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RESUMEN: La fusariosis de la espiga (FE)
es una de las enfermedades fungicas mas
importantes que afecta el cultivo del trigo
(Triticum aestivurn L.). En este trabajo se
realizé un anélisis fenotipico en invernaculo
mediante la técnica de inoculacion puntual
y una evaluacion genotipica utilizando los
cebadores para los marcadores asociados
al QTL Qfhs.ndsu-3BS (asociado a la
resistencia tipo Il) y al QTL Qfhs.ifa—5A
ubicado en el cromosoma 5A (resistencia
tipo I). Se lograron identificar los genotipos
que heredaron una parte del fragmento
cromosomico del QTL Qfhs.ndsu-3BS,

y asociarlo a un nivel de resistencia. Asi,

el 64,3 % de los genotipos portadores

de parte del QTL fueron clasificados

como resistentes, mientras que el 67 %

de los genotipos que no poseian ningun
fragmento fueron clasificados como
susceptibles, excepto dos genotipos que
exhibieron porcentajes de severidad bajos
y es posible que sean portadores de otros
QTLs para este tipo de resistencia.
PALABRAS CLAVE: Triticum aestivurn

L., Fusarium graminearum, QTL 3BS,
Resistencia tipo Il.

SUMMARY: Inheritance of resistance
factors associated with Fusarium head
blight linked to chromosome 3BS of wheat
(Triticum aestivum L.)

Fusarium head blight (FHB) is one of the
most important fungal wheat (Triticum
aestivum L.) diseases worldwide. In this
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research work, a phenotypic analysis
was performed using the technique of
inoculation point under greenhouse
conditions, and the genotypic evaluation
was taken using primers associated with
QTL Qfhs.ndsu—3BS (type Il resistance)
and Qfhs.ifa—5A markers (type | resistance).
Genotypes that inherited a chromosomal
fragment of Qfhs.ndsu-3BS QTL could
be identified and were associated with

a resistance level. Thus, 64.3 % of the

genotypes that were carriers of QTL were
classified as resistant, while 67 %

of the genotypes that did not have any
fragments were classified as susceptible,
except 2 genotypes that exhibited

a low percentage of severity and may be
carriers of other QTLs for this type of
resistance.

KEYWORDS: Triticum aestivum L.,
Fusarium graminearum, QTL 3BS, Type Il
resistance.

Introduccion

El trigo pan (Triticum aestivum L.) es uno
de los cultivos de cereales mas importan-
tes del mundo, con un total de produccién
de mas de 600 millones de toneladas anua-
les (1). Su cantidad y calidad es afectada
cada afno por las enfermedades fungicas
que son las que prevalecen por su inciden-
cia en los afos y regiones humedas. Entre
ellas se puede destacar a la fusariosis de la
espiga (FE), que ha emergido como una de
las mas serias enfermedades fungicas (2).
El principal agente etioldgico de esta plaga
a escala mundial es Fusarium graminearum
Schwabe, cuya forma sexual es Gibberella
zeae Petch (3).

Este patdgeno es capaz de causar una
disminucién en el rendimiento del grano de
hasta un 50 % en condiciones de epidemias
severas y variedades susceptibles. Ademas
disminuye su calidad, que se ven afectados
en su tamano, poder y vigor germinativo (4);
a esto se le suma la produccioén por el paté-
geno de micotoxinas como Deoxinivalenol
(DON), lo que imposibilita la insercion de
estos granos en el sector alimenticio por su
efecto perjudicial para la salud de las per-
sonas (5).

Las actuales practicas agrondmicas y
aplicaciones quimicas han tenido un éxito
limitado en el control de la enfermedad, por
eso el desarrollo de genotipos resistentes
parece ser el enfoque méas practico y eco-
némico para obtener un medio ambiente
mas saludable y un control sostenible de la
plaga por largo plazo (6,7).

