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RESUMEN 

 

 

En México, el área de cultivo de tabaco se ha mantenido estable por una década, donde los 

principales productores son Nayarit, Chiapas y Veracruz. El tabaco es atacado por enfermedades 

ocasionadas por microorganismos patógenos en donde el moho azul destaca por ser la principal 

enfermedad de este cultivo. Peronospora tabacina, causante del moho azul del tabaco 

históricamente ha causado pérdidas de millones de dólares a los productores de este cultivo. Es por 

ello que en la presente investigación se utilizó la técnica de PCR para la amplificación de 

microsatélites moleculares de ADN para determinar si existe diversidad genética en aislados de P. 

tabacina distribuidas en las principales regiones tabacaleras del país; así como, determinar el 

proceso de infección de P. tabacina en plantas de tabaco, mediante el uso de técnicas histológicas. 

Se identificó a este oomiceto morfológica y molecularmente para el estudio de la diversidad 

genética. Los aislados fueron analizados mediante PCR utilizando 12 pares de primers para la 

amplificación de los microsatélites de dichas cepas. Se realizó la secuenciación de los 

microsatélites amplificados y las secuencias consenso obtenidas fueron comparadas con las 

secuencias depositadas en la base de datos del GenBank.  En los 20 aislados evaluados en este 

estudio, las secuencias (100%) de los microsatélites comprendían regiones de dinucleótidos, la 

mayoría correspondientes a motivos o estructuras repetidas (GT)n o variaciones (TG)n, también se 

visualizaron motivos (AC)n, (CA)n, (AT)n y (AG)n. Con los datos obtenidos se determinó que los 

aislados de P. tabacina presentes en los campos de tabaco de los principales estados productores 

en México son genéticamente homogéneas, ya que se observó la amplificación de los microsatélites 

de referencia en los 20 aislados evaluados en este estudio. Respecto al estudio de histopatología, 

se observó la presencia de esporangiosporas adheridas a la cutícula de la hoja entre 2 y 48 horas 

después de la inoculación (hdi); las cuales fueron capaces de germinar a partir de los 4 días. La 

penetración del patógeno en la parte interna de los tejidos de las hojas, fue directa por medio de 

apresorios, a las 96 hdi. Las primeras hifas de infección emergieron entre las 96-120 hdi y entre 

168 y 192 hdi se desarrollaron hifas intracelulares que colonizaron el interior de los tejidos 

provocando ruptura celular en parénquimas lagunar y clorofílico; así como en cloroplastos, haces 

vasculares y células epidérmicas. El patógeno completó su ciclo de infección al producir oosporas 

y esporangios, considerándose una fuente de inóculo para la infección de nuevos tejidos. 
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ABSTRACT 

 

 

In Mexico, the tobacco growing area has remained stable for a decade, with Nayarit, 

Chiapas and Veracruz being the main producers. Tobacco is attacked by diseases caused by 

pathogenic microorganisms where blue mold stands out as the main disease of this crop. 

Peronospora tabacina, which causes tobacco blue mold, has historically caused losses of millions 

of dollars to tobacco growers. For this reason, in the present research, the PCR technique was used 

for the amplification of DNA molecular microsatellites to determine if there is genetic diversity in 

isolates of P. tabacina distributed in the main tobacco growing regions of the country; as well as 

to determine the infection process of P. tabacina in tobacco plants, using histological techniques. 

This oomycete was identified morphologically and molecularly for the study of genetic diversity. 

The isolates were analyzed by PCR using 12 pairs of primers for the amplification of microsatellites 

of these strains. The amplified microsatellites were sequenced and the consensus sequences 

obtained were compared with the sequences deposited in the GenBank database. In the 20 isolates 

evaluated in this study, the sequences (100%) of the microsatellites comprised dinucleotide 

regions, the majority corresponding to motifs or repeated structures (GT)n or variations (TG)n, 

motifs (AC)n, (CA)n, (AT)n and (AG)n were also visualized. With the data obtained, it was 

determined that the P. tabacina isolates present in the tobacco fields of the main tobacco-producing 

states in Mexico are genetically homogeneous, since amplification of the reference microsatellites 

