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RESUMEN
Fusarium verticillioides es el principal hongo patógeno que afecta la productividad del maíz en el 
mundo. Este hongo penetra a la planta por distintas rutas e infecta raíces, tallo y mazorca. El patógeno 
produce varias toxinas en el tejido y en los granos del maíz, lo que disminuye su calidad. Las fumonisinas 
son las toxinas mayoritarias excretadas por el hongo. Un grupo de genes forma el locus FUM en el 
cromosoma 1 de F. verticillioides"{"eqfkÞec"ncu"gp¦kocu"tgurqpucdngu"fg"nc"u‡pvguku"fg"ncu"hwoqpkukpcu0"
Ukp"godctiq."nc"ecpvkfcf"fg"hwoqpkukpc"rtqfwekfc"gu"cnvcogpvg"xctkcdng"gpvtg"egrcu"fgn"jqpiq0"
Nc"tgiwncek„p"fg"nc"u‡pvguku"gu"ow{"eqornglc"{"fgrgpfg"fg"hcevqtgu"codkgpvcngu"{"pwvtkekqpcngu."cu‡"
como de múltiples vías de señalización que ejercen tanto regulación positiva como negativa. Las 
fumonisinas son consideradas factores de virulencia, ya que su producción se asocia con una mayor 
capacidad de infección de F. verticillioides"gp"rnƒpvwncu"fg"oc‡¦0"Ukp"godctiq."guvg"rcrgn"pq"gu"enctq"
gp"nc"kphgeek„p"{"rwftkek„p"fg"nc"oc¦qtec0"Gp"oc‡¦."ncu"hwoqpkukpcu"vkgpgp"vtgu"dncpequ"oqngewnctgu"
swg" uqp" nc" guÞpicpkpc" N/cekn" vtcpuhgtcuc." nc" CVRcuc" fg" rtqvqpgu" fg" ogodtcpc" rncuoƒvkec" {" ncu"
┚/3.5/inwecpcucu"dƒukecu0"Ncu"vtgu"gp¦kocu"vkgpgp"hwpekqpgu"Þukqn„ikecu"tgngxcpvgu"{"rctvkekrcp"gp"nc"
respuesta de defensa de la planta.

Palabras Clave: Fumonisina, Fusarium verticillioides, maíz, micotoxina.

ABSTRACT
Fusarium verticillioides is the main fungal pathogen that affects the productivity of maize worldwide. The 
hwpiwu"rgpgvtcvgu"vjg"rncpv"d{"fkhhgtgpv"tqwvgu"cpf"kphgevu"tqqvu."uvgo"cpf"eqd0"Vjg"rcvjqigp"rtqfwegu"
several toxins in tissue and corn kernels, which affect their quality. Fumonisins are the major toxins produced 
d{"vjku"hwpiwu0"Vjg"cdknkv{"vq"rtqfweg"vjgo"fgrgpfu"qp"vjg"rtgugpeg"qh"ugxgtcn"igpgu"gpeqfkpi"vjg"
gp¦{ogu"tgurqpukdng"hqt"dkqu{pvjguku0"Vjg"tgiwncvkqp"qh"vjg"u{pvjguku" ku"xgt{"eqorngz"cpf"fgrgpfu"qp"
gpxktqpogpvcn"cpf"pwvtkvkqpcn"hcevqtu."cu"ygnn"cu"ownvkrng"ukipcnkpi"rcvjyc{u0"Vjku"ku"tgàgevgf"d{"vjg"jkij"
xctkcdknkv{"kp"hwoqpkukp"rtqfwevkqp"coqpi"F. verticillioides"uvtckpu0"Hwoqpkukpu"ctg"xktwngpeg"hcevqtu"dgecwug"
their production is associated with a greater capacity to infect maize seedlings. However, this role is not 
clear for ear infection and rotting. In maize, fumonisins have three molecular targets: sphinganine N-acyl-
vtcpuhgtcug." rncuoc" ogodtcpg" rtqvqp" CVRcug" cpf" vjg" dcuke" ┚/3.5/inwecpcugu0" Vjgug" vjtgg" gp¦{ogu"
have important physiological functions and also participate in the plant defense response against fungal 

pathogens.
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Figura 1. Fusarium verticillioides. Microconidias de F. verticillioides producidas en esporodoquios (A) y en cadenas (B). Cultivos 
de F. verticillioides en agar papa-dextrosa (C-D).

usarium verticillioides es un ascomiceto perteneciente 

a la subdivisión Deuteromycota, que agrupa a aquellos 

hongos en los que no hay descrita una fase sexual o, 

bien, ésta es muy rara1. F. verticillioides cae en esta 

INTRODUCCIÓN

F
última categoría, porque sí presenta una fase sexual llamada 

teleomorfo, o forma perfecta, muy difícil de encontrar en la 

naturaleza y se requieren condiciones especiales para observarla 

in vitro0"Nc"hqtoc"vgngqo„tÝec"tgekdg"qvtq"pqodtg"fg"ifipgtq"{"
especie: para F. verticillioides es Gibberella moniliformis, que 

es heterotálico, ya que el apareamiento ocurre entre colonias 

de distintos grupos. En el estado anamorfo, o de reproducción 

asexual, hay abundante producción de microconidias; éstas son 

células ovaladas con la base aplanada y agrupadas en cadenas 

(Fig. 1A y 1B). Algunas cepas también generan macroconidias 

con apariencia larga y delgada, y con cinco o seis septos. 

Muestran dos células: una apical, que es curva, y otra basal, en 

forma de pie. Este tipo de conidias se producen con estructuras 

que aparentan racimos denominados esporodoquios. La especie 

no produce clamidoconidias, pero con frecuencia las células 

contenidas en una hifa engrosada son confundidas como tales. 

Las características y la morfología de la colonia de esta especie 

varían de acuerdo con el medio de cultivo. Por ejemplo, en agar 

papa-dextrosa el micelio es blanco, al inicio, y forma pigmentos 

que van desde gris hasta violeta (Fig. 1C y 1D). En cambio, 

en algunos cultivos ya envejecidos, la hifa del hongo produce 

melanina para conformar estructuras llamadas esclerocios2. 

La taxonomía de Fusarium es sumamente compleja. De ahí 

que haya sido tema de debate durante muchos años, porque 

el concepto de especies ha cambiado dentro de un género, 

dependiendo de los grupos de investigadores. Un trabajo nodal 

en la taxonomía de este género fue el tratado de Wollenweber 

& Reinking (1935)3," gp" gn" swg" nqu" cwvqtgu" kfgpvkÝectqp" 87"
gurgekgu" citwrcfcu" gp" 38" ugeekqpgu0" Ecfc" ugeek„p" kpenw‡c"
especies con características comunes, y algunas como F. 

verticillioides, F. thapsinum, F. proliferatum y F. subglutinans 

pertenecen a la sección Liseola. Además, la única diferencia 

entre F. verticillioides y F. proliferatum es que en esta última 

las cadenas de microconidias son más cortas que en la primera4.