La resistencia genética a la FE es de
caracter cuantitativo y puede ser separada
en cinco categorias: el tipo |, resistencia a la
infeccién inicial; tipo I, resistencia a la pro-
pagacion de la infeccion; tipo lI; resistencia
a la infeccion del grano; tipo IV, tolerancia; y
tipo V, resistencia a la acumulacion de mico-
toxinas. No existe disponible una resistencia
completa, pero el tipo Il es el mas comun y
sencillo de evaluar (8). Un importante locus
de carécter cuantitativo (quantitave trait
locus o QTL) para este tipo de resistencia
deriva del cultivar chino Sumai 3 y se ubica
en el cromosoma 3BS, y se lo denomina
Qfhs.ndsu—3BS, que por si solo seria res-
ponsable del 24,8 al 60 % de la variabilidad
existente en la resistencia a FE (9). Este QTL
se ubica entre los marcadores microsaté-
lites Xgwm533 y Xgwm493 (9), y adicional-
mente se han identificado mediante mapeo



Navarro, L. y col. * Herencia de factores de resistencia... 13

fino de alta resolucion marcadores mole-
culares internos (10). La seleccion asistida
por marcadores (marker-assisted selec-
tion, MAS) ofrece las herramientas necesa-
rias para identificar, seleccionar y combinar
alelos favorables por medio de la seleccion
genotipica de manera de incrementar la efi-
ciencia de un programa de mejoramiento.
Los objetivos de este trabajo fueron:
a) determinar la presencia de marcado-
res moleculares asociados a factores de
resistencia, b) evaluar el comportamiento
a campo y determinar la resistencia a fusa-
riosis de la espiga tipo Il en invernaculo, c)
evaluar el impacto de la enfermedad en el
rendimiento y la calidad del grano.

Materiales y métodos

* Material vegetal

Se utilizaron 27 poblaciones avanzadas
F4 obtenidas mediante el cruzamiento de la
variedad Alsen con: variedades comerciales
como PROINTA molinero, PROINTA gau-
cho, ACA 223 y Klein Don Enrique; y lineas
del programa de mejoramiento genético de
INTA.

Cabe destacar que la variedad Alsen
posee a Sumai 3 como progenitor y es
portador de un fragmento del QTL Qfhs.
ndsu-3BS, amplificando solo el marca-
dor flanqueante Xgwm533. Veinte de estas
poblaciones fueron previamente seleccio-
nadas por poseer este marcador en hete-
rocigosis; y todas fueron llevadas a campo
donde se determind la presencia o ausen-
cia de la enfermedad por infeccién natural
dentro de una misma poblacién, y se selec-
cionaron al azar 5 espigas sanas y 5 espi-
gas enfermas, provenientes de diferentes
plantas. Cada espiga se siguié en forma
individual y eso permitié separar cada uno

de los cruzamientos en 2 grupos: espigas
sanas y espigas enfermas.

¢ Evaluacién del impacto en el peso y
ndmero de granos por espiga

Para evaluar el impacto de la enferme-
dad en el rendimiento, los granos de cada
una de las 270 espigas fueron contados y
pesados; y con estos valores se determind
el peso promedio de 1000 granos.

Los resultados fueron analizados por el
programa SAS (1989) (11) mediante el pro-
cedimiento ANOVA (Analisis de varianza) y
prueba de Duncan (test de rango mdltiple).

* Andlisis genotipico

Para realizar el seguimiento de los genoti-
pos previamente seleccionados, se analiza-
ron los marcadores moleculares flanquean-
tes Xgwm533 y Xgwm493, y el marcador
interno XSTS 3BS-66, para determinar con
mayor precision el fragmento cromosomico
heredado y los posibles eventos de recom-
binacion. También se evaluaron: el marca-
dor flanqueante Xgwm293 y el marcador
Xgwm129, interno al QTL Qfhs.ifa-5A ubi-
cado en el cromosoma 5A, asociado a la
resistencia tipo .

Se realizaron extracciones de ADN de
plantulas crecidas en oscuridad por 7 dias
segun la metodologia del CIMMYT para
extraccion de ADN de trigo y maiz (12), a
la cual se le adicion6 un paso de trata-
miento con ribonucleasa (ARNasa). Para
evaluar la calidad del ADN obtenido se rea-
lizaron corridas electroforéticas en geles de
agarosa al 0,8 % utilizando una cuba Wide
Mini — Sub Cell GT de Bio Rad®. Las reac-
ciones de PCR se realizaron en un volu-
men final de 10 ul. A 5 ul de ADN templado
(50-100 ng) proveniente de cada genotipo
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se le adicion6 1,85 ul de agua, 1 ul buffer
PCR 1x (KCI), 0,6 ul de MgCl, (1,5 mM),
0,8 ul dNTPs (10 mM), 0,3 ul de cada par
de cebadores (10 uM) y 0,15 ul de Tag ADN
polimerasa (5U/ul).

