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La fusariosis de la espiga de trigo (FET), causada por Fusarium graminearum, genera pérdidas en el rendimiento y dificulta la comercialización por acumulación de toxinas que impiden el consumo. La resistencia a FET es un carácter de herencia compleja. La infección es influenciada por la humedad y la temperatura del ambiente durante la floración. La resistencia de las variedades cultivadas de trigo candeal es muy limitada. La línea recombinante cromosómica endocriada LDN(Dic-3A)10, derivada de T. turgidum var. durum Langdon introgresada con un segmento del cromosoma 3A de T. dicoccoides, presenta promisorios niveles de resistencia.  El contacto con el agente patógeno induciría la expresión de genes responsables de dicha resistencia. El objetivo fue analizar los patrones de expresión de genes en LDN(Dic-3A)10 en respuesta a la inoculación artificial con F. graminearum mediante ADNc-AFLP. Las infecciones artificiales se realizaron en invernáculo en el estadio de antesis temprana. Espigas inoculadas con medio de cultivo estéril fueron tomadas como control. Adicionalmente, el ensayo se realizó en el genotipo Langdon. El ARN total de espigas fue extraído a 6 y 72 hs post-inoculación y seguidamente se realizó la síntesis de ADNc. Para obtener los perfiles de ADNc-AFLP las muestras de ADNc fueron digeridas con las enzimas PstI y MseI, y luego de ligar los adaptadores, se realizó la preamplificación no selectiva (PstI+0, MseI+0) y la amplificación selectiva (PstI+CG, MseI+CG). En LDN(Dic-3A)10, el 22% de las bandas resultaron diferenciales a las 6 hs post-inoculación y el 70% a las 72 hs. Adicionalmente, el genotipo Langdon mostró cambios en el patrón de expresión inducidos por el patógeno. Sin embargo, se observó expresión diferencial de genes entre el genotipo resistente y el susceptible que serían potenciales responsables de la resistencia. El clonado y secuenciación de las bandas de amplificación diferenciales, revelará la identidad de los genes implicados.