was observed in the 20 isolates evaluated in this study. Regarding the histopathology study, the 

presence of sporangiospores adhered to the leaf cuticle was observed between 2 and 48 hours after 

inoculation (hdi); these were able to germinate after 4 days. The penetration of the pathogen into 

the internal part of the leaf tissues was direct by means of appressoria at 96 hdi. The first hyphae 

of infection emerged between 96-120 hdi and between 168 and 192 hdi intracellular hyphae 

developed and colonized the interior of the tissues, causing cellular rupture in the lacunar and 

chlorophyll parenchyma, as well as in chloroplasts, vascular bundles and epidermal cells. The 

pathogen completed its infection cycle by producing oospores and sporangia, being considered a 

source of inoculum for the infection of new tissues. 

 

Key words: Molecular microsatellites, Histopathology, Intracellular hyphae, Sporangiospores. 
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1. SINOPSIS 

 

 

1.1. Justificación 

 

 

El tabaco (Nicotiana tabacum L.) se cultiva en todo el mundo en alrededor de 124 países entre los 

que podemos mencionar a Brasil, China, Estados Unidos, Canadá, Argentina, Cuba, Guatemala e 

India; constituyendo una importante fuente de divisas para su economía. El tabaco es un cultivo de 

gran importancia ya que genera beneficios económicos y sociales por las exportaciones y fuentes 

de trabajo tanto en el área rural como en la urbana; además, en algunos países de ingresos bajos y 

medianos, muchos agricultores y funcionarios gubernamentales ven al tabaco como un cultivo 

comercial que puede generar crecimiento económico. En algunas áreas, los agricultores pueden 

optar por cultivar tabaco en lugar de alimentos debido a la rentabilidad de este cultivo. El tabaco 

es considerado como la planta no comestible más cultivada en el mundo y en muchos países 

constituye un instrumento de gran importancia en términos de política financiera y económica. En 

México, en el mes de mayo se obtiene la mayor producción de tabaco, con 43% de la producción 

nacional anual. El área de cultivo se ha mantenido estable por una década representando en 

promedio el 0.04% del área total de cultivo. En 2008 se sembraron 5,900 hectáreas de tabaco, la 

cual aumentó a 6,600 en 2018. La producción de tabaco ha ido en aumento ya que en 2018 se 

obtuvieron 15,181 toneladas, incrementándose en un 32% con respecto al año 2008. En 2018 

México ocupó la posición número 7 como productor en América Latina y para 2019, este cultivo 

tuvo un incremento en producción del 11%. Los principales estados productores de tabaco en 

México son Nayarit, Chiapas y Veracruz, siendo el primero el estado líder en producción de tabaco, 

cuyos productores recibieron más de 37 mil 700 pesos por tonelada. Como todo cultivo, el tabaco 

es atacado por una serie de plagas y enfermedades, siendo la más importante el Moho Azul, 

enfermedad causada por Peronospora tabacina Adam. El moho azul ha sido considerado como 

una enfermedad potencialmente catastrófica para este cultivo, ya que en 1979 causó pérdidas 

superiores a los $240,000,000 en los EE. UU. y Canadá. En 1980, Cuba sufrió graves pérdidas 

debido a esta enfermedad que destruyó un 90% de las plantaciones, lo que llevó al cierre temporal 

de fábricas de puros en ese país, dejando sin trabajo a 26,000 personas.  
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Peronospora tabacina es el oomiceto más destructivo del tabaco a nivel mundial y en México se 

encuentra ampliamente distribuido; sin embargo, su diversidad genética poblacional a nivel 

nacional e internacional ha sido poco estudiada; aunado a esto, el proceso infectivo de esta 

enfermedad solo se ha abordado mínimamente. Por lo anterior, este estudio se planteó determinar 

la variabilidad genética poblacional de P. tabacina con el uso de marcadores moleculares y conocer 

el proceso de la enfermedad mediante el uso de técnicas histológicas. 