Se utilizd un termociclador MJ Research,
Inc. — PTC-100, empleando los cebadores
especificos Xgwm493 y Xgwm533 que flan-
quean el QTL Qfhs.ndsu-3BS y el marcador
interno XSTS3BS-66 (13). Y los cebadores
para los marcadores Xgwm129 y Xgwm293
asociados al QTL Qfhs.ifa—5A (13).

Los productos de cada amplificacion fue-
ron resueltos en geles de poliacrilamida al
6 %, en una cuba de electroforesis Sequi—
Gene GT de Bio Rad® en condiciones de vol-
taje constante (1500V) durante aproximada-
mente 90 min. Una vez terminada la corrida
electroforética, se procedid a la tincién del
gel con solucién de AgNO,, 1g/l y posterior
revelado con solucion de Na,CO,, 30 g/l.

* Andlisis fenotipico

Para evaluar la resistencia tipo Il en inver-
naculo se utilizd la técnica por inoculacion
puntual. El indculo consistié de aislamien-
tos patogénicos de Fusarium graminearum,
recolectados del campo a partir de espigas
de trigo infectadas con el hongo.

Para esto se sembraron 6 semillas de los
genotipos seleccionados, una vez que alcan-
zaron el periodo de floracién, cinco espigas
de cada genotipo fueron inoculadas con el
patégeno, mediante una aplicacion puntual.
Una pieza de algodén embebida en una sus-
pension de indculo (5x10*1x10° esporos/
mL de agua destilada) fue depositada entre
la espiguilla y el raquis de la espiga de una
flor correspondiente a una espiguilla ubi-
cada a 2/3 de distancia desde la base de
la espiga. Posteriormente, las espigas fue-

ron pulverizadas con agua y cubiertas con
una bolsa de polipropileno donde también
se colocd una pieza de algodon humede-
cida con agua, con el fin de incrementar la
humedad y favorecer los primeros estadios
de colonizacion del hongo. Estas fueron reti-
radas 48 horas luego y 15 dias post—inocu-
lacion se procede a la evaluacion de sinto-
mas utilizando una escala visual de Stack
y McMullen (1993) (14). De esta manera se
determiné el porcentaje de severidad, defi-
nido como el nimero de espiguillas infec-
tadas con respecto al nimero de espigui-
llas totales por espiga. Este porcentaje fue
promediado para cada genotipo y de esta
manera las plantas fueron clasificadas como
resistentes (R: 25 %), moderadamente resis-
tentes (MR: 25 — 50 %), moderadamente sus-
ceptibles (MS: 50 — 75 %) 6 susceptibles (S:
>75 %) (15).

Resultados y discusion

* Evaluacion del impacto en el peso y
namero de granos por espiga

La mayoria de los granos provenientes
de espigas enfermas exhibieron los sinto-
mas caracteristicos de la enfermedad; eran
de tamano menor, de superficie rugosa y
decolorados.

Adicionalmente, cabe destacar dos
lineas (892-1 y 897-1) que a pesar de
que las espigas fueron clasificadas como
sanas, por las observaciones realizadas a
campo, los granos presentaban los sinto-
mas caracteristicos de la infeccién, como
se observa en la Fotografia 1. Esto es de
vital importancia ya que estas semillas pue-
den contener ciertos niveles de micotoxinas
y que debido a no presentar sintomas visi-
bles en la espiga se subvalore la enferme-
dad cuando se realiza una seleccion visual.
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Fotografia 1. Comparacién de semillas provenientes de espigas sanas de los genotipos 892-1 (1) (a
la izquierda) y 8971 (2) (a la derecha).

En general, la enfermedad tuvo un bajo
impacto sobre el nimero de granos por
espiga, solo tres de las veintisiete lineas
examinadas mostraron una diferencia de

Figura 1. Porcentajes de disminucion del nimero

medias significativa de espigas sanas res-
pecto de las enfermas. En la Figura 1 se
muestran los porcentajes de disminucion
para cada una de las lineas evaluadas.

de semillas por espiga. Las barras resaltadas en

oscuro indican los valores con una diferencia de media significativa.
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En cambio, al analizar los valores de
los pesos de mil granos, se observa que
once de las veintisiete lineas dieron una
diferencia de medias significativa de espi-

gas sanas respecto de las enfermas. En la
Figura 2 se exhiben los porcentajes de dis-
minucion para este parametro en funcion de
las lineas evaluadas.

