazorcas de maíz 

(proporcionadas por el Dr. Francisco Javier Plasencia de la Parra, Sánchez-Rangel et al., 

2005) en cajas de Petri con Papa Dextrosa Agar (PDA) al 1X en condiciones de esterilidad. 

Las cajas se incubaron a 29 ºC en la oscuridad. Después de 3 semanas de crecimiento, a cada 

caja se le añadieron 5 mL de agua estéril desionizada y se colocaron en agitación moderada 

constante de 200 rpm durante 30 min a 29°C. La suspensión de conidios obtenida se recolectó 

en microtubos estériles de 1.5 mL y se centrifugó a 13000 rpm durante 15 min a 4°C en la 

centrífuga Universal 320R Hettich. El sobrenadante se desechó y el botón se resuspendió en 

1.5 mL. Se repitió la centrifugación en las mismas condiciones y el botón final se resuspendió 

en 1 mL de agua estéril desionizada para obtener la suspensión concentrada de conidios 

(Guzmán-Chávez, 2013). 

 

Conteo de conidios 

En un microtubo estéril de 1.5 mL, se mezclaron 15 µL de agua estéril desionizada y 1 µL 

de la suspensión concentrada de conidios de cada una de las cepas (dilución 1:16). Se 

tomaron 10 µl para cargar la Cámara de Neubauer y se realizó el conteo de conidios en cada 

uno de los cuadrantes señalados en la Figura 7, con el microscópico óptico CH30RF100 

Olympus. Con los datos obtenidos se calculó el volumen necesario de las suspensiones 

concentradas para preparar los inóculos a 2x103 conidios/mL, 4x103conidios/mL y 6x103 

conidios/mL, para cada una de las cepas en un volumen de 25 mL.  

 

Ejemplo de cálculo para el conteo de conidios: Cuando se obtuvo la lectura promedio de 

conidios de 52 de una dilución de 10:1000, se sustituyeron los datos de la siguiente ecuación: 

(Promedio de conidios) (FD) (104mL-1) = X
𝑐𝑜𝑛𝑖𝑑𝑖𝑜𝑠

𝑚𝐿
 

Por lo tanto: 

(52 𝑐𝑜𝑛𝑖𝑑𝑖𝑜𝑠) (
1000

10
) ( 104) = 5.2𝑥107

𝑐𝑜𝑛𝑖𝑑𝑖𝑜𝑠 

𝑚𝐿
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Figura 7. Vista de la cámara de Neubauer 10x.Tomada de la página 

Serviquimia. L: cuadrantes que se tomaron en cuenta. Las flechas en 

amarillo describen la dirección en la que se llevó a cabo el conteo. 

 

 

Mantenimiento de las cepas de F. verticilloides. 

Se utilizaron dos estrategias para la propagación de F. verticilloides. de un cultivo en placa, 

se cortó un cuadro de agar con conidios de 0.5 cm X 0.5 cm, la cual fue resembrada en una 

caja Petri nueva con PDA 1.0X. Por otra parte, a partir de la solución concentrada de conidios, 

se inocularon 5 µL en cajas de Petri con PDA 1.0X. Ambos modelos de propagación se 

incubaron a 29 °C en la oscuridad. Todo el material que estuvo en contacto con los hongos 

se desinfectó en una disolución de hipoclorito de sodio comercial (Cloralex) al 2 % por una 

noche. 

 

Infección de las semillas de maíz Chalqueño con F. verticillioides. 

 

Desinfección de las semillas de maíz.  

Un lote de 105 semillas se desinfectó con una solución de hipoclorito de sodio comercial 

(Cloralex) al 2 % por 2 min con agitación manual. Inmediatamente se enjuagaron las semillas 

3 veces con 200 mL de agua estéril desionizada, hasta que el olor del hipoclorito de sodio no 

se percibiera.  
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Infección de semillas. 

Se realizaron varias pruebas para lograr la infección deseada (ver sección de resultados), aquí 

se da el tratamiento que al final se escogió para infectar a las semillas 

 Semillas control: se colocaron lotes de 15 semillas con testa, previamente desinfectadas. 

Las semillas se embebieron en 25 mL de agua estéril durante 1.5 h a 29 °C en agitación 

constante en una incubadora Labnet 211DS. Posteriormente las semillas fueron 

colocadas entre dos capas de papel filtro húmedo con agua estéril desionizada, las capas 

fueron enrolladas e incubadas durante 48 h a 29°C dentro de una bolsa de cierre 

hermético. 

 Tratamiento con F. verticillioides: Las semillas fueron tratadas de igual manera que en 

el tratamiento control, salvo que previo a la agitación, se embebieron en 25 mL de 

suspensión de conidios en agua. Las cantidades de conidios que se establecieron como 

óptimas para trabajar fueron de 3333, 6666 y 10000 conidios de F. verticillioides MY3 

o MY5/semilla. 

 

Trasplante de plántulas a maceta. 

Una vez transcurridas las 48 h de germinación, las plántulas se transfirieron a macetas con 

sustrato inerte, Peat moss (PREMIER®), y se llevaron al invernadero. Las plantas crecieron 

bajo fotoperiodo natural de luz y temperatura ambiente. El riego se aplicó cada tercer día con 

agua corriente.  

 

Después de 14 días de crecimiento, se cortó la parte aérea de 4 plantas de maíz por cada 

tratamiento (control e infección con cepas). El tejido se congeló en nitrógeno líquido y se 

almacenaron a -70°C hasta su uso. El ensayo se realizó por triplicado, para obtener la réplica 

de los tratamientos biológicamente independientes.  

 

Evaluación del efecto de Fusarium verticillioides sobre el crecimiento del maíz. 

 

Medición del crecimiento del tallo. De cada tratamiento se realizó la medición del tejido 

aéreo, desde la punta de la última hoja hasta el primer nodo del tallo. Para dicha medición, 

se tomaron en cuenta las 8 plantas que conformaba cada tratamiento. El experimento se 
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realizó por duplicado y por triplicado para los tratamientos con la concentración 10,000 

conidios /semilla.  

 

Cuantificación de clorofila total 

Debido a que las plantas podrían presentar clorosis3 por la presencia del hongo, se extrajo la 

clorofila total (Chl) de las hojas de 14 días, de acuerdo con el método descrito por Arnon 

(1949). El tejido se pulverizo con N2 líquido en un mortero. Se homogenizó 0.1 g del 

pulverizado con 4 mL de acetona al 80 %, después se aforó a 10 mL con acetona. Después 

de agitarlo se incubó durante 5 min en hielo y oscuridad. Posteriormente, se centrifugó a 

2000 rpm por 5 min a 4 °C para eliminar las membranas y proteínas. El sobrenadante se 

recuperó y se midió la absorbancia a 663 m para obtener la concentración de la clorofila a 

(A663) y 645 m para la clorofila b (A645). La medición se hizo en un espectrofotómetro 

Beckman. 

 

Para obtener la concentración de clorofila se utilizó la siguiente fórmula: 

 

𝐶ℎ𝑙 = 𝐴663(8.02) +  𝐴645(20.29) = 𝑋 
𝑚𝑔 𝐶ℎ𝑙

𝑚𝐿
 

𝑋 
𝑚𝑔 𝐶ℎ𝑙

𝑚𝐿 
 ( 

10 𝑚𝑙

0.1𝑔 𝑡𝑒𝑗𝑖𝑑𝑜
 ) =  𝑋 

𝑚𝑔 𝐶ℎ𝑙

𝑔 𝑑𝑒 𝑡𝑒𝑗𝑖𝑑𝑜 
 

 

 

Análisis de la expresión de los transportadores SWEETs 

 

Extracción de RNA de tejido foliar. 

Se realizó la extracción de RNA del tejido aéreo de las plantas de maíz por el método de 

tiocinato de guanidina (Carvente-García, 2014). El tejido almacenado a -70°C se pulverizó 

con N2 líquido en un mortero libre de RNasas (el material fue desinfectado con cloralex al 2 

                                                           
3 Clorosis. Amarillamiento del tejido foliar causado por la falta de clorofila 
(http://extension.illinois.edu/focus_sp/chlorosis.cfm) 
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% posteriormente se enjuago y se dejó secar, finalmente se esterilizó cubierto de papel 

aluminio).  

Aproximadamente 500 mg de tejido molido se colocaron en un microtubo estéril de 1.5 mL 

al cual se le agregó 1mL de Trizol (Carvente-García, 2014). El tubo se homogeneizo en el 

vórtex y se incubó a temperatura ambiente por 5 min. Después se agregaron 200 µL de 

cloroformo. La muestra se homogeneizó manualmente por 15 s y posteriormente se incubó 

por 5 min a temperatura ambiente. Después las muestras fueron centrifugadas a 12000 rpm 

por 15 min a 4°C. La fase acuosa se transfirió a otro microtubo estéril de 1.5 mL y se 

agregaron 500 µL de isopropanol, el tubo se mezcló por inversión 5 veces y se incubó 10 

min a temperatura ambiente para precipitar el RNA. Posteriormente se centrifugó a 13000 

rpm por 10 min a 4°C. Se desechó el sobrenadante y el botón se lavó tres veces con 1 mL de 

alcohol etílico frío al 70 %. En cada lavado la muestra se centrifugó a 12000 rpm por 5 min 

a 4°C. Finalmente, el botón obtenido se secó a temperatura ambiente por 5 min y se 

resuspendió en 45 µL de agua dietil-pirocarbonato (DEPC; Mezcla de 5 mL del DEPC 

concentrado en 1 L de agua estéril, después de la agitación durante toda la noche se esterilizó 

por 30 min a 120 °C). El RNA se almacenó a -80 °C hasta su uso. 

 

Cuantificación, visualización en gel de agarosa y calibración de RNA total  

El RNA total se cuantificó en un espectrofotómetro Nanodrop 2000 ThermoScientific. Se 

tomó el volumen necesario para tener 1 µg de RNA y se añadió a un microtubo estéril de 1 

mL se mezcló con 2 µL de amortiguador de carga 6X DNA (Thermo Scientific) y el volumen 

necesario para completar 10 µL con agua DEPC. Las muestras se resolvieron en un gel de 

agarosa a 1X con amortiguador de corrida 1X TAE (200 mM Tris sin ajuste de pH, 100 mM 

Ácido acético glacial y 5 mM EDTA/NaOH pH 8.0) frío, y como intercalante bromuro de 

etidio (concentración final 0.5 mg /mL) en una cámara de electroforesis BIORAD Mini Sub 

Cell GT. La electroforesis se corrió a 88 V durante 45 min.  

Para determinar si el RNA era de buena calidad, es decir, que no estuviera degradado, se 

buscó obtener en el gel dos bandas claras correspondientes a los RNA ribosomales 28S y 

18S. Se obtuvieron imágenes del gel en el fotodocumentador XRS ChemiDocTM (BIO RAD). 

Además, se realizó la calibración del RNA, es decir, se ajustaron los volúmenes de RNA para 

obtener bandas con la misma intensidad de cada muestra en el gel. Se realizó un análisis de 
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densitometría de las bandas con el equipo XRS ChemiDocTM marca BIO RAD para 

comprobar la calibración. 

 

Obtención del cDNA. Reacción Transcriptasa reversa (RT)  

En un microtubo estéril de 200 µL se mezcló 1 µL de oligo dT a una concentración 20 µM, 

el volumen de RNA calibrado anteriormente y se aforó con agua DEPC para llegar a un 

volumen final de 10 µL. Luego se incubó a 70 °C por 5 min, después se dejó en hielo por 5 

min y se le agregaron 10 µL de la mezcla de reacción descrita en la Tabla 1. La mezcla final 

se colocó en un termociclador Maxy Gene II (Axygen). Las condiciones fueron 25 °C por 5 

min para realizar el alineamiento, 42 °C por 1 h de extensión, y finalmente, para inactivar la 

enzima 70 °C por 15 min. El cDNA obtenido se almacenó a-20 °C hasta su uso. El 

procedimiento se realizó para cada una de las muestras de RNA. 

 

Tabla 1. Mezcla de reacción empleada en la reacción de Transcriptasa 

Reversa, las cantidades descritas son para una reacción. 

Reactivo Volumen (µL) 

Buffer ImProm-II 5X (Promega) 4 

MgCl2 (25 mM) 2.4 

dNTP´s (10 mM) 1 

RT (Trancriptasa reversa) 1 

H2O – DEPC 1.6 

 

Reacción RT-PCR punto final (Transcriptasa Reversa- Reacción en cadena de la 

polimerasa punto final) 

 

Para evaluar la expresión de los SWEETs se utilizaron los datos de RNA-seq depositados en 

la base de datos Maizegdb (https://www.maizegdb.org/), se buscaron aquellos SWEET que 

se expresaran en el tejido aéreo del maíz (Delgado-Rubio, 2017). Los oligonucleótidos 

diseñados y probados para realizar la amplificación de los SWEETs por PCR punto final se 

encuentran en la Tabla 2. Los productos posibles de amplificación se encuentran marcados 

en las secuencias del anexo 1. 
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Tabla 2. Número de acceso de las secuencias de los SWEETs analizados y oligonucleótidos utilizados para la 

PCR punto final. Los oligonucleótidos fueron diseñados en el programa primer3 o en la página de NCBI. 

 

La reacción de PCR punto final se realizó en un volumen de 12.5 µL de acuerdo a como se 

describen en la Tabla 3. 

 

Tabla 3. Componentes de la mezcla de reacción para PCR punto final. 