 

 

1.2. Antecedentes 

 

 

1.2.1 Importancia Económica del Cultivo del Tabaco 

 

 

El tabaco (Nicotiana tabacum L.) se cultiva en aproximadamente 124 países 

(http://tobaccoatlas.org/topic/growing/) y se considera un cultivo comercial importante para la 

economía agrícola de dichos países. Particularmente, en las naciones en desarrollo de Asia y África 

(Nowicki et al., 2021) se considera al tabaco el cultivo comercial principal, como parte de una 

estrategia agrícola diversificada (Monge, 2012). En 2009, China cultivó alrededor del 38-42% del 

tabaco mundial, mientras que la India, Estados Unidos y Brasil produjeron juntos 

aproximadamente el 25%, y Turquía, Zimbabue, Indonesia, Italia, Grecia, Malawi y Argentina otro 

15%. Grecia, Malawi y Argentina cultivan un 15% más. Estos 11 países producen casi el 80% de 

la producción mundial de tabaco, con pequeñas cantidades cultivadas en otros 70 países en 

desarrollo. Brasil es el segundo productor más grande de tabaco a nivel mundial. Colombia y 

Venezuela también son cultivadores importantes. En el 34% restante, Turquía, Zimbabue y 

Argentina desempeñan un papel significativo (Monge, 2012). El tabaco, representa beneficios 

económicos y sociales generados tanto por las exportaciones de las mismas como por la creación 

de fuentes de trabajo tanto en el área rural como en la urbana. Debido a lo anterior, su producción 

es una actividad relevante en varias partes del mundo, como Brasil, China, EE. UU. e India (Figura 

1).  

 

http://tobaccoatlas.org/topic/growing/
http://www.scielo.sa.cr/cgi-bin/wxis.exe/iah/?IsisScript=iah/iah.xis&base=article%5Edlibrary&format=iso.pft&lang=i&nextAction=lnk&indexSearch=AU&exprSearch=MONGE+BONILLA,+M.+CECILIA
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Figura1. La economía del tabaco y su consumo en la India. Informe elaborado para el Banco 

Mundial, 2007. 

 

 

Los países en desarrollo con una balanza comercial de hojas de tabaco positiva (exportadores netos) 

son:  Argentina, Brasil, Chile, Colombia, Guatemala, India, Kenia, Macedonia, Malawi, México, 

Mozambique, Tanzania, Tailandia, Turquía y Zimbabue. En estos países, la ganancia bruta del 

cultivo es significativa (The economics of tobacco use & tobacco control in the developing world. 

2003).  

 

En México, en 2008 se dedicaban 5,900 hectáreas para la siembra de tabaco, la cual aumentó a 

6,600 hectáreas en 2018 (SIAP, 2023). En ese año, la producción de tabaco fue de 15,181 toneladas, 

con un incremento de 32% con respecto a 2008, ocupando la posición número 7 entre los 

principales productores de América, por detrás de Brasil, Estados Unidos, Argentina, Cuba, 

Guatemala y Canadá.  

 

De acuerdo con información del Servicio de Información Agroalimentaria y Pesquera (SIAP), en 

2019, el tabaco tuvo un incremento en su producción del 11%, resultado de un mayor rendimiento 

en Nayarit, estado líder en producción de tabaco en México, en donde la mayor producción se 

obtiene durante el mes de mayo aportando alrededor de 43% de la producción nacional anual, 

seguido a por Veracruz. En ese año, los agricultores de Nayarit recibieron más de 37 mil 700 pesos 

por tonelada (https://www.gob.mx/conasama/documentos/dia-mundial-sin-tabaco-

2024?idiom=es). Por otro lado, en ciertas regiones del país se puede intensificar la siembra de 

https://www.gob.mx/siap/
https://www.gob.mx/conasama/documentos/dia-mundial-sin-tabaco-2024?idiom=es
https://www.gob.mx/conasama/documentos/dia-mundial-sin-tabaco-2024?idiom=es
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tabaco debido a que cuentan con las condiciones óptimas para su producción, como en el caso de 

los estados de Sinaloa, Nuevo León y Tamaulipas. De acuerdo con el Atlas agroalimentario 2012-

2018, en México la superficie con plantaciones de tabaco tiene un rendimiento superior al promedio 

internacional, siendo los meses de marzo a mayo cuando se corta la mayor cantidad de hojas en el 

país (SIAP). 