Figura 2. Porcentajes de disminucién del peso de mil granos. Las barras resaltadas en oscuro indican

los valores con una diferencia de media significativa.
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Estos resultados concuerdan con lo pub-
licado por Jiang et al. (2006) (16), que esta-
blece que la pérdida de rendimiento por
la enfermedad es debida méas a una dis-
minucién en el peso de las semillas que al
nimero de granos por espiga.

« Evaluacioén genotipica y fenotipica

Con respecto al andlisis molecular, en la
Fotografia 2 se muestran dos geles de polia-
crilamida al 6 % en los que se resuelven las
amplificaciones de los marcadores XSTS
3BS-66 (izquierda) y Xgwm533 (derecha).

Fotografia 2. Comparacion de semillas provenientes de espigas sanas de los genotipos 892-1 (1) (a

laizquierda) y 897-1 (2) (a la derecha). Gel de poliacrilamida al 6 % para marcadores en Qfhs.ndsu—

3BS. Resolucion de bandas de los marcadores XSTS 3BS-66 (izquierda) y Xgwm533 (derecha). A la

izquierda del marcador de peso molecular se ubica la amplificacion de Sumai 3 para ambos inicia-

dores y a su izquierda, la de Alsen. Cada banda se identifica con una letra: a corresponde al locus
Xgwm533.7; b corresponde a un alelo no asociado a la resistencia; ¢, locus Xgwm533.2; d, marca-
dor XSTS 3BS-66; e y f, formas alélicas del marcador XSTS 3BS-66.

El alelo asociado a la resistencia pertene-
ciente al marcador XSTS 3BS-66 tiene una
longitud de 192 pb (indicado con la letra d);
adicionalmente se observaron otras formas
alélicas, una banda de 185 pb (denotada
con la letra e) y otra de180 pb (expresada
con la letra f). Por otro lado el marcador
Xgwmb33, genera un alelo asociado a la
resistencia de 145 pb correspondiente al
locus Xgwm533.1 (denotado con la letra
a); Sumai 3 también amplifica una banda

entre 95 y 100 pb que corresponde al locus
Xgwmb33.2 (sehalada con la letra c). Ade-
mas, en algunos genotipos se produjo un
amplicéon de 119 pb correspondiente a un
alelo no asociado a la resistencia (indicada
con la letra b) (9).

Ninguno de los genotipos evaluados
amplificd para el marcador Xgwm493, indi-
cando que ninguno posee el QTL en el cro-
mosoma 3BS completo. Si bien la variedad
Alsen tampoco amplifica para este marca-
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dor, se realizd esta determinacion para veri-
ficar la posible procedencia de este micro-
satélite del otro progenitor involucrado en el
cruzamiento, ya que al momento de la eva-
luacién no se contd con este segundo pro-
genitor.

En cuanto al marcador Xgwm533, el 77 %
del material previamente seleccionado por
poseer este microsatélite amplificdé dando
la banda correspondiente al alelo de resis-
tencia. Adicionalmente, se comprobd que
todos estos genotipos también eran por-
tadores del marcador STS 3BS-66 al igual
que Alsen, indicando que existe una ele-
vada probabilidad de que el material haya
heredado todo el fragmento del QTL del
que es portador esta variedad.

La presencia de este QTL de resistencia
no determind una diferencia entre plantas
sanas y enfermas, ya que los marcadores
se presentaron en proporciones similares
en ambos grupos. Hay que tener en cuenta
que a pesar de que los genotipos sean por-
tadores del QTL analizado pueden igual-
mente presentar ciertos niveles de infeccién
ya que no existe disponible en la actuali-
dad una resistencia completa para este tipo
de patologia. Asimismo, cabe resaltar que
esta clasificacion fue obtenida en base a la
observacion de sintomas durante su evalua-
cién a campo (bajo infeccién natural) y que
en estos casos se ponen en juego nume-
rosos factores que hacen que aumente la
variabilidad existente en este tipo de rasgo.
También hay que tener en cuenta los posi-
bles efectos pleiotropicos de la morfologia
vegetal que le puedan conferir a la planta
un mecanismo de escape y que puedan

ser confundidos con una resistencia gené-
tica verdadera (16). Por estas razones se
hace necesaria una adecuada caracteriza-
cién fenotipica para lograr una mejor aso-
ciacién entre la expresion de la enfermedad
y el nivel de resistencia genética.