Reactivo SWEET 

    1b             4a            13a           13b          15a           16 

PCR Master Mix 2X (µL) 6.2 6.2 6.2 6.2 6.2 6.2 

20 µM Oligonucleótido Sentido (µL) 0.5 0.5 0.5 0.25 1 0.5 

20 µM Oligonucleótido Antisentido (µL) 0.5 0.5 0.5 0.25 1 0.5 

1 µg cDNA (µL) 2 2 2 2 1.5 2 

H2O libre de DNAsas (µL) 3.3 3.3 3.3 3.8 2.8 3.3 

 

Número de 

acceso NCBI 
SWEET 

Datos de 

localización 

(MaizeGDB) 

Secuencias de oligonucleótidos 

Peso 

molecular 

esperado del 

producto (pb) 

NM_001154214.1 ZmSWEET1b 
Hoja planta 

madura 

F 5’TCCATATAAGCGCAAGCAGACA3’ 

R- 5’ CAGAACGTAGGCACTGGGG 3 
151  

NM_001175008.1 ZmSWEET4a 
Hoja de planta 

madura 

F- 5’CAGCGTCGTCCTACCCATAT 3’ 

R- 5’ CTTCCAGATGCGGATGAACG 3’ 

177  

 

NM_001155615.1 ZmSWEET13a 
Coleóptilo y 

hojas 

F-5’CGTGGAGTACATGCCCTTCT 3’ 

R- 5’CACGTAGAGCACCCATCTGGT 3’ 
151 

NM_001148182.1 ZmSWEET13b Hojas 
F- 5’ACAAATACGTCGCGCTACCA 3’ 

R- 5’ GCTTGCTTGCGATGATGGAG 3’  
361  

NM_001155556.1 ZmSWEET15a 
Base de las 

hojas 

F- 5’ CCCTGGCCTCTTCTTCGTTC 3’ 

R- 5’ GAGAAGGGCTGTAAGCGAGG 3’ 
107 

DAA54392.1 ZmSWEET17 Coleóptilo 
F- 5’ TCATGCCGTTCTTCCTATCC 3’ 

R- 5’ CAAAGAAATAGCGTCGCCTC3’ 
195 
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La amplificación de cada uno de los SWEETs se llevó a cabo bajo las condiciones que se 

detallan en la Tabla 4 en un termociclador Maxy Gene II de la marca Axygen. 

 

Tabla 4. Condiciones empleadas para la PCR punto final. 

Número de ciclos Pre- desnaturalización Amplificación PCR Extensión final 

35 ciclos 94°C /5 min Desnaturalización 95°C / 40s 

Alineación 57°C / 60s 

Extensión 72°C / 40s 

72°C / 7 min 

 

A los productos finales de la PCR se les agregó 2.5 µL de amortiguador de carga Blue/Orange 

6X (Promega). Las muestras se visualizaron en un gel de agarosa al 2 % con amortiguador 

TAE 1X, bromuro de etidio (0.5 mg/mL) y usando TAE 1X como amortiguador de corrida a 

88 V por 35 min. Se utilizó el marcador de peso molecular de 500 pb (Fermentas). Se realizó 

un análisis densitométrico de las bandas obtenidas en el gel en el equipo XRS ChemiDocTM 

marca BIO RAD. 

 

Análisis de los genes de defensa 

Para evaluar que la planta hubiera sido infectada se realizó el análisis de la expresión de los 

genes de las proteínas relacionadas con la patogénesis del maíz: la fenilalanina amonio liasa 

(PAL) y la aleno oxido sintasa (AOS), las secuencias de los oligonucleótidos usados se 

presentan en la Tabla 5. 

Los productos de PCR se analizaron en gel de agarosa al 2 % con amortiguador TAE 1X y 

bromuro de etidio (0.5 mg/mL) a 88 V por 35 min. Se realizó un análisis densitométrico de 

las bandas obtenidas en el gel en el equipo XRS ChemiDocTM marca BIO RAD. 

 

Tabla 5. Oligonucleótidos empleados para la amplificación de transcritos de proteínas de defensa. 

Oligonucleótidos diseñados por Guzmán-Chávez, 2013. 

Transcrito Secuencia del oligonucleótido 
Tamaño del 

producto (pb) 

PAL 
F- 5’ AGA GAA GTA CGC CGC ACA GA 3’ 

R- 5’ GTA GTG GCC ACA CAC CTT GC 3’ 
196 
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AOS 
F- 5’ AGC TCC AGT CCT TCT TCG TA 3’ 

R- 5’ ACT CGA AGT ACT TGT CCT GC 3’ 
238 

 

Reacción de qPCR (Reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real) 

Con base en los perfiles de expresión que se obtuvieron a partir del PCR punto final, se 

decidió cuantificar por PCR tiempo real los transcritos de los SWEETs tanto en las plantas 

control como en las infectadas con las cepas de F. verticillioides MY3 y MY5, a una 

concentración de 10000 conidios/mL, ya que a esa concentración de las cepas se observaron 

cambios significativos en la expresión de los transportadores.  

Los oligonucleótidos diseñados tenían las siguientes características: productos esperados 

amplificados de 50 a 200 pb, un contenido de GC de 40 – 60 %, 18-30 nucleótidos de 

longitud, se buscó evitar la complementariedad de secuencias entre los oligonucleótidos, 

además se evaluó la especificidad (https://www.idtdna.com/calc/analyzer). En la Tabla 6 se 

encuentran los oligonucleótidos empleados en la amplificación de los transcritos de los 

SWEETs, se eliminó el SWEET 15 debido a que mostró baja expresión. Se usó como gen de 

referencia el RNA ribosomal 18S, gen cuya expresión se mantiene relativamente constante 

en los tratamientos empleados. El diseño de los oligonucleótidos se hizo usando el programa 

en línea Primer3. El producto amplificado usando estos oligonucleótidos se marca en las 

secuencias de los SWEETs que se encuentran en el anexo 2. 

 

Tabla 6. Número de acceso de las secuencias de los SWEETs analizados y oligonucleótidos diseñados en este 

trabajo para su amplificación por PCR en tiempo real.  

 

 

Número de 

acceso NCBI1 

Nombre 

propuesto 

comparado con 

arroz2 

Datos de 

localización 

(MaizeGDB)3 

Secuencia de oligonucleótidos  

NM_001154214.1 Zm_SWEET1b 
Hoja planta 

madura 

F - 5’GACCTGTGCCTGTCCAATTT 3’ 

R - 5’AAATCCTCCGTCGACTTCCT3’  

NM_001175008.1 Zm_SWEET4a 
Hoja de planta 

madura 

F- 5’CAGCGTCGTCCTACCCATAT 3’ 

R- 5’ CTTCCAGATGCGGATGAACG 3’ 
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La reacción de q-PCR se realizó en un volumen final de 20 µL, con los componentes que se 

encuentran en la Tabla 7 en un termociclador 7500 Real-Time PCR System (Aplied 

Biosystems). El análisis de los resultados se realizó en el software 7500 Software V.2.0.6. 

 

Tabla 7. Preparación de la mezcla de reacción para PCR en tiempo real para 

los 6 pares de oligonucleótidos correspondientes a cada SWEETs a analizar. 

Reactivo Para una reacción 

(µL) 

SYBR Green/ROX qPCR Master Mix (2X) 5.0 

Oligonucleótido sentido 0.15 

Oligonucleótido antisentido 0.15 

cDNA 2 

H2O libre de nucleasas 12.7 

 

Estandarización de las condiciones para qRT-PCR 

 

La estandarización de la técnica consistió en: 1) Evaluar la especificidad de los 

oligonucleótidos y 2) Establecer la eficiencia de amplificación para cada uno de los 

oligonucleótidos utilizados. 

 

1. Evaluación de la especificidad de la reacción. Se verificó que los oligonucleótidos 

amplificaran un solo producto. El criterio para determinar dicho análisis fue la 

presencia de un solo pico después de realizar la curva de disociación del producto 

NM_001155615.1 Zm_SWEET13a 
Coleóptilo y 

hojas 

F- 5’ CGTGGAGTACATGCCCTTCT 3’ 

R- 5’CACGTAGAGCACCATCTGGA 3’ 

NM_001148182.1 Zm_SWEET13b Hojas 
F- 5’GACCTTCCTAGCCCCGATAC 3’ 

R- 5’GAACAGCTTGGCTTTCTTGG 3’ 

DAA54392.1 Zm_SWEET17 Coleóptilo 
F- 5’ ATGCCACAAGGGTTAAGACG 3’ 

R- 5’ GGATAGGAAGAACGGCATGA 3’ 

 Ribosomal 18S 
Gen de 

referencia 

F- 5’CCATCCCTCCGTAGTTAGCTTCT 3’ 

R- 5’CCTGTCGGCCAAGGCTATATAC 3’ 
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amplificado, lo cual indicó que solo hay una secuencia amplificada. El análisis se 

realizó tanto para las secuencias de interés como para la secuencia empelada como 

gen de referencia (18S). Un ejemplo de la curva de disociación se ilustra en la Figura 

8. Para un mayor análisis de las curvas ver Anexo 3. 

 

Figura 8. Curva de disociación de la amplificación para SWEET 4a y el gen de 

referencia 18s. A. SWEET 4a y B. Gen de referencia (18s). Cada una de las 

curvas en color corresponde a una concentración de cDNA diferente. 

 

2. Establecimiento de la eficiencia de amplificación. Para determinar la eficiencia 

primero se debe conocer la CT, que es el número de ciclos en el cual la fluorescencia 

alcanza el umbral establecido con respecto al logaritmo base diez de la concentración de 

cDNA. A mayor CT menor cantidad de moléculas del molde inicial. El ensayo se validó 

mediante una curva estándar construida con los valores de Ct vs. el logaritmo de la 

concentración del cDNA, se utilizaron diluciones en serie para cada uno de los productos 

de los genes estudiados. La curva estándar se realizó por triplicado y se verificó que en 

cada dilución apareciera la curva típica de amplificación. Se buscó que la pendiente 

estuviera dentro de los valores -2.8 a -3.32, lo que corresponde a una eficiencia de 

amplificación cercana al 100 % (Figura 9). La fórmula para calcular el porcentaje de 

eficiencia de amplificación (% E) es la siguiente:  

% 𝐸 =  ([10
−1
𝑚 ] − 1)  𝑥 100 

Dónde:  
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m= Pendiente de la curva Ct vs. Log concentración. Considerando como aceptable un 

coeficiente de correlación entre 92 % - 120 %. 

 

Figura 9.  Curva de calibración para la obtener el porcentaje de eficiencia (% E).  

A. SWEET 4a y B gen de referencia (Zm18s). Cada una de las cinco 

concentraciones de cDNA se realizó por triplicado. 

 

Se validó al gen Zm18s como gen de referencia al comprobar que, bajo cualquier tratamiento, 

los valores de Ct no se modificaron significativamente, lo que indica una expresión constante. 

 

Cuantificación de la expresión de los SWEETs por qRT-PCR 

Para realizar la cuantificación relativa se empleó el método de Pfaffl (2001), el cual permite 

considerar las diferencias en la eficiencia de amplificación de cada gen. Se obtuvieron los 

índices de expresión de los diferentes SWEETs normalizados con el gene de referencia 

(zm18s). Para calcular la expresión relativa se empleó la siguiente fórmula:  

 

𝐸𝑥𝑝𝑟𝑒𝑠𝑖ó𝑛 𝑟𝑒𝑙𝑎𝑡𝑖𝑣𝑎 =
(𝐸𝑏𝑙𝑎𝑛𝑐𝑜)∆𝐶𝑡 𝑏𝑙𝑎𝑛𝑐𝑜(𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙−𝑚𝑢𝑒𝑠𝑡𝑟𝑎)

(𝐸𝑟𝑒𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎)∆𝐶𝑡 𝑟𝑒𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 (𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙−𝑚𝑢𝑒𝑠𝑡𝑟𝑎)
 

En donde: 

Eblanco= Eficiencia de amplificación de ZmSWEET. 

ΔCt blanco= La diferencia de Ct entre: Ct a tiempo 0 y Ct en otro tiempo. 

Ereferencia= Eficiencia de amplificación del gen de referencia (Zm18s o ubiquitina). 

ΔCt referencia= La diferencia de Ct entre: Ct a tiempo 0 y Ct en otro tiempo. 
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RESULTADOS 

Características de crecimiento macroscópico y microscópico de las cepas de Fusarium 

verticillioides MY3 y MY5.   

En este trabajo se utilizaron dos cepas del hongo F. verticillioides, las cuales tienen la 

capacidad de producir cantidades muy diferentes de la micotoxina FB1, la cepa MY3 puede 

llegar a producir 1700 µg/g, mientras que la cepa MY5 1.3 µg/g (Sánchez-Rangel et al., 2005; 

Galeana-Sánchez et al., 2017). Su morfología colonial es ligeramente diferente (Fig. 10), 

ambas cepas presentan micelio aéreo blanco y abundante y un crecimiento radial que se 

observa desde etapas tempranas del desarrollo. Al madurar la colonia produce pigmentación 

que fluctúa de naranja-violeta a violeta obscuro, de acuerdo con el código de colores 

propuesto por Nelson et al. (1983; Citado por Reyes-Velázquez 2001). 