La especie F. verticillioides se distribuye por todo el mundo, 

y con alta frecuencia es aislada del maíz, prácticamente de 
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cualquier órgano de la planta. Es el principal patógeno del 

cultivo y limitante de la productividad porque ocasiona pérdidas 

cuantiosas que varían año con año. Se le conoce como un 

patógeno necrótrofo por la capacidad que tiene de causar la 

owgtvg"fgn"vglkfq"jqurgfgtq"{."nwgiq."uqdtgxkxg"eqoq"ucrtqÝvq"
en el rastrojo. Sin embargo, durante los periodos tempranos de 

la infección el hongo adquiere una fase biotrofa, al grado de 

swg"rwgfg"uqdtgxkxkt"eqoq"gpf„Ývq"gp"nc"ugoknnc"{"gp"gn"vcnnq"
de las plantas sin causar daños visibles. Cuando las condiciones 

ambientales son favorables, infecta los tejidos de la planta y 

es capaz de provocar pudrición en órganos como la raíz, el 

tallo y la mazorca. Tal circunstancia resulta de la compleja 

interacción entre varios factores como son la virulencia de la 

cepa, el genotipo y la etapa del desarrollo del maíz, así como las 

el acceso a las células del pericarpio y la hifa del hongo crece 

gp"nc"uwrgtÝekg"fg"nc"ewv‡ewnc"rctc"rqfgt"ceegfgt"cn"itcpq."c"
través de la parte inferior del canal estilar, incluso en ausencia 

de lesiones mecánicas7. 

3. Infección del tallo y la mazorca por daño mecánico. Al 

alimentarse, varios insectos –plagas del maíz– horadan las 

mazorcas y los tallos de la planta. Este daño mecánico funciona 

como ruta de entrada para las conidias de F. verticillioides. 

Además, hay insectos que actúan como vectores del hongo, ya 

ugc"fkurgtuƒpfqnq"c"nq"nctiq"fg"nc"uwrgtÝekg"fg"nc"rncpvc"jcekc"
los granos –como Ostrinia spp., el gusano barrenador– o, bien, 

transportándolo a través de grandes distancias –como el gusano 

de la raíz (Diabrotica sp.)–. Otros vectores descritos son el 

Figura 2. Rutas de entrada de Fusarium verticillioides a la planta de 
maíz. 1. Infección sistémica de plántulas. El hongo sobrevive en la 
semilla o en el suelo de donde accede a la plántula e infecta las 
raíces. 2. Infección a través del estigma. Las conidias del hongo 
son depositadas en el estigma (E) y penetran a través de la parte 
inferior del canal estilar (CE). C: carpelo, SE: saco embrionario. 3. 
Infección a través de heridas. El hongo accede al tallo y/o a la 
mazorca a través de lesiones mecánicas causadas por insectos 
al alimentarse (Ver detalles en el texto).

condiciones ambientales5-7. El clima caliente y húmedo 

favorece la pudrición de la mazorca durante el periodo 

de llenado de grano8-10.

RUTAS DE ENTRADA Y COLONIZACIÓN DEL PATÓGENO

Uno de los aspectos que favorece la infección y la 

alta incidencia de F. verticillioides en el maíz es que 

el hongo utiliza múltiples rutas de entrada a la planta 

para colonizar distintos tejidos y, de esa manera, causa 

diversas enfermedades a lo largo de su desarrollo 

(Figura 2). A continuación se describen las principales 

rutas de infección:

1. Infección sistémica de las plántulas. Ocurre durante 

y desde la germinación de la semilla, y a lo largo del 

establecimiento de la plántula. Como el hongo sobrevive 

–ya sea en la semilla o en el suelo–, se encuentra 

estratégicamente posicionado para infectar a la planta. 

F. verticillioides penetra de forma directa el pericarpio y 

a las células de la epidermis de la raíz tres días después 

de que se siembran las semillas inoculadas. Las hifas 

colonizan las células del parénquima del escutelo y 

llegan hasta el córtex. Sin embargo, la colonización 

de la endodermis y de las regiones vasculares ocurre 

en raras ocasiones11. Entre 25 y 30 días, las raíces y el 

mesocotilo ya se hallan colonizados y pueden mostrar 

síntomas de pudrición, dependiendo de la cantidad de 

inóculo y de factores ambientales. En el tallo no hay 

muchas hifas, de ahí que la infección puede cursar de 

manera asintomática hasta ciertos tejidos12. Aunque el 

hongo es capaz de translocarse por el tallo y llegar a la 

nueva mazorca en desarrollo; el único sitio que parece 

limitar su paso es el tejido de transición entre la corona 

de la plántula y el tallo5,13. 

2. Infección de la mazorca por medio del estigma. La vía 

más común para que F. verticillioides infecte a la mazorca 

es a través del estigma. Lo anterior sucede cuando el 

inóculo aéreo y las conidias transportadas por el agua de 

lluvia se depositan en el estigma. De esa forma se facilita 
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gusano elotero –en sus fases de larva y de adulto–, los trips 

y los gorgojos. La función de vector se apoya en el hecho de 

que el hongo sobrevive en los órganos externos de los insectos 

mencionados14,15. Otras evidencias que favorecen el papel de 

los insectos en la incidencia y severidad de la infección por 

F. verticillioides son: 1) el control de trips con insecticida, que 

reduce la población de insectos y la enfermedad38; 2) el maíz 

igpfivkecogpvg"oqfkÝecfq."swg"rtqfweg"nc"rtqvg‡pc"Et{Kc*d+Înc"
ewcn"eqpÝgtg"tgukuvgpekc"cn"iwucpq"dcttgpcfqt"gwtqrgqÎ."vkgpg"
menor incidencia y severidad de pudrición de la mazorca 

provocado por F. verticillioides13.

Evidentemente las rutas de infección mencionadas no son 

excluyentes y en el campo las plantas son atacadas a través 

de una o más de estas vías y por distintas cepas del patógeno. 

MICOTOXINAS: UN ARSENAL QUÍMICO

A diferencia de otros hongos que son estrictamente biotrofos, 

F. verticillioides no genera estructuras especializadas que 

faciliten la entrada al tejido y a las células. Sin embargo, es capaz 

de producir cantidades importantes de enzimas líticas y toxinas 

que contribuyen al proceso infeccioso. Entre las micotoxinas 

que sintetiza la especie se hallan el ácido fusárico, la fusarina 

C, las naftoquinonas, la moniliformina y las fumonisinas. 

Estas últimas son las más abundantes17-20. La presencia de esos 

compuestos en productos agrícolas causa gran preocupación, 

debido a los efectos que ocasionan cuando animales y humanos 

los consumen. Lo anterior ha fomentado la investigación en 

torno a los efectos, el modo de acción y el metabolismo de esta 

micotoxina, así como al desarrollo de métodos analíticos para 

uw"fgvgeek„p"{"ewcpvkÝecek„p"gp"oc‡¦"{"rtqfwevqu"fgtkxcfqu"fg"
éste21,22. Otro aspecto relevante de la biología de las fumonisinas 

es su posible papel en la virulencia de F. verticillioides, mismo 

que se revisará más adelante.

