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Ustilago maydis es un hongo patdgeno biotrofico del maiz, es decir, invade a su huésped y crece a partir de él pero sin matarlo. Para poder llevar a cabo este tipo de interaccion primero U. maydis debe penetrar en la planta y
una vez conseguido se desarrollara en su interior. Durante el proceso de infeccion se vera sometido a numerosos cambios morfologicos (Fig. 1), los cuales se encuentran altamente regulados. Se ha demostrado que la metilacion
de las colas de la histona H3 tiene un gran impacto en el proceso de infeccion y de filamentacion (1). En el siguiente trabajo nos hemos centrado en el estudio de las proteinas metiltransferasas de lisinas (KMT), mas
concretamente en la metilacion del residuo 9 (lisina) de la histona H3 (H3K9) que es la marca representativa de la heterocromatina constitutiva (2,3), y ademas en la metilacion del residuo 36 (lisina) de la histona H3 (H3K36)

que se relaciona generalmente con un proceso activo de transcripcion (4).
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Con el fin de saber a que niveles afectan estas KMTs durante el proceso infectivo se usaran distintos fondos| Ratios intensidad Ratios intensidad H3K36me3/H3  Ratios intensidad H3K9me3/H3
geneticos. Todos los fondos genéticos que se explicaran a continuacion se basan en la estirpe usada para las H3K36me3/H3

infecciones SG200, estirpe que se caracteriza por poseer las feromonas de reconocimiento de las cepas que Wt —0,251688189 Wit —0,062324235
podemos encontrar en la naturaleza, FB1 y FB2, ahorrandonos por ello tiempo de trabajo. Por otro lado tenemos Wt 0 406695712

el fondo genético CL13, que posee una deficiencia en la filamentacion, y por tanto en la infeccion, con él / AKMT3 #1 —0,068496725 AKMT1 #1 -0,170326459
podemos observar si una mutacion concreta es capaz de complementar la deficiencia que posee. Para estudiar la

filamentacion in vivo y ver que estadio se encuentra afectado se usara el fondo genético AB33. En caso de que| AKMT2h#1 20,10912391 AKMT3 #2 —0,097051535 AKMT1 #2 -0,670039771

sea la formacion de apresorios, y por consecuencia, la penetracion de la planta el proceso que se vea afectado, se

hara un estudio con los fluoroforos GFP y Cherry bajo el promotor de expresion AM1 gue se expresa durante la * Banda inespecifica

formacion del apresorio. Por ultimo procederemos a la sobreexpresion de las KMTs mediante el uso de
promotores de expresion constitutivos como es Otef o inducible como es Pit para observar como afecta al -
proceso infectivo. COHC' Uusiones

« Se observa como la ausencia de KMT2h y KMT3 tienen papeles contradictorios durante el proceso
Infectivo, provocando la ausencia del primero una mayor dispersion tumoral mientras que la carencia del
segundo produce una reduccion de la capacidad infectiva.

En los experimentos de biologia molecular se observa una reduccion de la modificacion H3K36me3

tanto en las estirpes carentes de KMT2h como en aquellas que no poseen KMT3.

A pesar de que KMT1 no parece tener un papel durante el proceso infectivo de Ustilago maydis, la sola
presencia de esta modificacion en los ensayos western blot ya es Interesante y mereceria la pena
averiguar que papel desempena en este organismo.

Futuros objetivos

En vista de los resultados obtenidos hasta el momento, y a falta confirmar la ausencia de la modificacion H3K36 mediante un doble mutante de KMT2h y KMT3, parece interesante la realizacion de un Chip-Seq con
Intencion de ver a que genes se unen KMT2h y KMT3. Por otro lado, la informacion que nos daria un RNA-Seq nos ayudaria a conocer que genes se desregulan en ausencia de estas dos KMT. Ademas, se realizaran estudios
para averiguar que estadio de la infeccion se encuentra afectado en ausencia de estos genes mediante el uso de técnicas de microscopia fluorescente.
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