 

Figura 10. Crecimiento macroscópico de F. verticillioides MY3 y MY5. Medio PDA a 1X 

con 1, 2 y 4 semanas de crecimiento. Crecimiento en condiciones de obscuridad a 29 

°C, el experimento se realizó por triplicado para cada una de las cepas. 
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A partir del cultivo de la cuarta semana se obtuvieron los conidios de ambas cepas de F. 

verticillioides (Fig. 11). Barnett y Hunter en 1998 (citado por Castro-del Ángel, 2011) 

describieron que F. verticillioides produce conidios de dos clases, los macroconidios, que 

son células ligeramente curvadas o encurvadas en las puntas y microconidios de forma ovoide 

u oblonga simples o que se presentan en cadenas. Observando los conidios al microscopio 

encontramos que la única diferencia entre ambas cepas radica en que las macroconidias son 

más abundantes en la cepa MY3 (Fig. 11 A y B). Mientras que en la cepa MY5 abundan más 

las microconidias de forma ovoide (Fig. 11 C y D). Las observaciones en ambas cepas 

coinciden con la descripción citada por Barnett y Hunter (1998). 

 

 

Figura 11. Crecimiento microscópico de F. verticillioides MY3 y MY5. 

Imágenes tomadas en microscopio Olympus CH3ORF100 con dos diferentes 

objetivos; A. Alícuota de una dilución 1:100; B, C y D. Alícuota obtenida de 

la solución concentrada de conidios inicial de MY3: 4.19𝑥107𝑐𝑜𝑛𝑖𝑑𝑖𝑜𝑠 /

𝑚𝐿,  MY5: 3.7𝑥107𝑐𝑜𝑛𝑖𝑑𝑖𝑜𝑠 /𝑚𝐿   
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Establecimiento de las condiciones de infección con Fusarium verticillioides de las 

semillas de maíz de maíz Chalqueño. 

Las semillas de maíz que están en el proceso de germinación pueden ser atacadas por 

patógenos, ya sea que los hongos entren en contacto con suelo contaminado o bien porque 

residen como endófitos en la semilla y pueden causar su pudrición antes de germinar (Franke 

et al., 2014). También las plantas se pueden desarrollar y ser asintomáticas, y cuando las 

condiciones de humedad y crecimiento cambian la enfermedad se presenta, pudiendo causar 

pudrición del tallo y mazorca y tizón en las hojas (Briones, 2013; CYMMYT, 2004). 

 

Para determinar el efecto de F. verticillioides sobre las semillas de maíz Chalqueño se 

estableció el protocolo de infección con ambas cepas, MY3 y MY5, buscando que las 

semillas se infectaran pero que al germinar la planta tuviera una apariencia sana. Para 

establecer la metodología de infección se usaron semillas de maíz Chalqueño a las cuales se 

les quito el pedicelo y algunas de ellas se les removió la testa y a otras se les dejó. Después 

las semillas fueron desinfectadas con una solución de hipoclorito de sodio y se colocaron 15 

semillas en un volumen total de 25 mL y fueron agitadas durante 1.5 h. El agua contenía una 

suspensión de conidios de F. verticillioides, para que al final el tratamiento las semillas 

estuvieran expuestas a distintos niveles de inóculo (Tabla 8). Estos niveles de inóculo 

provocaron una disminución en el porcentaje de germinación y crecimiento. Por lo que se 

decidió tratar a las semillas con cantidades menores de inóculo y sin remover la testa de las 

semillas (Tabla 8). Bajo estas condiciones sí se observó que las semillas germinaron incluso 

a 10000 conidios/ semilla, diferente a cuando se removía la testa, ya que a 10800 conidios la 

semilla no germinaba. En adelante solo se removió el pedicelo de las semillas, y estas se 

trataron con 3333, 6666 y 10,000 conidios/semilla. 
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Tabla 8. Condiciones de infección de las semillas de maíz con F. verticillioides.  

Semillas Solución 

concentrada 

(Conidios de F. 

verticillioides 

por mL) 

Conidios 

totales de F. 

verticillioides 

en 25 mL 

Conidios de F. 

verticillioides 

por semilla 

Observaciones 

Sin testa 65 x 103 

80 x 103 

95 x 103 

1625 x 103 

2000 x 103 

2375 x 103 

108.3 x 103 

133.3 x 103 

158.33 x 103 

Después de las 24 h hubo crecimiento de F. 

verticilliodes en el tejido.  

La mayoría de las semillas no produjo planta.  

Por lo que se propuso usar menos conidios 

Sin testa 6.5 x 103 

8 x 103 

9.5 x 103 

162 x 103 

200 x 103 

237 x 103 

10.8 x 103 

13.33 x 103 

15.8 x 103 

La mayoría de las semillas germino y produjo 

plantas de 48 h.  

No se logró establecer el crecimiento de la 

planta en maceta, ni cuando se trataron con 

10800 conidios/semilla. 

Con 

testa 

2 x 103 

4 x 103 

6 x 103 

50 x 103 

100 x 103 

150 x 103 

3333 

6666 

10000 

Se observó un buen desarrollo de los de las 

plantas a las 48 h y posteriormente fue 

posible establecer el crecimiento de las 

plantas en maceta. 

 

 

 

Las semillas sometidas a 3333 y 6666 conidios/semilla presentaron a las 24 h de germinación 

un desarrollo mayor respecto a las semillas geminadas a 10000 conidios/semilla. Sin 

embargo, comparando entre cepas, se observó que F. verticillioides MY3 (10000 

conidios/semilla) produjo una reducción del crecimiento de la radícula y la germinación que 

no se observó con la cepa MY5 (Fig. 12).  
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Figura 12. Efecto de F. verticillioides MY3 y MY5 sobre la germinación y crecimiento de las semillas 

de maíz a las 24 h de germinación. El experimento se repitió tres veces con un total de 105 semillas 

en cada experimento y se observaron resultados similares. Las imágenes para MY3 y MY5 

infectadas con 3333 y 6666 conidios/semilla corresponde a la primera réplica, para las semillas 

infectadas con 10000 conidios/semilla y control corresponden a la tercera réplica. 

 

A las 48 h de germinación fue notoria la colonización de las semillas de maíz Chalqueño por 

ambas cepas de F. verticillioides (Fig. 13). Hay un mayor número de plantas del tratamiento 
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de las semillas que fueron tratadas con F. verticillioides MY5 y tienen un crecimiento mayor 

que las que fueron obtenidas del tratamiento con F. verticillioides MY3 (Fig. 13).  

 

 

Figura 13. Efecto de F. verticillioides MY3 y MY5 sobre el crecimiento y germinación de las semillas 

de maíz a las 48 h de germinación. El experimento se repitió tres veces con un total de 105 

semillas en cada experimento y se observaron resultados similares. 
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Efecto de Fusarium verticillioides en plántulas de maíz Chalqueño  

 

Debido a que la presencia de F. verticillioides MY3 en las semillas de maíz disminuyó el 

crecimiento de las plantas, fue necesario determinar si éstas podían aún continuar su 

crecimiento, por lo que a las 48 h de germinación fueron trasplantadas a maceta con sustrato 

inerte. Se midió la parte aérea de las plantas de maíz al quinto y séptimo día del trasplante. 

Los tratamientos con los hongos no produjeron ninguna diferencia en el crecimiento de la 

parte aérea de las plantas de maíz (Fig. 14). 

 

Figura 14. Efecto en el crecimiento de la parte aérea de plantas a los 7 días de la infección de 

semillas con F. verticillioides cepas MY3 y MY5. El experimento se realizó por triplicado, con 10 

macetas para cada tratamiento para un total 70 macetas por réplica. La barra representa el 

promedio con su desviación estándar. El índice de crecimiento expresado como la diferencia de 

longitud entre el día 5 y el día 7 de cada una de las plantas. 

 

Se crecieron las plantas hasta las dos semanas y se observó que aquellas que habían sido 

inoculadas con cualquiera de los dos hongos presentaban un ligero color café en algunas 

zonas de la hoja en, la punta o borde de la hoja (Fig. 15), lo que constituye un síntoma de 

tizón de plántula por Fusarium.  

                F. verticillioides MY3              F. verticillioides MY5 
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Figura 15. Efecto de diferentes concentraciones de las cepas de F. verticillioides MY3 

y MY5 en plantas de 2 semanas de crecimiento. El experimento se realizó por 

triplicado, con 10 macetas por tratamiento con un total 70 macetas por réplica. Las 

flechas en color naranja indican la zona de daño presente en la planta. 
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Debido a que no se observó cambio en el crecimiento de la parte aérea de las plantas entre 

cepas, pero sí una pérdida de color en las puntas de las hojas se determinó la concentración 

de clorofila en el tejido aéreo (Fig. 16). No se encontró un cambio significativo en la cantidad 

de clorofila en las hojas procedentes de los tratamientos con ambas cepas. Lo anterior puede 

deberse a que se usó todo el tejido aéreo para determinar la cantidad de clorofila, y no de las 

zonas discretas que presentaban los cambios en color. 

 

Figura 16. Efecto del biopriming con diferentes concentraciones de las 

cepas F. verticillioides MY3 y MY5 en el contenido de clorofila en la parte 

aérea de plantas de 2 semanas. La determinación se hizo por duplicado en 

las tres réplicas de cada uno de los tratamientos. La barra representa el 

promedio con su desviación estándar. 

 

En resumen, a pesar de observar que F. verticillioides cepa MY3 afecta más al crecimiento 

de la planta de 48 h que la cepa MY5 (Fig. 13), el crecimiento de las plantas a los 7 (Fig. 14) 

y 14 días (Fig. 15 y 16) es similar. Debido a que apareció afectación en el crecimiento a 

tiempos cortos de la infección era posible que la planta estuviera desplegando sus 

mecanismos de defensa por lo que esto era necesario probarse.  

 

          F. verticillioides MY3                   F. verticillioides MY5 
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Efecto de F. verticillioides sobre la expresión de los genes de defensa de la planta 

y del gen de patogenicidad del hongo (FUM). 

 

Para determinar que las plantas se encontraban infectadas por F. verticillioides se determinó 

la expresión de uno de los genes 15 FUM, puesto que estos se expresan cuando el hongo 

entra en contacto con la planta. Los genes FUM codifican para las enzimas responsables de 

la síntesis de fumonisinas, siendo FUM1 el que codifica para una policétido sintasa (Da Silva 

et al., 2007). Como se observa en la Figura 17 el gen FUM1 se expresa en las hojas a los 14 

días de la infección con ambos hongos, MY3 y MY5. 

 

Adicionalmente, como ya se mencionó anteriormente los organismos biótrofos activan la vía 

de defensa mediada por el ácido salicílico (SA). Mientras que los organismos necrótrofos o 

el daño por herida inducen la vía del ácido jasmónico (JA) (Guzmán-Chávez, 2013; Dotor-

Robayo y Cabezas-Gutiérrez, 2014; Carvente-García, 2014). Debido a que F. verticillioides 

es un hongo hemibiótrofo se analizaron la abundancia de transcritos de los genes marcadores 

para la vía del SA y del JA, PAL y AOS, respectivamente, mediante la técnica de PCR punto 

final (Fig. 17) en la parte aérea de las plantas de maíz de 14 días de crecimiento y que 

provienen del tratamiento de infección con F. verticillioides MY3 y MY5, 10000 

conidios/semilla. Se encontró que la expresión de PAL y AOS fue similar entre las hojas 

controles y las que provenían del tratamiento con F. verticillioides. Sin embargo, debido a 

que si se encontró al gen FUM1 en las hojas de plantas de 14 días que provenían del 

tratamiento de infección de las semillas, se analizaron los transcritos de los genes de defensa 

mediante qPCR (Fig. 18). 

 

La expresión del gen marcador de la vía de SA se indujo en la planta cuando fueron tratadas 

con F. verticilliodes MY3 como en la MY5. Sin embargo, en el tejido que fue infectado con 

la cepa que produce un bajo contenido de FB1, la MY5, los niveles de transcrito son mayores 

que cuando se infecta el tejido con MY3. De manera similar, ocurre con el gen marcador de 

la vía del JA, AOS, también hay una inducción en su expresión, pero está es mayor cuando 

el tejido es infectado por la cepa MY5 (Fig. 18). 
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Lo anterior sugiere que la planta si enciende sus defensas pero es posible que la respuesta 

diferencial a cada una de las cepas pueda deberse a la capacidad proliferativa y de producción 

de FB1 de estas (Galeana et al., 2017).  

 

 

 Figura 17. Efecto de la cepa F. verticillioides MY3 en la expresión de los 

genes de defensa y FUM1 en la parte aérea de plantas de 2 semanas de 

crecimiento a través PCR punto final. (A) Separación de los productos de 

PCR mediante electroforesis en un gel de agarosa. (B) La intensidad de las 

bandas producidas se obtuvo por densitometría. El % de expresión se 

determinó restando la intensidad del tratamiento con infección al 

tratamiento control respectivo. El experimento se realizó por triplicado en 

tejido que provenida de semillas tratadas con 10000 conidios de F. 

verticillioides MY3 o MY5/semilla. Se reporta el promedio con su desviación 

estándar, M: marcador; C: plantas control (sin infección) 

 



 
 

55 
 

 

Por lo anterior, confirmamos que los niveles de inóculo empleados permiten que la planta se 

desarrolle, aun cuando las plantas se encuentran contendiendo contra el patógeno, puesto que 

ambas cepas inducen las dos vías de defensa de la planta.  

 

 

 

 

 

 

Figura 18. Efecto de las cepas F. verticillioides MY3 y MY5 en la expresión 

de los genes de defensa en la parte aérea de plantas de 2 semanas. A través 

de la técnica de qPCR. El análisis se realizó con el tejido que fue infectado 

con una concentración de 10000 conidios/semilla de cada cepa. Se reporta 

el promedio con su desviación estándar. El índice de expresión se determinó 

usando la ecuación que propone Pfaffl (2001).  
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Obtención y calibración del RNA y optimización de las condiciones de 

amplificación por PCR punto final de los SWEETs 1b, 4a, 13a, 13b, 15a y 17 de 

maíz. 