LAS FUMONISINAS, UNA FAMILIA DIVERSA DE TOXINAS

En 1988, un grupo de investigadores sudafricanos aislaron y 

rwtkÝectqp"ncu"hwoqpkukpcu"fg"ewnvkxqu"fg"F. verticillioides 

cuando buscaban el agente causal de la leucoencefalomalacia 

equina, que se asociaba con el consumo de maíz mohoso23. Ese 

mismo año se dilucidó la estructura química de las toxinas24 

{." fgufg" gpvqpegu." ug" jcp" fguetkvq" oƒu" fg" 82" oqnfiewncu"
relacionadas estructuralmente con la fumonisina47.48. Sin 

embargo, sólo ciertas cepas del hongo producen muchas 

de esas moléculas y en condiciones particulares de cultivo. 

Las fumonisinas más abundantes de incidencia natural son 

las del grupo B, derivadas de la mayoría de las cepas de 

F. verticillioides. Las fumonisinas B contienen un esqueleto 

lineal de 20 carbones, con un amino en el C-2 y residuos de 

ƒekfq"vtkectdqz‡nkeq"guvgtkÝecfqu"gp"E/36"{"E/37"*Hkiwtc"5+0"
Guvqu"eqorwguvqu"fkÝgtgp"rqt"nc"rtgugpekc"q"nc"cwugpekc"fg"
un grupo hidroxilo en los C-5 y C-10. Dentro de esta familia 

predominan las fumonisinas B1, B2 y B3, pero la B1 (FB1) 

conforma más del 75% del total de las fumonisinas; asimismo, 

es la más estudiada27,28. Los niveles de producción de la toxina 

FB1 son muy variables entre las cepas de F. verticillioides, ya 

que algunas de ellas no la sintetizan, o bien, lo hacen a niveles 

muy bajos; en cambio, otras generan grandes cantidades de la 

toxina. La Tabla I ilustra esa diversidad, pues recopila varios 

guvwfkqu"eqp"egrcu"ckuncfcu"gp"fkuvkpvcu"tgikqpgu"igqitƒÝecu."
las que presentan variaciones de hasta tres órdenes de magnitud 

en los niveles de FB1.

BIOSÍNTESIS DE FUMONISINAS

La capacidad de sintetizar fumonisinas depende de la presencia 

fg"wpc"ugtkg"fg"igpgu."citwrcfqu"gp"wpc"tgik„p"fg"68"mrd"gp"
el cromosoma 1 de F. verticillioides y que forman el locus 

FUM 29-310"Nqu"igpgu"eqfkÝecp"ncu"gp¦kocu"kpxqnwetcfcu"gp"
la síntesis de las micotoxinas y de otras proteínas que median 

la secreción y la resistencia a las mismas.

El análisis de la secuencia de los productos de los genes del 

locus FUM permitió predecir las funciones de estos últimos. 

También facilitó el diseño de experimentos para comprobar 

dichas funciones mediante el análisis funcional y la generación de 

egrcu"eqp"owvcek„p"gp"cniwpq"fg"nqu"igpgu0"Gn"vtcdclq"htwevkÝe„"
en la dilucidación de la ruta biosintética de las fumonisinas32. 

Estas últimas se sintetizan a partir de unidades de acetato para 

formar un policétido lineal dimetilado, que se condensa con el 

aminoácido L-alanina, seguido de hasta cinco reacciones de 

qzkigpcek„p"{"fqu"guvgtkÝecekqpgu0"Gn"rtkogt"rcuq"gu"ecvcnk¦cfq"
rqt"wpc"rqnkefivkfq"ukpvcuc"*RMU+."eqfkÝecfc"rqt"gn"igp"FUM1 

(Figura 4). Se trata de una enzima modular que tiene varios 

dominios catalíticos: く/egvqcekn"ukpvcuc."ceknvtcpuhgtcuc"{"rtqvg‡pc"
acarreadora de acilos, responsables de la extensión de la cadena 

del policétido33. Hacia abajo del gen FUM1 se ubican otros genes 

swg"eqfkÝecp"gp¦kocu"rctvkekrcpvgu"gp"nc"u‡pvguku"fg"hwoqpkukpcu0"
El producto del gen FUM8 es una aminotranferasa que acarrea 

el grupo amino de la alanina al policétido de 18 carbonos, por 

medio de la condensación descarboxilativa. Después ocurren 

Figura 3. Estructura química de las fumonisinas del grupo B.
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oxidaciones en las posiciones C-14 y C-15, posiblemente por 

la acción del producto del gen FUM648. El intermediario 3-ceto 

ug"tgfweg"c"wp"itwrq"jkftqzknq"rqt"wpc"tgfwevcuc"eqfkÝecfc"
por el gen FUM140,49. 

Los productos de los genes FUM7, FUM10, FUM11 y FUM14 

rctvkekrcp"gp"nc"guvgtkÝecek„p"fg"nqu"ƒekfqu"vtkectdqz‡nkequ0"Gu"
probable que estos últimos provengan de derivados del ácido 

cítrico –como el ácido aconítico–, pero aún no se demuestra 

de manera concluyente33,50. El gen FUM11 determina un 

transportador de tricarboxilatos, mismo que podría estar 

involucrado en la transferencia de sustratos a través de los 

diferentes compartimentos celulares51. Además de los genes 

estructurales, en el locus FUM se hallan los genes FUM19 y 

FUM210"Gn"rtkogtq"eqfkÝec"wp"vtcpurqtvcfqt"fgn"vkrq"CDE."
que podría actuar en la excreción de la toxina para evitar su 

acumulación en la célula del hongo52. El producto de FUM21 

gu"wp"hcevqt"fg"vtcpuetkrek„p"fgn"vkrq"¥p*KK+/4E{u8."tgiwncfqt"
de la expresión de los genes estructurales del locus. La función 

de este gen se describe más adelante53.

En la naturaleza sobreviven cepas de F. verticillioides incapaces 

de sintetizar fumonisinas porque tienen una mutación en el gen 

FUM1 o, bien, carecen del locus FUM 29,54. También ocurren 

owvcekqpgu"gp"qvtqu"igpgu"fgn"nqewu."eqoq"cswgnnqu"swg"eqfkÝecp"
las oxigenasas responsables de la hidroxilación en C-10 y C-5 

del esqueleto; lo anterior provoca que no produzcan FB1 y, 

entonces, acumulan FB2 y FB328. 

REGULACIÓN DE LA BIOSÍNTESIS DE FUMONISINAS

Como lo ilustra la Tabla I, la producción de fumonisinas por 

distintas cepas de F. verticillioides es muy variable y los rangos 

pueden abarcar hasta tres órdenes de magnitud, aún cuando 

las cepas crezcan bajo las mismas condiciones en un sustrato 

natural –como maíz– o en un medio de cultivo de composición 

fgÝpkfc0"Hcevqtgu"codkgpvcngu"Îrqt"glgornq."rJ."fkurqpkdknkfcf"
de agua y nutrientes– también regulan la síntesis de fumonisinas. 

Asimismo, hay genes fuera del locus FUM que participan, a 

distintos niveles, en las vías de señalización que conducen a 

la expresión de los genes del locus FUM y a la generación de 

fumonisinas77.78 (Figura 5).