Lamentablemente, no se lograron obtener
todos los valores de los porcentajes de seve-
ridad ya que la mayoria de las plantas pro-
venientes de semillas enfermas tuvieron difi-
cultades para desarrollarse; a pesar de que
germinaron, lo hicieron formando una plantula
muy débil y de menor vigor, razén por la cual
no pudieron generar una planta de caracte-
risticas fisiolégicas optimas que le permitan
cumplir con un ciclo de vida completo.

En la Tabla 1 se muestran los valores pro-
medios de los porcentajes de severidad y
la presencia o no del fragmento del QTL en
el cromosoma 3BS asociado a este rasgo
fenotipico. Se puede observar que los tes-
tigos resistentes (Sumai 3 y Alsen) presen-
taron porcentajes bajos mientras que el tes-
tigo susceptible (Molinero) exhibid un valor
elevado.

Hay que destacar el caso de los geno-
tipos derivados del cruzamiento 859-5, en
los cuales no se observé una diferencia
importante en los porcentajes fenotipicos,
siendo para el caso en que no posee nin-
gun marcador un valor levemente menor
(25,8 %)(Genotipo 1) que para el caso que
posee ambos (34,2 %) (Genotipo 2). Esto
puede deberse a la presencia de otros
QTLs para resistencia tipo Il que no se
encuentren asociados al cromosoma 3BS
y que debido a su caracter aditivo le haya
conferido un nivel de resistencia elevado.
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Tabla 1. Porcentaje de severidad y marcadores asociados a resistencia tipo Il de genotipos de plantas
enfermas, plantas sanas y testigos.

Plantas enfermas

Cruzamiento  Genotipo  Severidad Xgwms33 +
STS3B-66
899-1 2 10,5 Si
899-5 1 21,6 Si
859-5 1 25,8 No
897-3 1 32,6 Si
855-5 1 98 No
Plantas sanas
Cruzamiento Genotipo | Severidad Xgwms33 +
STS3B-66
897-1 2 2,8 Si
892-1 1 8,67 Si
853-1 4 7 Si
863-3 1 7 Si
862-1 1 8,4 Si
853-4 1 12,25 Si
855-3 5 12,6 Si
899-5 2 21,2 Si
855-1 1 24,2 No
859-5 1 26 Si
855-5 3 32,8 Si
859-5 2 34,2 Si
899-1 2 39,4 No
857-4 1 43,2 No
899-1 1 45 Si
853-5 1 59 No
853-1 1 75,8 No
857-2 2 85,8 No
855-3 1 89,75 No
857-5 1 100 No
857-1 1 100 No
Testigos
Tipo Variedad Severidad Xgwms33 +
STS3B-66
Susceptible MOLINERO 72,2 No
Resistente SUMAI 3 16,5 Si

Resistente ALSEN 9,8 Si
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En la Figura 3 se observan los porcen-
tajes de severidad discriminando aque-
llas lineas que poseian ambos marcadores
en el cromosoma 3BS (resaltadas en gris
oscuro) y las que no poseian ninguno (en

19

gris claro), también se incluyeron los valores
de los testigos Molinero (ninguin marcador),
Alsen (Xgwm533 y XSTS 3BS-66) y Sumai 3
(Xgwm533, XSTS 3BS-66 y Xgwm493).

Figura 3. Porcentajes de severidades. Genotipos que no poseen marcadores (gris claro), que poseen
dos para resistencia tipo Il (gris oscuro) y testigos; susceptible (Molinero) y resistentes (Alsen'y Sumai 3).
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Se puede advertir claramente una aso-
ciacion entre la presencia del fragmento
del QTL en el cromosoma 3BS y los por-
centajes de severidad, distinguiendo que
aquellos genotipos que no poseian ningun
marcador registraban los valores mas altos
alcanzando en los casos mas extremos
hasta un 100 % de severidad. De este mate-
rial que no amplificd para ningln marca-
dor, casi el 67 % fue clasificado como sus-
ceptible. Mientras que para aquellos que
eran portadores de ambos marcadores se
obtuvieron los porcentajes mas bajos los
cuales nunca superaron el 45 % de seve-
ridad, siendo el 64,3 % de éstas clasifica-
das como resistentes y para ciertos geno-
tipos este porcentaje fenotipico fue incluso
menor al observado para la variedad Alsen.
Asimismo, esta Ultima exhibid un nivel de

severidad menor al registrado para Sumai
3 a pesar de que soélo posee un fragmento
del QTL, lo que hace éptima su utilizaciéon
en programas de cruzamiento como fuente
de resistencia.