 

Los microorganismos que interactúan con las plantas usan diferentes estrategias para 

invadirla, sin embargo, uno de los blancos comunes es obtener los azúcares de la planta para 

sustentar su crecimiento (Doidy et al., 2012). Se tiene evidencia que la expresión de ciertos 

SWEETs aumenta cuando un patógeno infecta a la planta y se sugiere que esto llevaría a que 

el SWEET exporte azúcares de la planta favoreciendo el crecimiento del microorganismo 

(Xuan et al., 2013; Carvente-García, 2014).  

 

Con el objetivo de determinar el efecto de la interacción del maíz con el hongo F. 

verticillioides sobre la expresión de los transportadores de azúcares difusionales tipo SWEET 

se realizó primero un análisis bioinformático, con la finalidad de determinar cuáles son los 

SWEETs que se expresan en la parte área del maíz. Al examinar la base de datos de 

MaizeGDB y los datos obtenidos por Delgado-Rubio (2017), se encontró que los que se 

expresan en la parte aérea son SWEET 1b, 4a, 13b, 13b y 17. Se diseñaron varios 

oligonucleótidos para realizar la determinación de la expresión por PCR tiempo final y real 

de los SWEETs elegidos. Las condiciones óptimas de amplificación de algunos de ellos para 

su detección por QPCR punto final fueron obtenidas por Delgado-Rubio (2017), mientras 

que aquellos que fueron usados para la detección por PCR tiempo real fueron diseñados y 

optimizados en este trabajo (Anexo 3).  

 

El RNA fue obtenido de 4 plantas de cada tratamiento por cepa y se calibró el RNA de cada 

una de las tres réplicas utilizadas. En la Figura 19 se muestra una de las calibraciones 

realizadas. La intensidad de la banda del RNA ribosomal 28s fue el que se tomó como base 

para la calibración. 
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Figura 19. Separación en gel de agarosa del RNA de la parte aérea de la 

planta de maíz de dos semanas de crecimiento. El volumen de RNA que se 

utilizó en el gel, fue el mismo usado para la obtención de cDNA y este se 

usó para la amplificación de los SWEETs mediante PCR punto final y PCR 

tiempo real. Las cantidades de conidios/semilla fueron 333, 666 y 10000, 

para ambos hongos. 

 

Expresión de los transportadores SWEET 1b, 4a, 13a, 13b, 15a y 17 durante la 

interacción de F. verticillioides en plantas de maíz por PCR punto final. 

 

La abundancia de los transcritos para SWEET1b, 4a, 13a, 13b, 15a y 17 fueron analizados 

en las hojas de plantas tratadas con F. verticillioides, 3333, 6666 y 10000 conidios/semilla. 

El SWEET que se expresó menos fue el 15a en las tres réplicas (Anexo 4), también el 

SWEET1b tuvo baja expresión. Para analizar los resultados se obtuvo la densitometría de las 

bandas en las tres réplicas, se realizó el índice de expresión de los SWEETs de las hojas de 

los diferentes tratamientos con la expresión del gen de referencia, el 18s y se consideró la 

expresión en los tejidos control como el 100 % (Fig. 20). No se encontró diferencia en la 

expresión de ninguno de los SWEETs analizados con ninguno de los hongos ni con el control. 

Aunque la expresión de SWEET13 dio valores diferentes entre réplicas. 
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Figura 20. Efecto de diferentes concentraciones de las cepas F. verticillioides MY3 y MY5 

en la expresión de los SWEETs en la parte aérea de plantas de 2 semanas, análisis por 

PCR punto final. Los niveles de expresión se obtuvieron al obtener el índice de la 

intensidad de las bandas amplificadas y separadas por electroforesis en gel de agarosa 

al 2 % sobre la intensidad de banda del gen de referencia (18s) de cada tejido en las tres 

réplicas biológicas, tomando como tratamiento control el 100 %. La barra representa el 

promedio con su desviación estándar. N=2 en los tratamientos 3333 y 6666 conidios 

/semilla y N=3 en el tratamiento 10000 conidios/semilla.  
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Análisis de la expresión de los transportadores SWEET 1b, 4a, 13a, 13b, 15a y 

17 tras la interacción de F. verticillioides en plantas de maíz por PCR tiempo real. 

 

También se analizó la expresión de los transcritos para los SWEETs de hoja mediante qPCR. 

La concentración de conidios usada para los tratamientos con F. verticillioides fue de 10000 

conidios/semilla. Se tomó como gen de referencia al zm18s. Se encontró que los transcritos 

de los SWEETs analizados tuvieron una menor abundancia en las hojas que provienen del 

tratamiento con F. verticillioides MY3 con respecto a los controles no inoculados, mientras 

que la cepa MY5 no afectó la expresión de los genes SWEETs estudiados.  

 

 

 

Figura 21. Efecto de las cepas F. verticillioides MY3 y MY5 en la expresión 

de los SWEETs en la parte aérea de plantas de 2 semanas de crecimiento, 

análisis por q-PCR. Estandarizado con gen referencia Zm18s. las barras 

muestran el promedio y la desviación de dos réplicas biológicas cada una 

realizada con 3 réplicas técnicas.  
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DISCUSIÓN 

Fusarium verticillioides cepa MY3 se propaga más en semillas y plantas de maíz que la 

cepa MY5 

Los transportadores SWEETs son uno de los blancos de diferentes microorganismos (Eom 

et al., 2015). Por ejemplo, Xanthomonas oryzae pv. Oryza (Xoo) es el agente etiológico de 

la enfermedad del tizón bacteriano en arroz, es capaz de producir e inyectar a plantas de arroz 

efectores proteicos, los denominados TAL (transcription activator-like factor). Estos son 

capaces de reconocer a los EBES (effector-binding elements) en los genes SWEETs de la 

planta, induciendo su transcripción, sugerente de que la unión de los TAL a las EBES es lo 

que lleva a que los azúcares estén disponibles para el patógeno y la planta sea susceptible a 

la enfermedad.  

La mayor parte de los SWEETs que pertenecen al clado III, aquellos que se sugiere pueden 

transportar sacarosa, son el blanco de los efectores de Xoo (Streubel et al., 2013; Zhou et al., 

2015). Debido a que es posible producir efectores artificiales (Cox et al., 2017; Doucouré et 

al., 2018) y a que también se pueden inducir mutaciones en la región promotora de los 

SWEETs (Oliva et al., 2019), se ha sugerido que alguna de esas estrategias podría ayudar a 

reducir la sensibilidad de los cultivos a enfermedades.  

Es importante determinar si otros microorganismos tienen estrategias similares de infección 

en plantas de interés agronómico. En este trabajo se utilizaron como organismos de estudio 

al maíz, por ser un cultivo de importancia mundial, y a su principal hongo patógeno F. 

verticillioides, para determinar si la presencia del hongo afecta la abundancia de transcritos 

para los SWEETs de hoja.  

Fusarium verticillioides afecta el desarrollo de la planta, produciendo diferentes tipos de 

enfermedades dependiendo del estadio del desarrollo y del tejido. La pudrición del tallo es 

común en climas secos y cálidos y comienza antes de la floración; mientras que la pudrición 

de la mazorca por F. verticillioides generalmente ocurre porque las mazorcas son invadidas 

por los barrenadores del tallo, los granos presentan una acumulación de hongo de aspecto 

algodonoso y de color rosa, además se forman rayas blancas en el pericarpio. Las semillas 

aún germinan en presencia del hongo (CYMMYT, 2004). 
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La infección y propagación de F. verticillioides en las semillas y plantas depende de muchos 

factores, se ha sugerido que la presencia de micotoxinas tiene un papel en la virulencia y la 

infección de plántulas, aunque parece no ser indispensable para la infección del tallo y 

mazorca, así como su pudrición (De la Torre-Hernández et al., 2014). F. verticillioides es 

capaz de sintetizar una amplia variedad de metabolitos secundarios entre ellos las 

fumonisinas, dentro de esta familia predominan las fumonisinas tipo B, siendo la FB1 la que 

conforma más del 75 % del total. Sin embargo, la concentración de FB1 producida por las 

cepas de Fusarium verticillioides es variable (Sánchez-Rangel et al., 2005). 

Para determinar los efectos de F. verticillioides sobre los transportadores SWEETs del maíz, 

se evalúo el efecto de dos cepas de F. verticilliodes sobre la producción de plantas de 48 h 

de crecimiento y el establecimiento de las plantas de 14 días de crecimiento de maíz 

Chalqueño. El crecimiento de plantas de 48 h de germinación fue menor cuando se inoculó 

la semilla de maíz con F. verticillioides cepa MY3, que cuando se hizo con la cepa MY5, 

además se observó en las primeras la aparición de micelio algodonoso. Sánchez-Rangel y 

colaboradores (2005) caracterizaron la producción de FB1 en diferentes cepas de Fusarium 

verticillioides. La cepa MY3 es capaz de producir grandes cantidades de FB1 (1699 µg/g) en 

comparación con la cepa MY5 (1.3 µg/g), sugerente de que los efectos de cada una de las 

cepas sobre el maíz Chalqueño puede ser un efecto de la cantidad de FB1 producida por el 

hongo, aunque desconocemos si cada uno de estos hongos también produzca una cantidad y 

variedad de metabolitos secundarios distintos que también puedan afectar el crecimiento de 

la planta. 

Se comprobó que ambas cepas se encontraban transcribiendo el gen FUM1, esto fue 

utilizando los oligonucleótidos reportados por Sánchez-Rangel et al., (2005), quienes los 

diseñaron para amplificar el dominio α-cetoacil reductasa de la primera enzima de la vía de 

síntesis de fumonisinas, una policétido sintasa (FUM1). Si bien ambas cepas extraídas de las 

semillas de maíz Chalqueño que habían sido inoculadas con el hongo, transcribían al gen 

FUM1, desconocemos los niveles de FB1 en las plantas con 48 h de crecimiento.  

Las plantas de 14 días obtenidas de las semillas que fueron inoculadas F. verticillioides MY3, 

presentaron daño macroscópico en la parte aérea de la planta, aunque escaso. Es posible que 

el hongo haya generado necrosis en partes discretas de la hoja, aunque al realizar el análisis 
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del contenido de clorofila no se observó cambio, probablemente debido a que se tomó toda 

la parte aérea de las plantas.  

A pesar de no observar cambios en el crecimiento de las plantas de 14 días infectadas respecto 

al control, si se encontró que ambos hongos tanto MY3 como MY5 incrementaban los 

transcritos para PAL y AOS, genes que fueron usados como marcadores del encendido de las 

vías de defensa del ácido salicílico y del ácido jasmónico, respectivamente. Por lo que la 

plantas están respondiendo ante la infección de ambos hongos, percibiéndolos probablemente 

como hemibiotrófos (Ruthertford et al., 2002), puesto que ambas vías, la que responde a 

patógenos biótrofos y la que responde a patógenos necrótrofos, se encontraban encendidas. 

De la Torre y colaboradores (2010) reportan la presencia de ácido salicílico y la activa 

degradación del DNA en embriones que fueron inoculados con FB1, evidencia de la actividad 

necrotrófica de los hongos productores de FB1. 

La producción de fumonisinas depende de factores nutricionales como la disponibilidad de 

carbono y nitrógeno. El amonio reprime la producción de micotoxina y un bajo contenido de 

almidón también lleva a una pobre producción de esta (De la Torre-Hernández et al., 2014). 

El contenido de amonio y almidón es distinto en la semilla, en la planta de 48 h de crecimiento 

(Sánchez-Linares et al., 2012) y en las plantas de 15 días (Guzmán-Chávez, 2013), los dos 

últimos son tiempos en los cuales se obtuvieron los tejidos para este estudio. En la semilla 

de maíz es conocido que tiene altas concentraciones de almidón, cerca del 80 % de su peso 

y localizada en el endospermo (Bewley et al., 2013), mientras que, en las plantas de 48 h, se 

reduce el porcentaje de almidón en el endospermo de la semilla, puesto que se metaboliza 

para el desarrollo de la planta, al menos en este trabajo esto fue así, ya que las semillas se 

mantuvieron en agar en oscuridad por 48 h, lo que no permite que los cloroplastos se 

desarrollen. Mientras que en las plantas de 15 días se obtuvieron a partir de las semillas 

crecidas por 48 h en agar y su posterior trasplante a maceta y crecimiento en condiciones de 

invernadero con fotoperiodo natural, estas plantas tienen cierto contenido de almidón en sus 

hojas, puesto que en la noche la planta sobrevive con esa reserva de carbono. 

Por lo anterior, la cantidad de fumonisinas a diferentes tiempos del crecimiento de las plantas 

podría variar, lo que afectaría de manera distinta la capacidad de infección del hongo. 

Sugerimos que se reduce la cantidad de FB1 a tiempos más prolongados del crecimiento, 
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puesto que los efectos más pronunciados en el crecimiento de las plantas los encontramos a 

las 48 h más que a los 14 días. En campo, se ha encontrado que las especies del género 

Fusarium que infectan al maíz producen fumonisinas principalmente antes de la cosecha, 

aunque también se ha observado que hay producción de fumonisinas después de cosechar el 

grano, solamente que en condiciones adversas de crecimiento (Chulze, 2010). Debido a que 

desconocemos cuales son las concentraciones de fumonisinas en los tiempos que se 

estudiaron proponemos que es necesario obtenerlas para determinar el posible escenario de 

efectos que se podrían explicar debido a estas concentraciones. 