No. de cepas Origen de las cepas
Medio de producción de 

fumonisinas
Rango de producción 

de fumonisinas

40
Colección de cultivos del RINDMRC, 

Sudáfrica34
Embriones de maíz 20 - 7100 mg/g

34 Semillas de maíz, México35 Maíz quebrado 10 - 5810 mg/g

51 Mazorcas de maíz, Irán58 Maíz quebrado 3;9"/";883"oi1i

89 Mazorcas de maíz, México37 Arroz estéril 0.1 - 4047 mg/g

79 Morogo, Sudáfrica38 No reportan 336"/"5::82"pi1i

12 Semillas de cereales39 Semillas de sorgo esterilizadas 30;4"/"8027"oi1i

38 Espárragos, China40 Maíz quebrado 25 - 3850 mg/g

84 Mazorcas de maíz, Alemania41 Maíz quebrado Hasta 21 mg/g

43 Mazorcas de maíz, India42 Embriones de maíz estériles 355"/"3839"oi1i

38 Mazorcas y rastrojo de maíz, Brasil43 Maíz quebrado 4063"/"5;;8"oi1i

35 Mazorcas de maíz, España44 Ogfkq"fg"eqorqukek„p"fgÝpkfc 0.8 - 199 ppm

100 Mazorcas de maíz, Brasil45 Arroz estéril 204"/"984"oi1i

48 Embriones de maíz, Italia68 Harina de maíz 0.11 - 82 mg/kg

25 Mazorcas de maíz, Uganda47 Semillas de maíz esterilizadas 19 - 100 mg/kg

Tabla I. Comparación de los niveles de producción de fumonisinas entre diferentes cepas de F. verticillioides aisladas de 
diversas fuentes.
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INFLUENCIA DE CONDICIONES AMBIENTALES Y NUTRICIONALES

Gn"rJ"kpÞw{g"gp"nc"u‡pvguku"fg"hwoqpkukpcu="jc{"wpc"octecfc"
producción de la toxina en pH ácido (4.5), en contraste con el 

pH alcalino, mayor a 8. La proteína Pac1 de F. verticillioides 

tiene una alta identidad global con otros homólogos de hongos 

que poseen funciones de activación transcripcional en respuesta 

al pH ambiental. El gen PAC1 actúa como represor de la síntesis 

de fumonisina, pues la mutante en éste produce más toxina que 

la cepa silvestre, tanto en granos de maíz como en un medio 

sintético amortiguado a pH ácido (4.5). El gen FUM1 es un 

blanco potencial de este regulador porque en la cepa mutante 

hay niveles mayores del transcrito57.

La fuente de nitrógeno constituye un factor nutricional que 

kpÞw{g"gp"nc"u‡pvguku"fg"hwoqpkukpcu."{c"swg"gn"coqpkq"tgrtkog"

la producción de la toxina. La relación C:N también afecta 

la síntesis: si ésta es baja ocurre la supresión. Cuando F. 

verticillioides crece en granos de maíz en estadios tempranos 

de desarrollo, con bajo contenido de almidón, se da una pobre 

generación de fumonisina58. El gen AREA de F. verticillioides 

codifica la proteína que contiene una región altamente 

conservada entre los reguladores del metabolismo de nitrógeno 

y que incluye un dominio de unión a la caja GATA en los 

promotores. Las cepas de F. verticillioides con mutación en el 

gen AREA producen menores cantidades de la toxina, por lo que 

este gen es un regulador positivo de la síntesis de fumonisina59. 

También el tipo de carbohidratos presentes en los granos de maíz 

kpÞw{g"gp"nc"rtqfweek„p"fg"hwoqpkukpc0"Rqt"glgornq."nc"ecpvkfcf"
de esta toxina es muy baja en un medio de cultivo cuya única 

Figura 4. Biosíntesis de fumonisinas. A. Estructura genómica del locus FUM en el cromosoma 1 de F. verticillioides. B. Ruta 
biosintética de las fumonisinas. Se indican los pasos en los que participan los productos de los genes del locus FUM.
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fuente de carbono es la amilosa. Sin embargo, aumenta de manera 

ukipkÝecvkxc"ewcpfq"gn"jqpiq"etgeg"gp"coknqrgevkpc"q"fgzvtkpc="
esta última es producto de la hidrólisis de la amilopectina. Del 

mismo modo, la transcripción de los genes FUM8 y FUM12 

aumenta durante el desarrollo del grano, conforme se acumula 

amilopectina y alcanza un máximo en el estado dentado58. 

HXK1 es otro gen que participa en la percepción de azúcares 

y contribuye en la regulación de la síntesis de fumonisinas. 

EqfkÝec" wpc" jgzqekpcuc." gp¦koc" fgn"ogvcdqnkuoq" rtkoctkq"
que participa en el crecimiento, el desarrollo y la patogénesis. 

La mutación de HXK1 afecta el crecimiento del hongo en 

presencia de varias fuentes de carbono como fructosa, glucosa, 

sacarosa o maltotriosa y también ocurre la reducción del 80% 

en la síntesis de la fumonisina B182.

El análisis de mutantes en el gen FST1." swg" eqfkÝec" wp"
transportador de carbohidratos, también apoya el papel de 

los azúcares en la síntesis de FB1. Las cepas con mutación 

en FST1 no se ven afectadas en el crecimiento ni en la 

colonización del grano, pero sí en la producción de FB183. 

Es posible que la percepción o toma de carbohidratos sea 

un factor que contribuya en la biosíntesis de la micotoxina. 

La expresión del gen FST1 se halla controlada por el factor 

transcripcional Zfr1, que es un regulador positivo de la síntesis 

de fumonisinas y entre sus blancos podrían estar incluidos 

los genes del locus FUM. Las cepas mutantes del gen ZFR1 

muestran crecimiento y desarrollo normal en granos de maíz, 

pero menor nivel de fumonisina: apenas un 10% con respecto 

a la cepa silvestre84. Asimismo, el factor transcripcional 

Sda1 –requerido para el catabolismo del sorbitol– participa 

negativamente en la regulación de la síntesis de fumonisina. 

La cepa mutante en este gen produce mayor cantidad de FB1 

que la cepa silvestre y es incapaz de crecer en sorbitol como 

única fuente de carbono85. Otro factor transcripcional que 

regula positivamente la síntesis de fumonisinas es el producto 

del gen FUM21. Las cepas de F. verticillioides con mutación 

en FUM21 producen muy poca fumonisina y alcanzan niveles 

bajos del transcrito de los genes FUM1 y FUM8, los que son 

esenciales para la síntesis de la micotoxina53. Fum21 podría 

unirse al promotor del gen FUM1 que tiene sobrerrepresentada 

la secuencia CGGATA, donde la triada CGG es reconocida 

rqt" nqu" hcevqtgu" vtcpuetkrekqpcngu" fgn" vkrq" ¥p*KK+/4E{u80"
Asimismo, la mutación de esta secuencia cis en el promotor 

de FUM1 causa menor transcripción del gen cuando el hongo 

crece in planta o in vitro86.