 

 

1.2.2 Usos y Propiedades del Cultivo del Tabaco 

 

 

El cultivo de tabaco en México tiene una importancia económica y cultural, ya que éste es uno de 

los productos agrícolas no alimenticios más importantes. Esta planta tiene como principal sustancia 

activa a la nicotina y la mayor parte de la producción está destinada a la fabricación de cigarros. 

Las hojas se curan y utilizan para fabricar productos tales como puros y tabaco para pipa o bien 

tabaco para mascar (Figura 2). Las hojas también se usan en la elaboración de algunos remedios 

medicinales. Las mejores marcas de puros y cigarros se hacen con tabaco que cumple con 

características como tamaño, coloración, textura, elasticidad, grosor de la vena principal y aroma. 

En 2017, México produjo 17.2 mil toneladas de tabaco. 

 

 

 
Figura 2. Proceso de secado o pérdida de agua en hojas de tabaco. 

 

https://nube.siap.gob.mx/gobmx_publicaciones_siap/pag/2018/Atlas-Agroalimentario-2018
https://nube.siap.gob.mx/gobmx_publicaciones_siap/pag/2018/Atlas-Agroalimentario-2018
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El tabaco se cultiva en condiciones climáticas específicas, prefiriendo temperaturas entre 18 y 28°C 

y prefiere las tierras de francas a sueltas, profundas, que no se encharquen y que sean fértiles, ya 

que este cultivo es sensible a una humedad elevada en el terreno lo que provocaría un desarrollo 

pobre del mismo y, en general, es preferible un déficit a un exceso de agua. El pH más apropiado 

para el cultivo de tabaco es de neutro a ligeramente ácido. Este cultivo genera empleo directo, 

especialmente en municipios como San Andrés Tuxtla, Veracruz, y Tepic, Nayarit (Figura 3). 

(https://www.gob.mx/siap/articulos/tabaco-nicotiana-tabacum-l-usos-y-propiedades?idiom=es). 

 

 

 
Figura 3. Nayarit, Veracruz y Chiapas, principales estados productores de tabaco en México 

(SIAP, 2023). 

 

 

La planta en su total desarrollo mide de 1 a 3 m de altura. Su sistema radicular es penetrante, aunque 

la mayoría de las raíces finas se encuentran en el horizonte más fértil. Produce entre 10 y 20 hojas 

grandes, las cuales pueden ser lanceoladas, alternas, sentadas o pecioladas. La siembra se realiza 

por trasplante de forma manual o con máquina trasplantadora a 15 cm entre planta. Las minúsculas 

semillas de la planta del tabaco se tratan durante 45 días y se plantan en fila recta (Figura 4). 

 

 

https://www.gob.mx/siap/articulos/tabaco-nicotiana-tabacum-l-usos-y-propiedades?idiom=es
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Figura 4. Cultivo de tabaco bajo condiciones de campo abierto en el estado de Nayarit. 

 

 

1.2.3 Clasificación Taxonómica del Tabaco 

 

 

El tabaco pertenece a la familia de las solanáceas (Cuadro 1) y su clasificación taxonómica es la 

siguiente: 

 

 

Cuadro 1. Clasificación taxonómica del tabaco. 

Clasificación Nombre 

Reino Plantae 

División Magnoliophyta 

Clase Magnoliopsida 

Orden Solanales 

Familia Solanaceae 

Género Nicotiana 

Especie Nicotiana tabacum L. 

 

 

1.2.4 Enfermedades que Afectan al Cultivo de Tabaco 

 

 

Al igual que otros cultivos, el tabaco es susceptible al daño causado por enfermedades ocasionadas 
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por patógenos infecciosos los cuales pueden ser pertenecientes al grupo de los hongos, bacterias, 

nemátodos, virus y oomicetos. Dos enfermedades inducidas por hongos son: el Virus del mosaico 

del tabaco (TMV) y la Pudrición negra de la raíz (Thielaviopsis basicola). algunos Nematodos 

agalladores (Meloidogyne spp.), la Mancha angular de la hoja (Pseudomonas syringae pv. tabaci) 

y el Moho azul del tabaco (Peronospora tabacina), el cual es un patógeno perteneciente al grupo 

de los oomicetos que afecta principalmente a las hojas, causando manchas amarillas en el haz y 

esporulación azulada en el envés. Es especialmente problemático en condiciones de alta humedad 

relativa. Los oomicetos biotróficos de las plantas, como es el caso de P. tabacina, causan 

importantes problemas en la producción, pérdidas económicas en la agricultura moderna, ya que 

estos presentan una alta variabilidad genética y una rápida adaptación para su sobrevivencia 

(Latijnhouwers et al., 2003). 