Puesto que lo que se buscaba en este trabajo era que las plantas se encontraran frente al reto 

de un patógeno, para determinar posteriormente su efecto en la expresión de los 

transportadores difusionales tipo SWEETs en la planta, se buscaron las concentraciones de 

conidios que permitieran la infección, pero que la planta pudiera continuar su crecimiento. 

Es por ello se eligió utilizar 10000 conidios del hongo/semilla para hacer las inoculaciones, 

puesto que a las 48 h y a los 14 días las plantas sobrevivían y se encendía la respuesta de 

defensa de la planta. Además, de que al menos a las 48 h si había una diferencia en el 

crecimiento de la planta infectada con F. verticillioides MY3 contra la cepa MY5. 

 

Expresión de los SWEET de hojas se reduce cuando se encuentra infectada por la 

planta por Fusarium verticillioides MY3. 

Los SWEETs son transportadores difusionales bidireccionales, con Kms que se encuentran 

en el intervalo de 10 a 100 mM, lo cual les permite el transporte de cantidades grandes de 

azúcares, mismas que son necesarias en procesos como el llenado del floema, la secreción de 

néctar, la germinación y durante la interacción planta-patógeno (Eom et al., 2015; López-

Coria et al., 2019). 

En este trabajo se encontró que solo la cepa de F. verticillioides MY3, o alta productora de 

fumonisinas, afectó la abundancia de los transcritos para ZmSWEET1b, 4a, 13a, 15a, y 17.  

La abundancia de transcritos se redujo, e indica que podría ser una respuesta de la planta ante 

la presencia del hongo para reducir el escape de azúcares. Lo anterior se observó pesé a que 

las plantas no presentaban síntomas de la enfermedad. Galeana y colaboradores (2017) 
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describieron que la cepa MY3 es más agresiva que la cepa MY5, se producen más conidios 

en el tejido infectado así como pigmentación rosada y hasta necrosis. La cepa MY3 es capaz 

de reducir la actividad de una de las  

En maíz, la familia contiene 22 miembros, algunos aún putativos y no todos se expresan en 

todos los tejidos y estadios del crecimiento de la planta. ZmSWEET4c es importante en la 

embriogénesis, durante el llenado del endospermo y la formación del embrión en maíz y arroz 

(Sosso et al., 2015). Durante la germinación, los transcritos para ZmSWEET4c son 

abundantes en el eje embrionario y en el escutelo, ambas estructuras que conforman el 

embrión del maíz, sugerente de que el transporte de hexosas es necesario para que se lleve a 

cabo la germinación del maíz (López-Coria et al., 2019), puesto que ZmSWEET4c es un 

transportador de hexosas de la membrana plasmática (Sosso et al., 2015). Aquí encontramos 

que la transcripción de ZmSWEET4a se redujo, si se traduce a proteína y por pertenecer al 

clado II y ser parálogo a ZmSWEET4c podría ser un transportador de hexosas. 

Otros transcritos que son abundantes en los tejidos embrionarios del maíz a lo largo de la 

germinación son ZmSWEET6b, 11, 13a, 13b y 14a (López-Coria et al., 2019), de estos solo 

ZmSWEET6b es transportador de hexosas y los otros son específicos para sacarosa, todos de 

la membrana plasmática (comunicación personal López-Coria Montserrat).  

Plantas triples mutantes de la familia ZmSWEET13 (a, b y c) acumulan azúcares en la hoja 

y presentan un crecimiento reducido, sugerente de la importancia de la familia SWEET13 en 

el cargado del floema (Bezrutczyk et al., 2018). Delgado-Rubio (2017) encontró que 

diferentes miembros de la familia ZmSWEET13 se expresan en las hojas a los diferentes 

estadios del desarrollo de la planta, excepto en las hojas que envuelven la mazorca, en donde 

los transcritos más abundantes son los del ZmSWEET4a. Los coleóptilos que son la cubierta 

de las primeras hojas de la planta, presentan una estructura de arreglo del floema que no es 

el típico de una planta C4, como el maíz, y contiene en abundancia a los transcritos para 

ZmSWEET4a. Además, ZmSWEET1b se expresa abundantemente en hojas de 1 y 3 meses. 

Por lo que se propone que dependiendo de la morfología y capacidad fotosintética de las 

hojas se expresaran diferentes SWEETs, en tejidos jóvenes con baja actividad fotosintética 

ZmSWEET4a y en los otros ZmSWEET13 y 1b. Estos SWEETs se transcribieron menos en 
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presencia de F. verticillioides MY3, por lo que es probable que en la planta haya una 

reducción general del transporte de sacarosa y hexosas.  

Sin embargo, la disminución de los transcritos para los SWEETs de hoja solo ocurre con la 

cepa altamente productora de FB1, lo que podría ser un efecto precisamente de la presencia 

de la micotoxina. Hay evidencias de que la FB1 es capaz de aumentar la fluidez de la 

membrana plasmática en macrófagos y de aumentar la peroxidación de lípidos (Ferrante et 

al., 2002). En plantas, también se han encontrado efectos directos sobre la membrana. Por 

ejemplo, en membranas aisladas de tejido embrionario de maíz, FB1 es capaz de inducir la 

salida de electrolitos, la peroxidación de lípidos e incrementar la fluidez de la membrana, 

(Gutiérrez-Nájera et al., 2005), aunque in vivo también modifica la composición de las 

membranas y en lugar de incrementar la fluidez la reduce (Gutiérrez-Nájera et al., 2020). El 

efecto en la síntesis de esfingolípidos se debe a que la FB1 es capaz de atravesar no solo la 

membrana plasmática, sino que puede llegar hasta el retículo endoplásmico, inhibiendo de 

manera específica a la ceramida sintasa (Delgado et al., 2006). Lo anterior ocasiona que los 

niveles de esfinganina se incrementen, mientras que otros como la glucosilceramida 

disminuyan, llevando a que la membrana plasmática tenga un incremento en su 

permeabilidad y un decremento en su fluidez (Gutiérrez-Nájera et al., 2020). El cambio en la 

composición membranal o el estado en la fluidez de la membrana podría ser una señal para 

cambiar la expresión de las proteínas membranales como la de los SWEETs. Lo anterior 

necesitaría verificarse tratando a las plantas con FB1 y observando si hay cambios en la 

expresión de los SWEETs, o bien utilizando mutantes que presenten una composición 

distinta de esfingolípidos que nos pudiera dar claves sobre como ocurre el cambio en la 

expresión de los SWEETs.  

Otra posibilidad, es que de manera general la expresión de genes se esté cambiando en las 

plantas tratadas con F. verticillioides MY3, por lo que habría que medir la expresión de otros 

genes que no sean transportadores, aunque observamos que el gen de referencia que se usó 

no cambio entre las plantas tratadas con las diferentes cepas ni en el control. 

En maíz, se ha estudiado la expresión de los ZmSWEET cuando la planta ha sido sometida 

a un tratamiento con hongos benéficos del género Trichoderma, los cuales promueven el 

crecimiento de la planta y aumentan las defensas de la planta contra el reto posterior con un 
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hongo patógeno (Guzmán-Chávez, 2013). Las plantas tratadas con T. asperellum presentan 

una reducción en transcripción de ZmSWEET1b, 4a, 13a, 15a, y 17 entre el 10 y 20 %, 

mientras que T. virens induce la expresión de ZmSWEET 13a, 13b y 17 y T. atroviridae no 

modifica la expresión de ninguno de los SWEETs de las hojas. De los tres hongos T. 

asperellum es el del crecimiento más acelerado, por lo que es probable que la planta reduzca 

la expresión de los ZmSWEETs en la hoja, para que el carbono que se dirige hacia los tejidos 

demanda se reduzca (Méndez-Ramírez, 2018).  

Los hongos del género Trichoderma se establecen en las raíces, y cuando están en contacto 

con la planta de maíz, inducen la expresión de un transportador de sacarosa, así como también 

de una invertasa intracelular (Vargas et al., 2011). Lo anterior indica que los hongos del 

género Trichoderma requieren sacarosa para su crecimiento. De hecho, Palacios-Vargas 

(2016) encontró que hay mayor abundancia de transcritos para los SWEETs 2, 12a y 14b en 

las raíces del maíz. López-Coria comprobó que SWEET14b es un transportador de Sac y que 

en los exudados de las raíces hay una mayor cantidad de sacarosa, glucosa y fructosa (datos 

por publicar). Estos resultados apoyan la sugerencia de que el hongo se encuentra solicitando 

azúcares de la planta, principalmente sacarosa, para mantener su crecimiento. Desconocemos 

si los SWEETs de las raíces también se ven afectados cuando la planta es infectada por F. 

verticillioides, y si cambian podría deberse al efecto de la menor transcripción de los 

transportadores de la hoja, ya que F. verticillioides prefiere infectar tejido aéreo, es una 

posibilidad que podría explorarse. 
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CONCLUSIONES 

Se estudió la expresión de los transportadores SWEETs de las hojas de maíz durante la 

interacción de la planta con dos cepas del hongo patógeno F. verticillioides, encontrando que 

la cepa MY3 provocó una reducción en la expresión de los SWEETs de hojas de maíz de 14 

días de crecimiento e incrementa la expresión de los genes de defensa, aun cuando las plantas 

no presentan síntomas de enfermedad. Por su parte, la cepa MY5 de F. verticillioides también 

induce las vías de defensa, pero no tiene un efecto en la expresión de los SWEETs de hoja. 

Una de las diferencias entre ambas cepas es su capacidad muy distinta de producción de FB1, 

MY3 puede producir más que MY5, sin embargo, desconocemos si esa diferencia fue la 

responsable de la reducción de la expresión en los SWEETs de hojas o bien que la planta 

respondió distinto ante la presencia del hongo. 

 

PERSPECTIVAS 

 Para determinar si la FB1 es la responsable de la reducción en la abundancia de los 

transcritos de los SWEETs, se realizaría la inoculación de la FB1 en embriones de 

maíz de acuerdo a Gutiérrez-Nájera et al., 2005, Sánchez-Rangel et al., 2012 y De la 

Torre-Hernández et al., 2010, o bien la infiltración de hojas de plantas de 14 días de 

crecimiento y después aislar el RNA para determinar mediante PCR cuantitativa la 

expresión de los SWEETs. 

 Analizar la abundancia de los SWEETs en las raíces de plantas de 48 y 14 días de 

crecimiento, provenientes de semillas tratadas con F. verticillioides cepa MY3, para 

determinar si los SWEETs de hojas también se están afectando. 

 Determinar el contenido de FB1 mediante HPLC (high-performance liquid 

chromatography) o por un análisis tipo ELISA (Nguegwouo et al., 2017) en 

coleóptilos de 48 h y hojas de 14 días de crecimiento.  
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ANEXOS 

Anexo 1. Productos de la amplificación mediante PCR punto final de las secuencias 

de los posibles transportadores SWEETs de la parte aérea plantas de maíz. 

 

Las secuencias tomadas de MaizeGDB maize genetics and genomic database. Se nuestra en 

blanco el par de oligonucléotidos usados en la reacción de PCR punto final y sombreada la 

secuencias que se amplificó. 

 

Zm_SWEET1b   

NM_001154214.1; GRMZM2G153358 

Secuencia amplificada 151 pb 

>lcl|GRMZM2G153358_T01 GRMZM2G153358_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:6:148107348:148110301:-1 gene:GRMZM2G153358 

transcript:GRMZM2G153358_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

CATCCATGTATCCATCCATCCACACACACAAACAGACAAGCATACAACACCGTTGCCATTTAGCTGTTCTTGC

TAGGCAGTTGCGCGCTTACATTGAGCCGCAGCTAGCTGTCTACTACGGCACAACTATCTCCTGCGCGCGTGCT

CGATCGATCTGAAGGCCAGACCTGTGCCTGTCCAATTTTGCCTTGTTCTACCCACCACACCAGTAGTCGAGAA

GGTTCCATATAAGCGCAAGCAGACAGCAGCAAAAGAGCTAAGGAGAGTCTGAGACAAGGTTCGAACAGATGGA

GGATGTGGTGAAGTTCGTCTTTGGAGTTTCCGGAAATGTCATCGCTCTCTTCCTCTTCCTTTCCCCAGTGCCT

ACGTTCTGGAGGATCATCAGGAGGAAGTCGACGGAGGATTTCTCGGGGGTGCCGTACAGCATGACACTCCTCA

ACTGCCTCTTGTCAGCTTGGTACGGGCTGCCGTTCGTGTCCCCGAACAACATGCTGGTGTCGACGATCAACGG

CGCGGGCGCGGCGATCGAGGCCGTGTACGTGGTGATCTTCCTGGCGTTCGCGTCCAGCCAGCGGACGCGGCTG

CGGATGCTGGGCCTGGCGTCGGCGGTCTCGGCGGCGTTCGCCGCCGTGGCGCTGGCGTCGATGCTGGCGCTGC

ACGGACAGGGCCGGAAGCTCATGTGCGGCCTCGCCGCCACCGTCTGCTCCATCTGCATGTACGCCTCGCCGCT

CTCCATCATGAGGCTGGTGGTGAAGACCAAGAGCGTGGAGTACATGCCGTTCCTGCTGTCGCTGGCCGTGTTC

CTGTGCGGCACGTCCTGGTTCGTCTACGGCCTGCTCGGCCGGGACCCCTTCGTCGCGATTCCCAACGGGTGCG

GGAGCTTTCTGGGCGCAGTGCAGCTGGTCTTGTACGCCATCTACCGCGACAGCAACAGCGGCGGCAAGCAGCA

GGCCGGCGACGACGTGGAGATGGCCTCCGACGCCAAGAGCAGCAAGAAGGTCGCCGACGACGTCGGCGGCAAG

GAGGACCGCCTGGTCTAGCATGGAGCTAGCCACTTTCTCTTTCGGTGCGCGAGCGTATGTTTCCTCCCCCCGT

GATTGTGTGTGTGTGCATGTATACGAGAGTGCGTGCTGTACTGTACTACCTCTGCGTGTGTGCAATAATGTAA

CTGGGTGTTTCATCTCGCAATGGGGTGTCTCTCTCCAAGCGCGATTTGCTGGCCGTCGGAGGCCAAGGTGGAC

GATAGGGATGCCGTAGTTTTCCGGCGCCGCTATGCTAGCTGTTCACATGGTGCCGATCGGCGATCGTGAGCCA

CGGACGGAGTGCCTTCCAGGCCGCATGGCTGCTTCGCGGGCCCAGCCATA 

 