Hkiwtc"70"Tgiwncek„p"fg"nc"u‡pvguku"fg"hwoqpkukpcu0"Nc"Þiwtc"tguwog"nqu"tgiwncfqtgu"rqukvkxqu"{"pgicvkxqu"fg"nc"gzrtguk„p"fg"nqu"
genes FUM"{"nc"u‡pvguku"fg"hwoqpkukpcu"g"kpfkec"uw"rqukdng"nqecnk¦cek„p"gp"nc"efinwnc0"Ncu"àgejcu"eqpvkpwcu"kpfkecp"wp"ghgevq"
rqukvkxq"okgpvtcu"swg"ncu"n‡pgcu"vtwpecfcu"wp"ghgevq"pgicvkxq0"Ncu"n‡pgcu"{"àgejcu"fkueqpvkpwcu"kpfkecp"wpc"x‡c"swg"pq"ug"jc"
caracterizado completamente. (Ver detalles en el texto).
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CASCADAS DE SEÑALIZACIÓN QUE REGULAN LA SÍNTESIS DE 
FUMONISINAS

La percepción del medio ambiente y los nutrientes que resultan 

en la expresión de genes del locus FUM y en la síntesis de 

fumonisinas requiere de una señalización celular. Hay varios 

genes cuyos productos participan en estas rutas de señalización y 

regulan la producción de la micotoxina. Entre ellos se encuentra 

FCC1,"gn"swg"eqfkÝec"wpc"rtqvg‡pc"vkrq"ekenkpc"E"rwgu"eqpvkgpg"
tres dominios conservados de ciclinas: una caja de ciclina,una 

región rica en PEST y una caja de destrucción. FCC1 se expresa 

de manera constitutiva durante el crecimiento y es un regulador 

positivo de la síntesis de fumonisina, pues cepas mutantes en 

este gen presentan reducción en la expresión del gen FUM1 y en 

los niveles de FB1. Parece que FCC1 participa en la señalización 

de la percepción ambiental, ya que cuando la mutante crece 

en medio mínimo a pH 3 la conidiación y producción de FB1 

son restablecidas87. El modo de acción de las ciclinas es a 

través de su interacción física con una cinasa dependiente de 

ciclina (CDK). El gen FCK1"eqfkÝec"nc"rtqvg‡pc"swg"eqpvkgpg"
un motivo de unión a ciclina y un dominio de cinasa Ser/Thr 

homólogo a otras CDKs. La protetína Fck1 forma un complejo 

con Fcc1 y la mutación del gen FCK1 también resulta en menor 

rtqfweek„p"fg"HD30"Rctc"fgÝpkt"nc"x‡c"gp"nc"swg"rctvkekrc"gn"
complejo Fcc1/Fck1 es necesario descubrir el blanco de esta 

cinasa. Es posible que FCK1 actúe directamente sobre algún 

regulador transcripcional del cluster FUM –como FUM21–, 

o bien, sobre un regulador global de la expresión génica, y 

los efectos en la expresión de genes FUM sean secundarios88.

 
Qvtcu"x‡cu"fg"ug‚cnk¦cek„p"korqtvcpvgu"gp"jqpiqu"Ýncogpvququ"
–asociados con virulencia y metabolismo secundario– son 

aquellas en las que participan las proteínas G. El gen GBP1 

de F. verticillioides"eqfkÝec"wpc"rtqvg‡pc"fg"58:"cokpqƒekfqu."
con alta similitud a las proteínas G monoméricas de hongos 

Ýncogpvququ0"Gn"igp"ug"gzrtguc"hwgtvgogpvg"fwtcpvg"nc"dkqu‡pvguku"
de FB1 y su mutación causa un incremento discreto (58%) 

en la producción de FB1, con respecto a la cepa silvestre. Se 

asocia con la elevada expresión de los genes FUM1 y FUM8 

y los datos indican que GBP1 es un regulador negativo de la 

biosíntesis de FB155.

La transducción de señales, mediada por las proteínas G 

heterotriméricas, también participa en la regulación de la síntesis 

de fumonisinas. Las cepas mutantes de F. verticillioides en 

el gen GBB1."swg"eqfkÝec"nc"uwdwpkfcf"く"fg"wpc"rtqvg‡pc"I"
heterotrimérica, producen 14 veces menos FB1 que las cepas 

silvestres, y en las primeras ocurre la reducción sustancial de la 

expresión de los genes FUM1 y FUM8. Lo anterior revela que 

la vía de señalización en la que participa la proteína G regula 

positivamente la síntesis de FB1. Esta ruta de señalización 

rqft‡c"ugt"gurge‡Ýec"fg" nc"u‡pvguku"fg" nc"okeqvqzkpc."{c"swg"
parámetros de desarrollo –como el crecimiento radial y la masa 

de micelio– no cambian con respecto a la cepa silvestre89. 

Debido a que la fosforilación/desfosforilación de proteínas es 

clave en la mayoría de las cascadas de señalización, también se 

ha estudiado el papel de proteínas fosfatasas en la regulación 

de la biosíntesis de fumonisinas. El gen CPP1" eqfkÝec" nc"
subunidad catalítica de la fosfatasa 2A de F. verticillioides y 

los niveles de transcrito de este gen se incrementan en las cepas 

mutantes que producen menos FB1. La actividad represora se 

eqpÝto„."{c"swg"egrcu"owvcpvgu"gp"guvg"igp"rtgugpvcp"wpc"
elevación en la expresión de genes FUM y de producción de 

FB1, con respecto a la cepa silvestre8:. Dado que las fosfatasas 

fg" rtqvg‡pcu" vkgpgp" gurgekÝekfcf" cornkc" Îswg" fgrgpfg." gp"
parte, de la subunidad regulatoria–, también se ha investigado 

gn"rcrgn"fg"nqu"igpgu"swg"eqfkÝecp"guvc"uwdwpkfcf0"Gn"igpqoc"
de F. verticillioides contiene dos genes: PPR1 y PPR2; ambos 

eqfkÝecp"uwdwpkfcfgu" tgiwncvqtkcu"{"gn"cpƒnkuku"fg"owvcpvgu"
reveló funciones diferenciales entre ellas, pues solamente en 

la mutante PPR2 aumenta la síntesis de FB1, similar a lo que 

se observa con la mutante CPP1. Los resultados sugieren que 

las dos subunidades regulatorias tienen acciones distintas, que 

inciden sobre el desarrollo y la producción de FB18;.

REGULACIÓN EPIGENÉTICA DE LA SÍNTESIS DE FUMONISINAS

Como en otros eucariontes, en el control de la expresión 

genética del metabolismo secundario de los hongos también 

contribuye el estatus de la cromatina, a través de la acetilación/

desacetilación de histonas. En presencia de tricostatina A –un 

inhibidor de la desacetilasa de histonas–, suben los niveles de 

transcrito de los genes FUM1 y FUM21 y, en menor grado, de 

FUM8, así como los de las fumonisinas. Los resultados son 

consistentes con el hecho de que el grado de acetilación de las 

histonas en los genes FUM1 y FUM21 es mayor en condiciones 

fg"kpfweek„p"fg"u‡pvguku"fg"HD30"Nq"cpvgtkqt"eqpÝtoc"swg"nc"
remodelación de la cromatina juega un papel claro y diferencial 

en la regulación de los genes FUM 70. 