 

 

1.2.5 Importancia de los Oomicetos 

 

 

Los oomicetos comprenden más de 2000 especies, con una amplia gama de estilos de vida 

encontrándose en casi todos los ecosistemas, colonizando eficientemente la materia orgánica en 

descomposición, así como, en hospedantes vivos y, además juegan importantes roles ecológicos 

como saprótrofos y patógenos (Thines, 2014). Muchas especies de oomicetos son responsables de 

enormes pérdidas económicas y representan una gran amenaza para la seguridad alimentaria, éstos 

son responsables de causar alrededor del 20% de pérdidas anuales a nivel mundial. A diferencia de 

los hongos, los oomicetos son diploides durante la mayor parte de su ciclo de vida y, por lo tanto, 

tienen potencial para propagarse como clones heterocigotos. La mayoría de las especies conocidas 

de oomicetos causan moho suave y tienen estilo de vida como biótrofos obligados, ya que dependen 

completamente de su huésped para la supervivencia y utilizan los metabolitos proporcionados por 

sus hospederos. De este grupo, con más de 800 especies, alrededor de 500 pertenecen al género 

Peronospora (Thines 2014; Thines y Choi 2016). 
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1.2.6 Clasificación Taxonómica de Peronospora tabacina 

 

 

Los oomicetos se han clasificado tradicionalmente dentro de la micología; sin embargo, datos 

ultraestructurales, bioquímicos y filogenéticos moleculares demuestran que no están relacionados 

con los hongos verdaderos (Reino Fungi), sino que pertenecen al Reino Chromista (Straminipila), 

que también contiene las algas cromistas (heterokont) (Voglmayr, 2008). El agente patógeno del 

moho azul pertenece a la clase Oomycetes, Orden Peronosporales y Familia Peronosporaceae 

(Voglmayr, 2008). Las filogenias moleculares que utilizan datos del espaciador transcrito interno 

(ITS) no solo confirman un concepto de especie bastante limitado en Peronospora, sino que 

también ayudan a aclarar la atribución de especies (Voglmayr, 2008). Este patógeno del mildiú 

velloso de las solanáceas se describió originalmente a partir de un Hyoscyamus sp. en 

Czechoslovakia en 1859, como Peronospora effusa var. hyoscyami. En 1863, de Bary la elevó al 

rango de especie, como P. hyoscyami de Bary. En 1933, Adam propuso el nombre de P. tabacina 

para el moho azul de Nicotiana tabacum (tabaco) y otras Nicotiana spp., pero reconoció que había 

pocas diferencias morfológicas con respecto a P. hyoscyami. El análisis de una muestra más amplia 

de aislados no reveló diferencias morfológicas entre P. hyoscyami y P. tabacina, por lo que se 

consideró a P. tabacina como un sinónimo del nombre anterior P. hyoscyami. No obstante, el 

nombre P. tabacina ha seguido apareciendo en la literatura (Voglmayr, 2008; Borrás-Hidalgo et 

al., 2010). 

 

 

Cuadro 2. Clasificación taxonómica de Peronospora tabacina. 