 

Zm_SWEET4a  

NM_001175008.1, GRMZM2G000812 

Secuencia amplificada 177pb 

>lcl|GRMZM2G000812_T01 GRMZM2G000812_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:5:126853038:126855915:-1 gene:GRMZM2G000812 

transcript:GRMZM2G000812_T01 description:"cdna|est|protein" 

ATCACTCACCAAGAACCAGAGAGGAGCTTCATCAGCTCATTCAATTCTCGTTCCATCCCTCGTCTCTTGTGTC

CCGCCTCCGTTCCATAATTCACCAGCGTCGTCCTACCCATATCTCCCATCGTCTTCTCCCTCGCGCCATCAGC

TTCCCCAAGCCAGCGGCGACCATGATCTCCCCGGACACCATCCGCACGGCCATCGGCGTCATCGGCAATGGAA
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CTGCACTCGTGCTCTTCCTCTCCCCAGTGCCTACGTTCATCCGCATCTGGAAGAAAGGGTCGGTGGAGCAGTA

CTCGCCGATCCCGTACGTGGCGACGCTGCTGAACTGCATGATGTGGGTGCTGTACGGGCTGCCGGCGGTGCAC

CCGCACAGCATGCTGGTGATCACCATCAACGGCACCGGCATGGCGATCCAGCTGACCTACGTGGCGCTCTTCC

TCCTCTACTCGGTGGGGGCTGCGCGGCGCAAGGTGGTCCTGCTGCTGGCCGCCGAGGTGGGCTTCGTCGGCGC

CGTCGCCGCGCTGGTGCTCAGCCTGGCGCACACGCACGAGCGCAGGTCCATGGTGGTCGGCATCCTCTGCGTC

CTCTTCGGCACCGGCATGTACGCCGCCCCGCTCTCCGTCATGAAAATGGTGATCCAGACAAAGAGCGTGGAGT

ACATGCCCCTGTTCCTGTCGCTGGCTTCCCTCGTGAATGGCATCTGCTGGACTGCTTACGCGCTCATCCGCTT

CGACCTCTACATTACTATCCCCAACGGGCTGGGCGTGCTGTTCGCGGTGGCGCAGCTGGTGCTGTACGCCATC

TACTACAAGTCCACCCAGGAGATCATCGAGGCGCGCAAGCGCAAGGCCGACCAGATCGCCATGACCGGGGTGG

TCGTCGACGGCGGCAAGACCAACAACCAAGCCGGCGCGGGCCAATACTGACCGACGATCAAGTGACGATCGAC

ACCAATATGCTCAAGCAAGAAGCCAGCGGCAAATCAATTATGTCGCCGCTGGGTTTTATGTATTTTGTGATTC

TATATGCACGCTGCTTGTCCGTCCCGGCCAATGGAAAAAAAAGGGGGAAGAAAAAATGTCTGTCGGTATATGT

GTTCTCGCCGAATAACTCTCGCGCATAGCTAGCTGGTGGGGCTGAGTCACTGCCTTCGCTATATGTATACGTG

CAAAAATTAGAGGTGGAGGGTTGTTTTAGCTAATCCCACCTTAATTCCAAGGCAGAGTGACCTTTTTTTTTCT

CCTTCTGTTTCGGCTAGGATTTTGCTATAATTGAGCAATTTAGCGCGACTTGTTATTGGTGTTGGTGTGTCTC

AATCAAATAGTAAAATGTTCATTTTACTCTTTCAATCGCATC 

 

 

Zm_SWEET13a  

NM_001155615.1;  GRMZM2G173669 

Secuencia amplificada 151 pb 

>lcl|GRMZM2G173669_T01 GRMZM2G173669_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:10:14767640:14770295:1 gene:GRMZM2G173669 

transcript:GRMZM2G173669_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

GCCTATATAAAGCCACCCACAGCCCTGCCTATCATTGCAAGAGTTTGAGCCAACACACACAGAGAGAGGACAA

CTCCTCACAACTCTCCCTTCCCTCCTGTAGGGGCCAAAAGGGTTAGAGAGTAGGAGAAGTAGTTCCCTAGCCC

AACACAAGAAAAACAAGCTCGATCTCCTCATCACCCTAATCCAAGCAACTGCTTTGTGTGTTGGGAAATTCTT

GTGACCCCTGTTATATTATTATCCGTGTAGCTACTAGCTTCATTCCCCCCTTTGTACCCATCAAATGGCTGGC

ATGTCTCTGCAACACCCCTGGGCGTTTGCTTTCGGTCTACTAGGTAACGTCATCTCCTTCATGACCTTCCTGG

CCCCGATACCGACGTTCTACCGCATCTACAAGAGCAAGTCGACGGAAGGCTTCCAGTCGGTTCCCTACGTGGT

TGCCCTGTTCAGCGCCATGCTGTGGATCTTCTACGCACTGATCAAGTCCAACGAGACCTTCCTCATCACCATC

AACGCCGCCGGCTGCGTCATCGAGACCATCTACGTCGTCATGTACTTCGTCTACGCGCCCAAGAAAGCCAAGC

TGTTCACGGCCAAGATCATGGTCCTCCTCAATGGCGGCGTCTTTGGGGTCATCCTCCTGCTCACCCTTCTCCT

CTTCAAGGGCAGTAAGCGCGTTGTGCTGCTTGGCTGGATCTGCGTCGGCTTCTCCGTCAGTGTCTTCGTCGCG

CCACTCAGCATCATGAGACGAGTGATCCAGACGAAGAGCGTGGAGTACATGCCCTTCTCCCTCTCCCTCTCGC

TCACCCTCAGCGCCGTCGTCTGGTTCCTCTACGGCCTCCTCATCAAGGACAAATACGTCGCGCTTCCAAACAT

CCTGGGGTTCACCTTCGGCGTGGTCCAGATGGTGCTCTACGTGTTGTACATGAACAAGACGCCGGTGGCGGCG

ACTGCCGAGGGCAAGGATGCCGGCAAGCTTTCCTCAGCTGCAGACGAGCACGTCCTCGTCAACATCGCCAAGC

TCAGCCCAGCCCTCCCGGAGAGGAGCTCCGGGGTGCACCCAGTCACCCAGATGGCGGGCGTTCCTGTCAGGAG

CTGCGCTGCTGAAGCAACCGCGCCGGCGATGCTGCCCAACAGGGACGTGGTCGACGTCTTCGTCAGCCGACAC

AGCCCCGCCGTCCACGTGGCATAGATTCTCGATCGATCGCGTGCATGGCCCATGCATGCGCCCGCCACACGTA

CGCTAGCTTTTATATATTCGAAGGACGACTTGCTGCTGGTCGTGAGCATATATATGATGGAGAAAATGATTAA

GTAGTATATATATAAGTAATTAACTGCCATGCATGGAAGCTAGCTAATGGATGGAGGCAGAGGCCAGAACGAT

GAAGGGGGAAGCTATACATATATGTGTGTAATTAATATAGATATATGGGCTTTGTGTTCATCTTTGCAGCTAT

GTATTAATTTGCATGGATATCTGTTATTCCTTTTTATGTGTAACGTCTTCTAATAAAATGTAATTGAACCCAC

ACTACTGTTGTTAGCTACCACAAGTTTCCC 
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Zm_SWEET13b  

NM_001148182.1 GRMZM2G021706 

Secuencia amplificada 361 pb 

>lcl|GRMZM2G021706_T01 GRMZM2G021706_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:10:14648064:14650932:1 gene:GRMZM2G021706 

transcript:GRMZM2G021706_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

CAGAAACAACGCAGAGAACTCAGAGCTCTTCGTGCCCTCCTGCAAGCGCCAAGGAGGAAGAGAAGTGTGCGTA

CTGCGTAGTTCCATAGACCCGGACAAACCAGCGCCATCATACAACACCAGCAACTGTTGGTTTAGTTGTATAT

CTGCCTTGCAGCCGTATTATCTGTATCACCCTTTTTGTGTCGCGATGGCTGGCCTATCTTTGGAACATCCTTG

GGCGTTCGCCTTCGGCCTCCTAGGCAACGTCATCTCCTTCATGACCTTCCTAGCCCCGATACCGACGTTCTAC

CGCATCTACAAGAGCAAGTCGACGGAAGGTTTCCAGTCGGTTCCCTACGTGGTAGCGCTGTTCAGCGCCATGC

TGTGGATCTTCTACGCACTGATCAAGTCCAACGAGACCTTCCTCATCACCATCAACGCCGCCGGCTGCGTTAT

CGAGACCATCTACATCGTCATGTACTTCGTCTACGCGCCCAAGAAAGCCAAGCTGTTCACGGCCAAGATCATG

GCCCTCCTCAATGGCGGCGTCTTTGGGGTCATCCTCCTGCTCACCCTTCTCCTCTTCAAGGGTAGTAAGCGCG

TTGTGCTGCTTGGCTGGATCTGCGTCGGCTTCTCCGTCAGTGTCTTCGTCGCGCCACTAAGCATCATGAGGCG

CGTGATCCAGACGAAGAGCGTAGAGTACATGCCCTTCTCCCTCTCCCTCTCGCTCACCCTCAGCGCCGTCGTC

TGGTTCCTCTACGGCCTCCTCATCAAGGACAAATACGTCGCGCTACCAAACGTCCTTGGGTTCATCTTCGGCG

TGGTCCAGATGGTGCTCTACGTGTTCTACATGAACAAGACGCCGGTGGCGGCTGCCGTGGGCAAGGATGCCGG

CAAGCTTCCCTCAGCTGCAGACGAGCACGTCCTCGTCAACATTGCCAAGCTCAACCCCGCCCTCCCGGAGAGG

ACCTCCGGGATGCACCCAGTCACCCAGATGGCGGCCGTTCCTGCCAGGAGCTGCGCTGCTGAAGCAATCGCGC

CGGCGATGCTGCCCAACAGGGACGTGGTCGACGTCTTCGTCAGCCGACACAGCCCCGCTGTCCACGTGGTCTA

GCTTCTCCATCATCGCAAGCAAGCATGAATCGAGTCGAGTCCGAACGCATAATTAAGCACCCAATCTATTGGA

TATATAAATACGCGCGCCCCAACATGTGCGCCATATAGCCGTTTATTCCAACCCTTAGCTTTGTTTAATTCTC

AAATATGCATTTGAAGTAATGTACTTTCATGCAACCAGGAATTTCATTTTCCCCTCCAAAATAACCATAAGAA

TTTTCTATAGCACGTT 

 

 

Zm_SWEET15a  

NM_001155556.1; GRMZM2G168365 

Secuencia amplificada 107 pb 

>lcl|GRMZM2G168365_T01 GRMZM2G168365_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:4:96336663:96338564:1 gene:GRMZM2G168365 

transcript:GRMZM2G168365_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

AAGAGCCCAAGAAGGCAGCTAGCTGAGAGCCTCCAGCTCAGGTAGTGAGCGAGCTCCTCTCTGCCCCTGGCCT

CTTCTTCGTTCATTCTTGTCCACTCGAGGACTGCCCGTTTGACGACTGCTCGATCAGTGTGCTAGCTAGCTAG

AGCAAGAGAAGGGCTGTAAGCGAGGAGATCGATCGAGATGGCTTTCCTCAACATGGAGCAGCAGACCTGGGCC

TTCACCTTTGGTATCCTAGGTAACATAGTCTCACTGATGGTGTTTCTTTCACCGCTGCCGACGTTCTACCGCG

TGTACCGCAACAAGTCGACGGAGGGGTTCCAGTCGACGCCGTACGTGGTGACGCTCTTCAGCTGCATGCTGTG

GATCTTGTACGCCCTGCTCAAGCCCGGCGCCGAGCTGCTGGTCACCATCAACGGCGTGGGCTGCGTCGTCGAG

ACCGTGTACCTGGCCATGTACCTGGTGTACGCGCCCAAGGCCGCCCGGGTGCTGGCGGCCAAGATGCTGCTGG

GGCTCAACGTCGCCGTCTTCGGCCTCGTCGCGCTCGTCACCATGCTTCTCTCCGACGCCGGCCTCCGCGTGCA

CGTGCTCGGCTGGATCTGCGTCAGCGTCTCGCTCAGCGTCTTCGCCGCGCCGCTCAGCATAATGCGGCAGGTG

ATCCGGACCAAGAGCGTGGAGTTCATGCCTATCTCGCTCTCCTTCTTCCTGGTGCTCAGCGCGGTGGTCTGGT

TCGCGTACGGCGCGCTGAAGAAGGACGTGTTCGTGGCGTTCCCCAACGTGCTGGGCTTCGTCTTCGGCCTCGC

GCAGATGGCGCTGTACATGGCGTACAGGAAGCCCGCGGCGGCGCTGGTGATAATACCGGAGCAGTCCAAGGAG

GAGGTGGCCGAGGGCAAGGCAAGCTGCGGCGGCGCCGAGGTGCACCCCATCGACATCGCGGAGGTCCACGACC

TGCAGACCGTGGTCGTCGACGTAGACGTGGAGCCTGTCACCTACGCCGCTGCGTCCGGTATGGTCGACGGCAG

TGTCGGAAGGCCTAGGGCGCCGGAGGAGCTGGTGATCAAGCCCGACATGGTCACCGTCATTGCGGCGGAGGCG

TAGGTTGGTTAAGTAGTAGCAGAGTGAGTCGATATCGATCTGCCTACCTACAGTACAGCCGCGGCGGCCAGAT

GTACTGGCAGCGTTCATGCAGGCTCGTTGACTTGACCGGTCGAGATGGTTGGAGTAGCCGGGCCGAGTAGCCC

AGACGTACTGGCCTGTGTCATGAACCGGCAAGCTGATAACGCGAGCGAGAGGGACGTTGGTTCATCACATTCA

GAAGACGGCAAGCTGATAGTTTCTGTCTCTAGGTCTCTCTGTGTGTGTGTGTCTGTAATCGACTCCATCAGCT
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TGCCGCCTTTCCTGTCCTATTCTGATTGTTTTCATCCATTGATGCCGTCGTCGCAGTAATAAACTTGGAACGA