Esta regulación epigenética también se sustenta en la función 

de la proteína LaeA, la que tiene actividad de metiltransferasa 

y contribuye al control de la biosíntesis de esterigmatocistina 

en Aspergillus nidulans71. La enzima se encuentra en el 

núcleo y ahí su actividad es regulada por su interacción con 

las proteína “velvet”, las que, a su vez, controlan el desarrollo 

y el metabolismo secundario, altamente conservados en 

hongos. En F. verticillioides, el homólogo FvVE1 es esencial 

para la producción de las toxinas, ya que la mutación suprime 

por completo la síntesis de fumonisinas. Además, FvVE1 es 

necesario para la expresión del gen FUM21 y otros genes 

estructurales del locus FUM 72.

ASOCIACIÓN ENTRE LA PRODUCCIÓN DE FB1 Y LA VIRULENCIA 
EN MAÍZ 
Debido a que las fumonisinas se consideran metabolitos 

secundarios, en un principio se asumió que la FB1 se producía 

durante la fase tardía de la interacción Fusarium-maíz, es decir, 

en la etapa saprofítica del hongo. Sin embargo, evidencias 
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recientes muestran que la expresión de los genes FUM y la 

síntesis de fumonisina ocurren en los periodos tempranos de 

la infección in planta73-75 e, incluso, durante la fase endofítica 

en la plántula de maíz8.

El papel de la FB1 como elemento de virulencia en la infección 

por F. verticillioides se ha debatido durante muchos años. Un 

factor de virulencia es una molécula producida por un patógeno, 

el cual incrementa su capacidad para causar enfermedad al 

kpvgthgtkt"eqp"hwpekqpgu"gurge‡Ýecu"fg"nc"efinwnc"jqurgfgtc"{."
entonces, promueve la colonización del microorganismo en 

el tejido vegetal. Las pruebas para sustentar su papel en la 

xktwngpekc"uqp<"3+"gxkfgpekcu"dkqsw‡okecu"fgn"ghgevq"Ývqv„zkeq"
de la fumonisina en células y tejidos de maíz, y 2) evidencias 

genéticas que describen el fenotipo de cepas de F. verticillioides; 

estas últimas tienen una limitada o nula capacidad de producir 

fumonisina.

EVIDENCIAS BIOQUÍMICAS DEL PAPEL DE LA FUMONISINA EN 
LA VIRULENCIA

Xctkqu"vtcdclqu"fqewogpvcp"nqu"ghgevqu"Ývqv„zkequ"fg"nc"HD3"
en distintos tejidos de maíz y diversas etapas del desarrollo. 

Gp"ewnvkxqu"fg"ecnnqu"fg"oc‡¦."wpc"fquku"fg"HD3"35"たO"ecwuc"
la reducción del 50% en su crecimiento98, y hasta 75% de 

inhibición en la elongación radicular de semillas de maíz 

durante la germinación77. En plántulas de maíz tratadas con 

ncu"eqpegpvtcekqpgu"fg"203."3."32"{"322"たO"fg"HD3."nc"vqzkpc"
provoca la disminución en la longitud de la raíz y el tallo, según 

la cantidad de toxina. Con las dosis más altas ocurre hasta 80% 

de inhibición del crecimiento de la raíz y 95% del tallo78. La 

HD3."crnkecfc"gp"gn"ciwc"fg"tkgiq"c"wpc"eqpegpvtcek„p"4;"たO."
ocasiona la reducción del 23% en la altura del tallo y del 59% 

en el peso de la raíz, así como la aparición de lesiones necróticas 

en las hojas74. Aparentemente, esos efectos dependen del modo 

de aplicación de la micotoxina, ya que cuando la FB1 se asperja 

en plántulas de maíz, no se observan los mismos síntomas de 

Ývqvqzkekfcf79. 

EVIDENCIAS GENÉTICAS DEL PAPEL DE LA FUMONISINA EN 
LA VIRULENCIA

Para estudiar la contribución de las fumonisinas en la virulencia 

de F. verticillioides se han utilizado cepas que varían en la 

producción de la toxina e, inclusive, variantes incapaces de 

sintetizarla. También, se han incluido cepas con una mutación 

en el gen FUM1, incapaces de generar la micotoxina. 

Se aprovecha el ciclo sexual del hongo y una cruza realizada 

entre dos cepas: una fum1+ con otra fum1-, genera una progenie 

con amplio rango de virulencia y de capacidad de sintetizar 

fumonisinas. En ensayos en plántulas de maíz, sólo las cepas 

productoras de fumonisina son virulentas y aquellas que no 

sintetizan la toxina son incapaces de infectar a las plantas8. 
Los estudios apoyan la hipótesis de que la generación de 

fumonisinas es necesaria para la virulencia en plántulas de maíz. 

Sin embargo, su papel en la virulencia no se ha extrapolado al 

evaluar la pudrición del tallo. Las cepas de F. verticillioides, con 

cantidades variables de fumonisina, también causan lesiones 

de diversas magnitudes en el mismo tejido. Sin embargo, no 

existe correlación entre la capacidad de producir fumonisinas 

in vitro y la severidad de la enfermedad80. 

En otro estudio comparativo entre cepas de F. verticillioides 

que generan o no distintas fumonisinas, se evaluó la capacidad 

del hongo de causar infección y pudrición de mazorcas. Las 

cepas se inocularon por el canal estilar y todas las cepas que no 

producen FB1 fueron capaces de infectar y causar pudrición de 

manera similar a la cepa productora de las tres micotoxinas81. 

Del mismo modo, en un estudio distinto se comparó una cepa 

de F. verticillioides productora de FB1 con otra cepa isogénica 

mutante, cuya sola diferencia es que tiene interrumpido el gen 

FUM1 y, por eso, no produce fumonisinas. Ensayos en campo 

muestran que la cepa mutante posee un comportamiento similar 

a la cepa silvestre en su habilidad para infectar las mazorcas y 

ecwuct"uw"rwftkek„p0"Nc"gxkfgpekc"eqpÝtoc"swg"ncu"hwoqpkukpcu"
son dispensables para causar infección y pudrición de la 

mazorca82. 

En contraste con el estudio anterior, la transformación con el 

locus completo FUM de cepas que no lo contienen dentro de 

su genoma, aporta evidencia genética robusta sobre el papel 

Ýukqn„ikeq"fg"nc"hwoqpkukpc"gp"nc"xktwngpekc"fg"F. verticillioides. 

La especie Fusarium musae se halla estrechamente relacionada 

con F. verticillioides, pero es incapaz de infectar el maíz y no 

produce fumonisina. La complementación de esta especie con 

una secuencia genómica que contiene el locus FUM íntegro 

genera una cepa productora de FB1 capaz de colonizar plántulas 

de maíz, causando todos los síntomas de la infección: lesiones 

pget„vkecu."cvtqÝc"{"dncpswgcokgpvq"fgn"vglkfq54.

 

Las evidencias presentadas sugieren que las fumonisinas sí 

contribuyen a la virulencia en los procesos de infección y 

colonización de plántulas de maíz, pero son dispensables para 

la infección y pudrición del tallo y la mazorca. Es importante 

resaltar, sin embargo, que para todos los ensayos de pudrición 

en el tallo y la mazorca se utilizan métodos de inoculación muy 

agresivos, como la inyección de las conidias directamente en 

el tejido o a través del estigma. Lo anterior impide evaluar la 

capacidad del hongo patógeno para superar barreras físicas 

y otras respuestas inducidas de la planta hospedera. Nuevas 

evidencias que apoyan el papel de la FB1 en la virulencia de 

F. verticillioides son la alta incidencia de cepas toxigénicas 

en tejidos de maíz sintomáticos y los niveles elevados de FB1 

presentes en tejidos de maíz83,84.