Para tener un mejor entendimiento del
comportamiento de la resistencia a campo,
se decidié utilizar marcadores para eva-
luar la resistencia a la penetracion del
hongo (tipo I). Para ello, se evalud el mar-
cador flanqueante Xgwm293 y el marcador
Xgwm129, interno al QTL Qfhs.ifa—5A ubi-
cado en el cromosoma 5A.

En la Fotografia 3 se observa el patron
de bandas de las amplificaciones obteni-
das para el marcador interno Xgwm129 a
la izquierda y para el marcador flanqueante
Xgwm293 a la derecha.
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Fotografia 2. Gel de poliacrilamida al 6 % para marcadores en Qfhs.ifa—5A. Resolucion de bandas

para el marcador molecular Xgwm129 (derecha), a la izquierda del marcador de peso molecular se

ubica la variedad Alsen, y Xgwm?293 (izquierda). Cada amplicon fue identificado con una letra: k,

banda asociada a la resistencia; j, alelo del marcador Xgwm129 que no se encuentra asociado a la

resistencia; g, alelo de resistencia de Xgwm293 y h, alelo no asociado a la resistencia.

El amplicon asociado a la resistencia
para el marcador interno, tiene una longitud
entre 220 y 230 pb (denotado con la letra
k) y un alelo de 215 pb (representado con
la letra j). En cuanto al marcador Xgwm293,
amplifica un alelo de resistencia de 208 pb
(indicado con la letra g) ademas amplifica
otro alelo de 195 pb (denotado con la letra
h) no asociado a la resistencia.

El' marcador molecular Xgwm129 se
encontrd en la mayoria de los genotipos
evaluados, presenciandose en 250 de los
270 genotipos totales. Sin embargo no se
vio este mismo patréon para el marcador
flanqueante Xgwmn293, amplificando el
alelo de resistencia en solo cuatro lineas
que adicionalmente eran portadoras del
marcador interno.

Debido a que Alsen es portador de
ambos marcadores, se puede decir que en
esta poblacién hubo procesos de recombi-

nacion internos ubicados entre estos dos
microsatélites. Hay que destacar que estos
resultados no concuerdan con lo publicado
por Buerstmayr et al. (2009) (17) que ase-
gura que en este sector cromosémico se
haya altamente suprimida la recombinacién.

La presencia de este QTL de resisten-
cia tampoco determiné las diferencias entre
plantas sanas y enfermas, ya que los mar-
cadores se distribuyeron uniformemente
entre ambos grupos. Asimismo, no se pudo
encontrar una asociaciéon entre la presen-
cia de estos marcadores y los porcentajes
fenotipicos para la resistencia tipo Il. Esto
concuerda con lo publicado por Buerstmay
et al. (2003) (18) el cual establece que la
presencia del QTL Qfhs.ifa—5A muestra un
efecto considerablemente menor en com-
paraciéon al observado para el QTL Qfhs.
ndsu-3BS luego de realizar el método de
inoculacion puntual.
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Conclusiones

Para el material vegetal evaluado, la fusa-
riosis de la espiga tiene un mayor impacto
en el llenado del grano que en el nlmero de
semillas por espiga.

La variedad Alsen es una buena fuente
de resistencia genética tipo Il para la fusa-
riosis de la espiga. El fragmento del QTL
Qrfhs.ndsu-3BS del que es portador esta
variedad explica gran parte de la resisten-
cia tipo Il, constituyendo una herramienta
Util para la seleccion asistida por marcado-
res. Ademas, no se observa una recombi-
nacion entre los marcadores XSTS 3B8S-66
y Xgwmb33.

Es posible la recombinacion interna entre
los marcadores moleculares Xgwm129 vy
Xgwm293 del cromosoma 5A.

Nota

1. Parte del trabajo fue publicada en: “Herencia
de factores de resistencia asociados a fusariosis
de la espiga ligados al cromosoma 3BS de trigo
(Triticum aestivum L.)". XIl Encuentro de Jovenes
Investigadores de la UNL y Il Encuentro de Jéve-
nes Investigadores de Universidades de Santa
Fe. Santa Fe, 2008.
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