ACGATTCCACACTA 

 

 

 

Zm_SWEET17  

DAA54392.1; GRMZM2G106462 

Secuencia amplificada 202 pb 

>lcl|GRMZM2G106462_T01 GRMZM2G106462_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:3:56813678:56821576:1 gene:GRMZM2G106462 

transcript:GRMZM2G106462_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

GTCGGCCTCAGGCTGCTTGAAATATGCATTTCAGCGGTCCCTGGTGTCCTCTCTCCCGCTCAAGGGCAGTAGA

GACAGCAGCTGAGCTGACTGGATCTCGATCTACCGCTTTGCTTCCGTTTTGAGCCGCCAGCTGTGTGGCCTCC

TGTCTGTCTGCCTATCTTGAACCTCCATGGATTCCACACTCTTCATCATCGGCGTCATAGGCAACATCATCTC

AGTTCTGGTCTTCATTTCTCCCATCAAGACGTTCTGGAGGATCGTGCGGAGCGGGTCGACGGAGGAGTTCGAG

CCGGCGCCGTACGTGTTCACGCTGCTCAACGCGCTGCTGTGGCTCTACTACGGCGCCACCAAGCCTGACGGGC

TCCTCGTTGCCACCGTCAATGGCTTTGGGGCTGCCATGGAGGCCATCTACGTCGTCCTCTTCATCGTCTACGC

CGCCAATCATGCCACAAGGGTTAAGACGGCGAAGCTGGCAGCAGCGTTGGACATCGGTGGCTTTGGAGTAGTG

TTTGTGGCCACCACGTTCGCCATTAACGAATTAAACATGAGAATCATGGTGATAGGGATGATATGTGCCTGCC

TCAACGTACTCATGTACGGGTCACCCCTTGCTGCCATGAAAACGGTGATCACCACCAAGAGCGTGGAGTTCAT

GCCGTTCTTCCTATCCTTCTTCCTCTTCCTCAACGGAGGCATCTGGGCAACGTACGCGGTGCTTGACCGAGAC

ATCTTCCTTGGGATCCCCAATGGGATAGGCTTCATCCTCGGCACCATCCAGCTGATCATCTACGCGATCTACA

TGAACAGCAAGGTCTCCCAAAGCAGCAAAGAAATAGCGTCGCCTCTTCTAGCCTCTAGCCAGGAAGAAGCAGC

TAGCCATGTCTGATGATGTTCGTCAGTGTGCTGGAGTTTTGTAGCAGTCCAAGCCAACGGTGAACACCTACCA

ATGCAAGAGATTATCGATTTTCATTTTTAAGGAATGTAAAGTCTATATTTTTTATGAATATATATTTTTATAT

ATACCTTGGAAATGCTCACGTCGATTTTGTTACGTTTTAGTGCCTCTTTTGGTACAACTTCATTAATAAAGCA

AATCTGGGCAAATCTGGATTGAAATTTA 

 

 

Anexo 2. Fragmento de las secuencias de los posibles transportadores SWEET de la 

parte aérea de plantas de maíz amplificada por qPCR. 

 

Secuencias tomadas de MaizeGDB maize genetics and genomic database. Se nuestra en 

blando el par de oligonucléotidos usados en la reacción de RT-PCR  tiempo real y sombreada 

la secuencias que se amplificó. 

 

Zm_SWEET1b   

NM_001154214.1; GRMZM2G153358 

Secuencia amplificada 144 pb 

>lcl|GRMZM2G153358_T01 GRMZM2G153358_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:6:148107348:148110301:-1 gene:GRMZM2G153358 

transcript:GRMZM2G153358_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

CATCCATGTATCCATCCATCCACACACACAAACAGACAAGCATACAACACCGTTGCCATTTAGCTGTTCTTGC

TAGGCAGTTGCGCGCTTACATTGAGCCGCAGCTAGCTGTCTACTACGGCACAACTATCTCCTGCGCGCGTGCT

CGATCGATCTGAAGGCCAGACCTGTGCCTGTCCAATTTTGCCTTGTTCTACCCACCACACCAGTAGTCGAGAA

GGTTCCATATAAGCGCAAGCAGACAGCAGCAAAAGAGCTAAGGAGAGTCTGAGACAAGGTTCGAACAGATGGA
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GGATGTGGTGAAGTTCGTCTTTGGAGTTTCCGGAAATGTCATCGCTCTCTTCCTCTTCCTTTCCCCAGTGCCT

ACGTTCTGGAGGATCATCAGGAGGAAGTCGACGGAGGATTTCTCGGGGGTGCCGTACAGCATGACACTCCTCA

ACTGCCTCTTGTCAGCTTGGTACGGGCTGCCGTTCGTGTCCCCGAACAACATGCTGGTGTCGACGATCAACGG

CGCGGGCGCGGCGATCGAGGCCGTGTACGTGGTGATCTTCCTGGCGTTCGCGTCCAGCCAGCGGACGCGGCTG

CGGATGCTGGGCCTGGCGTCGGCGGTCTCGGCGGCGTTCGCCGCCGTGGCGCTGGCGTCGATGCTGGCGCTGC

ACGGACAGGGCCGGAAGCTCATGTGCGGCCTCGCCGCCACCGTCTGCTCCATCTGCATGTACGCCTCGCCGCT

CTCCATCATGAGGCTGGTGGTGAAGACCAAGAGCGTGGAGTACATGCCGTTCCTGCTGTCGCTGGCCGTGTTC

CTGTGCGGCACGTCCTGGTTCGTCTACGGCCTGCTCGGCCGGGACCCCTTCGTCGCGATTCCCAACGGGTGCG

GGAGCTTTCTGGGCGCAGTGCAGCTGGTCTTGTACGCCATCTACCGCGACAGCAACAGCGGCGGCAAGCAGCA

GGCCGGCGACGACGTGGAGATGGCCTCCGACGCCAAGAGCAGCAAGAAGGTCGCCGACGACGTCGGCGGCAAG

GAGGACCGCCTGGTCTAGCATGGAGCTAGCCACTTTCTCTTTCGGTGCGCGAGCGTATGTTTCCTCCCCCCGT

GATTGTGTGTGTGTGCATGTATACGAGAGTGCGTGCTGTACTGTACTACCTCTGCGTGTGTGCAATAATGTAA

CTGGGTGTTTCATCTCGCAATGGGGTGTCTCTCTCCAAGCGCGATTTGCTGGCCGTCGGAGGCCAAGGTGGAC

GATAGGGATGCCGTAGTTTTCCGGCGCCGCTATGCTAGCTGTTCACATGGTGCCGATCGGCGATCGTGAGCCA

CGGACGGAGTGCCTTCCAGGCCGCATGGCTGCTTCGCGGGCCCAGCCATA 

 

Zm_SWEET4a  

NM_001175008.1, GRMZM2G000812 

Secuencia amplificada 177pb 

>lcl|GRMZM2G000812_T01 GRMZM2G000812_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:5:126853038:126855915:-1 gene:GRMZM2G000812 

transcript:GRMZM2G000812_T01 description:"cdna|est|protein" 

ATCACTCACCAAGAACCAGAGAGGAGCTTCATCAGCTCATTCAATTCTCGTTCCATCCCTCGTCTCTTGTGTC

CCGCCTCCGTTCCATAATTCACCAGCGTCGTCCTACCCATATCTCCCATCGTCTTCTCCCTCGCGCCATCAGC

TTCCCCAAGCCAGCGGCGACCATGATCTCCCCGGACACCATCCGCACGGCCATCGGCGTCATCGGCAATGGAA

CTGCACTCGTGCTCTTCCTCTCCCCAGTGCCTACGTTCATCCGCATCTGGAAGAAAGGGTCGGTGGAGCAGTA

CTCGCCGATCCCGTACGTGGCGACGCTGCTGAACTGCATGATGTGGGTGCTGTACGGGCTGCCGGCGGTGCAC

CCGCACAGCATGCTGGTGATCACCATCAACGGCACCGGCATGGCGATCCAGCTGACCTACGTGGCGCTCTTCC

TCCTCTACTCGGTGGGGGCTGCGCGGCGCAAGGTGGTCCTGCTGCTGGCCGCCGAGGTGGGCTTCGTCGGCGC

CGTCGCCGCGCTGGTGCTCAGCCTGGCGCACACGCACGAGCGCAGGTCCATGGTGGTCGGCATCCTCTGCGTC

CTCTTCGGCACCGGCATGTACGCCGCCCCGCTCTCCGTCATGAAAATGGTGATCCAGACAAAGAGCGTGGAGT

ACATGCCCCTGTTCCTGTCGCTGGCTTCCCTCGTGAATGGCATCTGCTGGACTGCTTACGCGCTCATCCGCTT

CGACCTCTACATTACTATCCCCAACGGGCTGGGCGTGCTGTTCGCGGTGGCGCAGCTGGTGCTGTACGCCATC

TACTACAAGTCCACCCAGGAGATCATCGAGGCGCGCAAGCGCAAGGCCGACCAGATCGCCATGACCGGGGTGG

TCGTCGACGGCGGCAAGACCAACAACCAAGCCGGCGCGGGCCAATACTGACCGACGATCAAGTGACGATCGAC

ACCAATATGCTCAAGCAAGAAGCCAGCGGCAAATCAATTATGTCGCCGCTGGGTTTTATGTATTTTGTGATTC

TATATGCACGCTGCTTGTCCGTCCCGGCCAATGGAAAAAAAAGGGGGAAGAAAAAATGTCTGTCGGTATATGT

GTTCTCGCCGAATAACTCTCGCGCATAGCTAGCTGGTGGGGCTGAGTCACTGCCTTCGCTATATGTATACGTG

CAAAAATTAGAGGTGGAGGGTTGTTTTAGCTAATCCCACCTTAATTCCAAGGCAGAGTGACCTTTTTTTTTCT

CCTTCTGTTTCGGCTAGGATTTTGCTATAATTGAGCAATTTAGCGCGACTTGTTATTGGTGTTGGTGTGTCTC

AATCAAATAGTAAAATGTTCATTTTACTCTTTCAATCGCATC 

 

 

Zm_SWEET13a  

NM_001155615.1;  GRMZM2G173669 

Secuencia amplificada 151 pb 

>lcl|GRMZM2G173669_T01 GRMZM2G173669_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:10:14767640:14770295:1 gene:GRMZM2G173669 

transcript:GRMZM2G173669_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

GCCTATATAAAGCCACCCACAGCCCTGCCTATCATTGCAAGAGTTTGAGCCAACACACACAGAGAGAGGACAA

CTCCTCACAACTCTCCCTTCCCTCCTGTAGGGGCCAAAAGGGTTAGAGAGTAGGAGAAGTAGTTCCCTAGCCC

AACACAAGAAAAACAAGCTCGATCTCCTCATCACCCTAATCCAAGCAACTGCTTTGTGTGTTGGGAAATTCTT

GTGACCCCTGTTATATTATTATCCGTGTAGCTACTAGCTTCATTCCCCCCTTTGTACCCATCAAATGGCTGGC
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ATGTCTCTGCAACACCCCTGGGCGTTTGCTTTCGGTCTACTAGGTAACGTCATCTCCTTCATGACCTTCCTGG