BLANCOS MOLECULARES DE LA FUMONISINA B1
El principal modo de acción de la toxina FB1 es la inhibición 

fg"nc"gp¦koc"guÝpicpkpc"N-acil transferasa, la cual participa en 

la biosíntesis de novo"fg"guÝpiqn‡rkfqu0"Nc"gp¦koc"ecvcnk¦c"nc"
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tgceek„p"fg"eqpfgpucek„p"gpvtg"nc"dcug"guÝpiqkfgc"fg"ecfgpc"
nctic"*DEN+"guÝpicpkpc"*GUP+"{"rcnokvqkn"Eq/C."rctc"igpgtct"
ceramida; de ahí que su inhibición desencadena la acumulación 

fg"guÝpicpkpc"{"qvtcu"DEN85. El incremento y el desbalance 

de estos lípidos bioactivos explican muchos de los efectos de 

la FB1 en células animales:8.:9. En plantas, la FB1 también 

kpjkdg"nc"guÝpicpkpc"N-acil transferasa y causa acumulación 

de BCL88-90. Además, en maíz la FB1 tiene otros dos blancos 

moleculares: la ATPasa de protones de membrana plasmática91 y 

las く/3.5/inwecpcucu"dƒukecu75. A continuación se muestran con 

mayor detalle estos efectos y su posible papel en la virulencia 

de F. verticillioides en maíz.

30" Nc"guÞpicpkpc"P/cekn" vtcpuhgtcuc"eqoq"dncpeq"
celular de la FB1
Nqu" guÝpiqn‡rkfqu" uqp"oqnfiewncu" cpÝh‡nkecu" ew{c" guvtwevwtc"
fundamental se conforma con una base de cadena larga (BCL), la 

cual es un aminoalcohol de cadena hidrocarbonada (2-amino-1,3-

hidroxialcano). Hay gran diversidad en la estructura de BCLs, 

ya que pueden contener insaturaciones en las posiciones C4-C5 

q"E:/E;"{1q"jkftqzkncek„p"gp"nc"rqukek„p"E60"Nqu"guÝpiqn‡rkfqu"
son componentes esenciales del sistema de endomembranas en 

plantas y otros eucariontes, pues constituyen más del 40% de los 

lípidos de la membrana plasmática92,93. Además de proporcionar 

integridad estructural, la evidencia reciente revela que los 

guÝpiqn‡rkfqu"owguvtcp"hwpekqpgu"ownvkhcefivkecu0"Rqt"glgornq."
se hallan enriquecidos en las balsas lipídicas o microdominios 

membranales –regiones de membrana altamente ordenadas, 

importantes para la organización y función de las proteínas de 

ug‚cnk¦cek„p"gp"nc"uwrgtÝekg"fg"ncu"efinwncu"xgigvcngu."rctc"gn"
vtƒÝeq"vtcpuogodtcpcn"{"vtƒÝeq"kpvtcegnwnctÎ94,95. Asimismo, los 

guÝpiqn‡rkfqu"{"uwu"kpvgtogfkctkqu"dkqukpvfivkequ"uqp"ogfkcfqtgu"
de procesos celulares en plantas, por ejemplo, la muerte celular 

programada y la transducción de señales dependientes del ácido 

abscísico (ABA);8/322.

La biosíntesis de novo"fg"nqu"guÝpiqn‡rkfqu"eqornglqu"eqokgp¦c"
con la formación de la BCL en el retículo endoplásmico a partir 

de la condensación de la serina con palmitoil-CoA, para formar 

nc"5/egvqguÝpicpkpc0"Guvc"oqnfiewnc"uwhtg"wpc"tgfweek„p"{"nc"
guÝpicpkpc"igpgtcfc"ug"ceknc"eqp"wp"ƒekfq"itcuq"cevkxcfq"rqt"
EqC"rctc"rtqfwekt"egtcokfc0"Nc"guÝpicpkpc"N-aciltransferasa, 

enzima blanco de la toxina FB1, cataliza la reacción. La 

inhibición causa la acumulación de BCL, principalmente 

guÝpicpkpc"{"ÝvqguÝpiqukpc"*RUP+."swg"uqp"ncu"oƒu"cdwpfcpvgu"
gp"efinwncu"xgigvcngu"*Hkiwtc"8+0"Nc"crnkecek„p"fg"HD3"32"たO"gp"
embriones de maíz ocasiona el incremento de hasta seis veces en 

los niveles de ESN y PSN a las 48 horas, que es el mismo lapso 

en el que ocurren la degradación del ADN genómico, la muerte 

del tejido y la producción de ácido salicílico (AS). Esta última 

gu"wpc"Ývqjqtoqpc"swg"cevkxc"fkhgtgpvgu"x‡cu"fg"ug‚cnk¦cek„p."
mismas que pueden desembocar en muerte celular, como aquella 

que se observa en la reacción de hipersensibilidad, característica 

de las reacciones de defensa en las plantas. Tanto la FB1 como 

la ESN y el AS inducen la activación de una nucleasa en tejidos 

de maíz, que puede ser la responsable de la degradación del 

ADN genómico durante los eventos de muerte celular. Los 

resultados establecen que la FB1 provoca la acumulación de 

BCL. Lo anterior, activa alguna vía que conduce a la muerte 

celular y en la que participa el AS; además, provoca la activación 

de diversas hidrolasas, entre ellas, la nucleasa89. Debido a que 

la toxina FB1 activa vías de señalización de defensa en maíz, la 

inducción de éstas con la consecuente muerte celular del tejido 

xgigvcn"hcxqtgeg"cn"jqpiq."swg"gu"wp"dwgp"ucrtqÝvq0

Efectos similares también suceden en plantas de maíz irrigadas 

eqp"wpc"uqnwek„p"fg"HD3"4:"たO"rwgu"kpfweg"nc"crctkek„p"fg"
lesiones necróticas en las hojas, reducción en el tamaño de la 

planta, así como de la masa radicular. De igual manera, los 

niveles de PSN y ESN aumentan 3 y 8 veces, respectivamente, 

en relación con las plantas no tratadas74. Muchos de los efectos 

se reproducen cuando se inoculan las plantas de maíz con cepas 

de F. verticillioides productoras de fumonisinas. La severidad de 

los síntomas se correlaciona con la cantidad de FB1 detectada en 

nc"tc‡¦."cu‡"eqoq"eqp"nqu"pkxgngu"fg"guÝpicpkpc"{"ÝvqguÝpiqukpc"
en el tejido vegetal74,75,90. 

El efecto sistémico que se observa por la irrigación con FB1 

o infección por F. verticillioides se puede explicar por qué 

nqu"pkxgngu"fg"guÝpicpkpc"{"ÝvqguÝpiqukpc."{"uwu"fgtkxcfqu"
fosforilados, son translocados a las hojas de las plantas90. 

Entonces, es posible que los síntomas –como deformación 

y lesiones necróticas en las hojas– se deban a la presencia y 

al desbalance de las BCL en este tejido. Lo anterior también 

explicaría por qué no se observan estos síntomas por aspersión 

de la micotoxina directamente en las hojas79. 

2. La ATPasa de H+ de membrana plasmática como 
blanco celular de la FB1
La ATPasa de H+ es una enzima membranal que transporta 

protones del citoplasma al apoplasto; hidroliza ATP para 

energizar este transporte. Su función es fundamental para 

mantener un potencial membranal negativo y un gradiente 

transmembranal de pH, el que se requiere para la elongación 

fgn"vglkfq"{"qvtqu"rtqeguqu"Ýukqn„ikequ101. 

La FB1 inhibe in vitro la actividad de la ATPasa de H+, aislada 

de vesículas de membrana plasmática de embriones de maíz con 

24 horas de germinación. De acuerdo con los datos cinéticos, la 

inhibición es de naturaleza no competitiva y reversible con una 

Kk"fg"3907"たO"*Hkiwtc"8+0"Ug"jcnnc"cuqekcfc"eqp"fqu"ukvwcekqpgu<"
la disminución in vivo en la elongación radicular del 44% y 47% 

c"32"{"62"たO"fg"HD3."tgurgevkxcogpvg."{"eqp"nc"tgfweek„p"fg"
jcuvc"gn"9:'"gp"nc"cekfkÝecek„p"fgn"ogfkq91. La inhibición de 

esta enzima podría contribuir a acortar la elongación de la raíz 

y el tallo, observada en plantas infectadas con F. verticillioides 

o tratadas con FB1. 
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Cfgoƒu"fg"nc"cekfkÝecek„p"fgn"gurcekq"crqrnƒuvkeq."nc"CVRcuc"
de H+ también participa en la respuesta de defensa de las 

plantas contra microorganismos. La enzima actúa en la 

percepción de algunos patógenos fúngicos pues se activa en 

los primeros minutos posteriores al tratamiento con ciertas 

moléculas derivadas de hongos102. Asimismo, la ATPasa de H+ 

interactúa en la membrana con otras proteínas involucradas 

en la respuesta de defensa103. Debido a la importancia de la 

ATPasa de H+ gp"nc"Ýukqnqi‡c"fg"nc"rncpvc"{"gp"uw"fghgpuc."
constituye un blanco contra el cual varios patógenos han 

gxqnwekqpcfq"rctc"ukpvgvk¦ct"oqnfiewncu"swg"kpvgtÝgtcp"eqp"
su actividad101.

50" Ncu" ┚/3.5/inwecpcucu" eqoq" dncpeq" egnwnct" fg"
la FB1
Las く/3.5/inwecpcucu" uqp" gp¦kocu" eqp" cevkxkfcf" jkftqn‡vkec"
que se inducen durante la respuesta de defensa de las plantas, 

rtkpekrcnogpvg"cpvg"gn"cvcswg"fg"jqpiqu"Ýncogpvququ0"Gn"dncpeq"
de las enzimas es el glucano, el polisacárido estructural más 

importante de la pared celular fúngica, que representa entre el 

72'/82'"fgn"rguq"ugeq. Además de esta actividad que inhibe 

el crecimiento del hongo, las glucanasas liberan de la pared 

celular oligosacáridos que actúan como elicitores y activan 

respuestas de defensa104,105. 

La fumonisina B1 modula la actividad de tres く/3.5/inwecpcucu"
de maíz mediante dos mecanismos independientes"*Hkiwtc"8+. 
Experimentos in vitro demuestran que la FB1 exógena inhibe 

nc" cevkxkfcf" fg" fqu" く/3.5/inwecpcucu" dƒukecu" eqp" wpc" KE
50

 

fg"75"たO0"In vivo,"nc"HD3"kpfweg"nc"cevkxkfcf"fg"wpc"く/3.5/
glucanasa ácida. Esta misma enzima se activa también con 

un análogo del ácido salicílico (AS). Lo anterior sugiere que 

una vía de señalización, mediada por el AS, se induce con la 

FB1, probablemente precedida por la acumulación de bases 

guÝpiqkfgcu0"Nc"kphgeek„p"rqt"F. verticillioides en tejidos de maíz 

ecwuc"ghgevqu"ukoknctgu"gp"nc"cevkxkfcf"fg"ncu"く/3.5/inwecpcucu"
ácidas y básicas, que se correlacionan con la expresión de genes 

FUM y la producción de FB1 in vivo75.

Figura 6. Blancos moleculares de la fumonisina en células de maíz. La FB1 secretada por el hongo durante la infección ejerce 
acción inhibitoria en tres blancos moleculares en la planta hospedera: la ATPasa de H+."nc"guÞpicpkpc"P/cekn"vtcpuhgtcuc"{"ncu"
┚/3.5/inwecpcucu"dƒukecu0"Nc"kpjkdkek„p"gp"nc"guÞpicpkpc"N-acil transferasa causa acumulación de BCLs que activa la vía del 
UC0"Gn"UC"kpfweg"c"uw"xg¦"nc"cevkxkfcf"fg"wpc"kuqhqtoc"ƒekfc"fg"┚/3.5/inwecpcuc."rtqdcdngogpvg"tgurqpucdng"fg"nc"igpgtcek„p"
de elicitores derivados del glucano. También el SA induce la actividad de nucleasas que contribuyen a la degradación del 
CFP"igp„okeq"{"owgtvg"egnwnct0"Hkpcnogpvg."nc"HD3"rqft‡c"kpjkdkt"fktgevcogpvg"nc"cevkxkfcf"fg"ncu"kuqhqtocu"dƒukecu"fg"┚/3.5"
glucanasas en el espacio extracelular facilitando la colonización. Flechas sólidas: indican activación, inducción o acumulación 
de compuestos o transcritos, mientras que la àgejcu"pq"eqpvkpwcu representan interacciones hipotéticas. 
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CONCLUSIONES

De acuerdo con la evidencia generada hasta ahora, es razonable 

deducir que la FB1 es un factor de virulencia de F. verticillioides: 

existe una relación positiva entre el desarrollo de síntomas en 

plántulas de maíz, la presencia de la toxina y la acumulación 

de BCL. La FB1 inhibe la biosíntesis de novo"fg"guÝpiqn‡rkfqu"
y genera el desbalance en los niveles endógenos de estos 

korqtvcpvgu"ogvcdqnkvqu."gurge‡Ýecogpvg."gp"nc"cewowncek„p"
fg"dcugu"guÝpiqkfgcu"fg"ecfgpc"nctic0"Nq"cpvgtkqt"eqpfweg"c"
cascadas de señalización que derivan en muerte celular, por lo 

que F. verticillioides puede tomar ventaja para proliferar en un 

estado parasítico. La FB1 tiene blancos moleculares en diferentes 

eqorctvkogpvqu"egnwnctgu."jgejq"swg"rqft‡c"ugt"uwÝekgpvg"rctc"
generar un escenario en el cual las respuestas de defensa de la 

planta son suprimidas o evadidas, facilitando la colonización 

del hongo necrótrofo. 
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