CCCCGATACCGACGTTCTACCGCATCTACAAGAGCAAGTCGACGGAAGGCTTCCAGTCGGTTCCCTACGTGGT

TGCCCTGTTCAGCGCCATGCTGTGGATCTTCTACGCACTGATCAAGTCCAACGAGACCTTCCTCATCACCATC

AACGCCGCCGGCTGCGTCATCGAGACCATCTACGTCGTCATGTACTTCGTCTACGCGCCCAAGAAAGCCAAGC

TGTTCACGGCCAAGATCATGGTCCTCCTCAATGGCGGCGTCTTTGGGGTCATCCTCCTGCTCACCCTTCTCCT

CTTCAAGGGCAGTAAGCGCGTTGTGCTGCTTGGCTGGATCTGCGTCGGCTTCTCCGTCAGTGTCTTCGTCGCG

CCACTCAGCATCATGAGACGAGTGATCCAGACGAAGAGCGTGGAGTACATGCCCTTCTCCCTCTCCCTCTCGC

TCACCCTCAGCGCCGTCGTCTGGTTCCTCTACGGCCTCCTCATCAAGGACAAATACGTCGCGCTTCCAAACAT

CCTGGGGTTCACCTTCGGCGTGGTCCAGATGGTGCTCTACGTGTTGTACATGAACAAGACGCCGGTGGCGGCG

ACTGCCGAGGGCAAGGATGCCGGCAAGCTTTCCTCAGCTGCAGACGAGCACGTCCTCGTCAACATCGCCAAGC

TCAGCCCAGCCCTCCCGGAGAGGAGCTCCGGGGTGCACCCAGTCACCCAGATGGCGGGCGTTCCTGTCAGGAG

CTGCGCTGCTGAAGCAACCGCGCCGGCGATGCTGCCCAACAGGGACGTGGTCGACGTCTTCGTCAGCCGACAC

AGCCCCGCCGTCCACGTGGCATAGATTCTCGATCGATCGCGTGCATGGCCCATGCATGCGCCCGCCACACGTA

CGCTAGCTTTTATATATTCGAAGGACGACTTGCTGCTGGTCGTGAGCATATATATGATGGAGAAAATGATTAA

GTAGTATATATATAAGTAATTAACTGCCATGCATGGAAGCTAGCTAATGGATGGAGGCAGAGGCCAGAACGAT

GAAGGGGGAAGCTATACATATATGTGTGTAATTAATATAGATATATGGGCTTTGTGTTCATCTTTGCAGCTAT

GTATTAATTTGCATGGATATCTGTTATTCCTTTTTATGTGTAACGTCTTCTAATAAAATGTAATTGAACCCAC

ACTACTGTTGTTAGCTACCACAAGTTTCCC 

 

 

Zm_SWEET13b  

NM_001148182.1 GRMZM2G021706 

Secuencia amplificada  235pb 

>lcl|GRMZM2G021706_T01 GRMZM2G021706_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:10:14648064:14650932:1 gene:GRMZM2G021706 

transcript:GRMZM2G021706_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

CAGAAACAACGCAGAGAACTCAGAGCTCTTCGTGCCCTCCTGCAAGCGCCAAGGAGGAAGAGAAGTGTGCGTA

CTGCGTAGTTCCATAGACCCGGACAAACCAGCGCCATCATACAACACCAGCAACTGTTGGTTTAGTTGTATAT

CTGCCTTGCAGCCGTATTATCTGTATCACCCTTTTTGTGTCGCGATGGCTGGCCTATCTTTGGAACATCCTTG

GGCGTTCGCCTTCGGCCTCCTAGGCAACGTCATCTCCTTCATGACCTTCCTAGCCCCGATACCGACGTTCTAC

CGCATCTACAAGAGCAAGTCGACGGAAGGTTTCCAGTCGGTTCCCTACGTGGTAGCGCTGTTCAGCGCCATGC

TGTGGATCTTCTACGCACTGATCAAGTCCAACGAGACCTTCCTCATCACCATCAACGCCGCCGGCTGCGTTAT

CGAGACCATCTACATCGTCATGTACTTCGTCTACGCGCCCAAGAAAGCCAAGCTGTTCACGGCCAAGATCATG

GCCCTCCTCAATGGCGGCGTCTTTGGGGTCATCCTCCTGCTCACCCTTCTCCTCTTCAAGGGTAGTAAGCGCG

TTGTGCTGCTTGGCTGGATCTGCGTCGGCTTCTCCGTCAGTGTCTTCGTCGCGCCACTAAGCATCATGAGGCG 

 

CGTGATCCAGACGAAGAGCGTAGAGTACATGCCCTTCTCCCTCTCCCTCTCGCTCACCCTCAGCGCCGTCGTC

TGGTTCCTCTACGGCCTCCTCATCAAGGACAAATACGTCGCGCTACCAAACGTCCTTGGGTTCATCTTCGGCG

TGGTCCAGATGGTGCTCTACGTGTTCTACATGAACAAGACGCCGGTGGCGGCTGCCGTGGGCAAGGATGCCGG

CAAGCTTCCCTCAGCTGCAGACGAGCACGTCCTCGTCAACATTGCCAAGCTCAACCCCGCCCTCCCGGAGAGG

ACCTCCGGGATGCACCCAGTCACCCAGATGGCGGCCGTTCCTGCCAGGAGCTGCGCTGCTGAAGCAATCGCGC

CGGCGATGCTGCCCAACAGGGACGTGGTCGACGTCTTCGTCAGCCGACACAGCCCCGCTGTCCACGTGGTCTA

GCTTCTCCATCATCGCAAGCAAGCATGAATCGAGTCGAGTCCGAACGCATAATTAAGCACCCAATCTATTGGA

TATATAAATACGCGCGCCCCAACATGTGCGCCATATAGCCGTTTATTCCAACCCTTAGCTTTGTTTAATTCTC

AAATATGCATTTGAAGTAATGTACTTTCATGCAACCAGGAATTTCATTTTCCCCTCCAAAATAACCATAAGAA

TTTTCTATAGCACGTT 
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Zm_SWEET15a  

NM_001155556.1; GRMZM2G168365 

Secuencia amplificada 107 pb 

>lcl|GRMZM2G168365_T01 GRMZM2G168365_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:4:96336663:96338564:1 gene:GRMZM2G168365 

transcript:GRMZM2G168365_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

AAGAGCCCAAGAAGGCAGCTAGCTGAGAGCCTCCAGCTCAGGTAGTGAGCGAGCTCCTCTCTGCCCCTGGCCT

CTTCTTCGTTCATTCTTGTCCACTCGAGGACTGCCCGTTTGACGACTGCTCGATCAGTGTGCTAGCTAGCTAG

AGCAAGAGAAGGGCTGTAAGCGAGGAGATCGATCGAGATGGCTTTCCTCAACATGGAGCAGCAGACCTGGGCC

TTCACCTTTGGTATCCTAGGTAACATAGTCTCACTGATGGTGTTTCTTTCACCGCTGCCGACGTTCTACCGCG

TGTACCGCAACAAGTCGACGGAGGGGTTCCAGTCGACGCCGTACGTGGTGACGCTCTTCAGCTGCATGCTGTG

GATCTTGTACGCCCTGCTCAAGCCCGGCGCCGAGCTGCTGGTCACCATCAACGGCGTGGGCTGCGTCGTCGAG

ACCGTGTACCTGGCCATGTACCTGGTGTACGCGCCCAAGGCCGCCCGGGTGCTGGCGGCCAAGATGCTGCTGG

GGCTCAACGTCGCCGTCTTCGGCCTCGTCGCGCTCGTCACCATGCTTCTCTCCGACGCCGGCCTCCGCGTGCA

CGTGCTCGGCTGGATCTGCGTCAGCGTCTCGCTCAGCGTCTTCGCCGCGCCGCTCAGCATAATGCGGCAGGTG

ATCCGGACCAAGAGCGTGGAGTTCATGCCTATCTCGCTCTCCTTCTTCCTGGTGCTCAGCGCGGTGGTCTGGT

TCGCGTACGGCGCGCTGAAGAAGGACGTGTTCGTGGCGTTCCCCAACGTGCTGGGCTTCGTCTTCGGCCTCGC

GCAGATGGCGCTGTACATGGCGTACAGGAAGCCCGCGGCGGCGCTGGTGATAATACCGGAGCAGTCCAAGGAG

GAGGTGGCCGAGGGCAAGGCAAGCTGCGGCGGCGCCGAGGTGCACCCCATCGACATCGCGGAGGTCCACGACC

TGCAGACCGTGGTCGTCGACGTAGACGTGGAGCCTGTCACCTACGCCGCTGCGTCCGGTATGGTCGACGGCAG

TGTCGGAAGGCCTAGGGCGCCGGAGGAGCTGGTGATCAAGCCCGACATGGTCACCGTCATTGCGGCGGAGGCG

TAGGTTGGTTAAGTAGTAGCAGAGTGAGTCGATATCGATCTGCCTACCTACAGTACAGCCGCGGCGGCCAGAT

GTACTGGCAGCGTTCATGCAGGCTCGTTGACTTGACCGGTCGAGATGGTTGGAGTAGCCGGGCCGAGTAGCCC

AGACGTACTGGCCTGTGTCATGAACCGGCAAGCTGATAACGCGAGCGAGAGGGACGTTGGTTCATCACATTCA

GAAGACGGCAAGCTGATAGTTTCTGTCTCTAGGTCTCTCTGTGTGTGTGTGTCTGTAATCGACTCCATCAGCT

TGCCGCCTTTCCTGTCCTATTCTGATTGTTTTCATCCATTGATGCCGTCGTCGCAGTAATAAACTTGGAACGA

ACGATTCCACACTA 

 

 

Zm_SWEET17  

DAA54392.1; GRMZM2G106462 

Secuencia amplificada 227 pb 

>lcl|GRMZM2G106462_T01 GRMZM2G106462_T01 cdna:known 

chromosome:AGPv3:3:56813678:56821576:1 gene:GRMZM2G106462 

transcript:GRMZM2G106462_T01 description:"cdna|est|omrna|protein" 

GTCGGCCTCAGGCTGCTTGAAATATGCATTTCAGCGGTCCCTGGTGTCCTCTCTCCCGCTCAAGGGCAGTAGA

GACAGCAGCTGAGCTGACTGGATCTCGATCTACCGCTTTGCTTCCGTTTTGAGCCGCCAGCTGTGTGGCCTCC

TGTCTGTCTGCCTATCTTGAACCTCCATGGATTCCACACTCTTCATCATCGGCGTCATAGGCAACATCATCTC

AGTTCTGGTCTTCATTTCTCCCATCAAGACGTTCTGGAGGATCGTGCGGAGCGGGTCGACGGAGGAGTTCGAG

CCGGCGCCGTACGTGTTCACGCTGCTCAACGCGCTGCTGTGGCTCTACTACGGCGCCACCAAGCCTGACGGGC

TCCTCGTTGCCACCGTCAATGGCTTTGGGGCTGCCATGGAGGCCATCTACGTCGTCCTCTTCATCGTCTACGC

CGCCAATCATGCCACAAGGGTTAAGACGGCGAAGCTGGCAGCAGCGTTGGACATCGGTGGCTTTGGAGTAGTG

TTTGTGGCCACCACGTTCGCCATTAACGAATTAAACATGAGAATCATGGTGATAGGGATGATATGTGCCTGCC

TCAACGTACTCATGTACGGGTCACCCCTTGCTGCCATGAAAACGGTGATCACCACCAAGAGCGTGGAGTTCAT

GCCGTTCTTCCTATCCTTCTTCCTCTTCCTCAACGGAGGCATCTGGGCAACGTACGCGGTGCTTGACCGAGAC

ATCTTCCTTGGGATCCCCAATGGGATAGGCTTCATCCTCGGCACCATCCAGCTGATCATCTACGCGATCTACA

TGAACAGCAAGGTCTCCCAAAGCAGCAAAGAAATAGCGTCGCCTCTTCTAGCCTCTAGCCAGGAAGAAGCAGC

TAGCCATGTCTGATGATGTTCGTCAGTGTGCTGGAGTTTTGTAGCAGTCCAAGCCAACGGTGAACACCTACCA

ATGCAAGAGATTATCGATTTTCATTTTTAAGGAATGTAAAGTCTATATTTTTTATGAATATATATTTTTATAT

ATACCTTGGAAATGCTCACGTCGATTTTGTTACGTTTTAGTGCCTCTTTTGGTACAACTTCATTAATAAAGCA

AATCTGGGCAAATCTGGATTGAAATTTA 
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Anexo 3. Estandarización de la técnica de PRC en tiempo real utilizando SyBr Green 

para la detección de los niveles de transcrito relacionados con la defensa del maíz 

 

Se demostró la ESPECIFICIDAD del método al detectar que los oligonucleótidos empleados 

para cada gen no formaran dímeros a temperaturas de fusión menores a 80 °C, ni tampoco 

productos inespecíficos a diferentes temperaturas. El observar un único pico a la temperatura 

de desnaturalización del producto de amplificación presente en la reacción, demostraba que 

era específico para dicho gen.  

 

De igual forma se muestra la EFICIENCIA, REPRODUCIBILIDAD Y SENSIBILIDAD del 

método, para ello se ajustó la línea base, el Threshold (umbral de detección de fluorescencia) 

para cada gen. Debido a que la presencia de contaminantes o un error experimental como mal 

pipeteo pueden producir resultados que desvíen la curva de amplificación típica y por 

consiguiente generar un Threshold incorrecto. Asimismo, se validó el ensayo mediante una 

curva estándar a partir de muestras de cDNA diluidas serialmente en órdenes de 2, la cual se 

determinó por triplicado y se verificó que en cada ciclo subsecuente a la muestra más 

concentrada apareciera la curva típica de amplificación. 

 

Para determinar la eficiencia de amplificación se construyó una curva patrón de Ct, número 

de ciclo en el cual la fluorescencia alcanza el threshold fijado, vs. Log concentración (cDNA 

diluidas serialmente), donde la pendiente debe ser igual o mayor a -3.32 lo cual 

correspondería al 100 %.  Por lo que se utilizó la siguiente fórmula para calcular el % de 

eficiencia de amplificación a partir de la pendiente dada: 

%𝐸 = [(10−1/𝑚) − 1]𝑥100 

donde:  

m= a la pendiente de la curva Ct vs Log Concentración  

Considerándose como aceptable una eficiencia mayor del 92 % - 120 % 
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