Clasificación Nombre 

Reino Chromista (Straminipila) 

Filo Oomycota 

División Eumycota 

Subdivisión  Mastigomycotin 

Clase Oomycetes 

Orden Peronosporales 

Familia Peronosporaceae 

Género Peronospora 

Especie Peronospora tabacina 
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1.2.7 Peronospora tabacina, causante del Moho Azul del Tabaco 

 

 

El patógeno Peronospora tabacina D. B. Adam es un microorganismo parásito obligado de plantas 

de tabaco (Nicotiana tabacum L) que causa una enfermedad foliar comúnmente conocida como 

moho azul, la cual es considerada como una de las enfermedades más destructivas de este cultivo 

debido a que causa pérdidas por cientos de millones de dólares (Lucas, 1980; Nesmith, 1984) en 

América, Europa sudoriental y Oriente Medio. Durante los últimos 10 años, las pérdidas por el 

moho azul del tabaco “Burley”, tan sólo en Kentucky, E.E.U.U., se ha estimado en 350 millones 

de dólares (Heist et al., 2002). Esta enfermedad se notificó por primera vez en zonas tabacaleras 

de Australia durante el siglo XIX (Cooke, 1891). Las epidemias de moho azul han causado pérdidas 

anuales superiores a 200 millones de dólares en Norteamérica (Heist et al., 2002; Lucas, 1980; 

Nesmith, 1984), mientras que, en Cuba la enfermedad causó graves pérdidas entre 1978 y 1980 

(Pérez et al., 2003).  

 

 

1.2.7.1 Síntomas del moho azul del tabaco. El patógeno es capaz de infectar plantas de tabaco en 

todo el mundo durante todo el período vegetativo (incluida la producción de plántulas para 

trasplante) y puede propagarse rápidamente cuando las condiciones climáticas son óptimas o 

favorables para su desarrollo (Main, 1991). Los climas nublados y frescos favorecen el desarrollo 

de la enfermedad y ésta puede provocar la destrucción total de la cosecha (Lucas, 1980). Plántulas 

pequeñas, en semilleros, con hojas de menos de 2 cm de diámetro, que pequeños manchones de 

plántulas muertas o casi muertas aún con hojas erectas son indicio de la enfermedad (Lucas, 1980; 

Wolf et al., 1934). Después de 7-10 días, cuando el oomiceto ha producido suficiente inoculo, se 

puede producir una epidemia general y todo el semillero puede verse afectado. En plantas adultas, 

las hojas pueden permanecer con apariencia normal durante 1-2 días antes de que estas empiecen 

a morir. El patógeno suele causar lesiones en las superficies superiores o haz de las hojas infectadas 

en forma de manchas amarillas, las cuales son bien definidas o localizadas. Estas manchas 

regularmente se unen para formar áreas necróticas de color marrón claro llegando a destruir las 

hojas del cultivo por completo. Las plantas más viejas, con hojas de hasta 4 cm, presentan un moho 

de tono gris a azulado en la superficie inferior o envés de la hoja. Las hojas enfermas pueden 
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retorcerse o doblarse hacia arriba. En estos casos, el color azulado de las plantas enfermas se vuelve 

muy llamativo, especialmente en condiciones húmedas, cuando la esporulación es abundante; de 

ahí el nombre de la enfermedad: moho azul del tabaco. P. tabacina es capaz de infectar a la planta 

sistémicamente, en donde la decoloración vascular en el interior de los tallos es evidente, 

observándose un retraso parcial o total en el crecimiento de la planta (Lucas, 1980; Reuveni et al., 

1986). Si esto ocurre cerca de la base del tallo, las plantas se pueden partir. Este patógeno es capaz 

de ocasionar enfermedad en cualquier etapa fenológica del cultivo. 

 

La dispersión del patógeno de una planta a otra ocurre por medio de sus esporas asexuales 

conocidas como esporangiosporas o esporangios, las cuales se producen en la superficie de las 

hojas infectadas y son arrastradas por el viento (Aylor et al., 1982). La infección resultante de la 

colonización del patógeno, típicamente se presenta en las plantas como lesiones foliares 

localizadas, aunque también puede afectar a las plantas en forma sistémica a través del sistema 

vascular (Lucas, 1980; Reuveni et al., 1985; Reuveni et al., 1986). Las condiciones de humedad 

relativa superior al 95%, temperatura en un rango de 18 a 23°C y un periodo de oscuridad favorecen 

la esporulación de P. tabacina sobre las hojas infectadas (Wolf, et al., 1934).  

 

 

1.2.7.2 Ciclo de la enfermedad. El patógeno es un parásito biotrófico obligado y produce tanto 

esporangióforos como oosporas. Los esporangios o esporangiosporas son hialinos y en forma de 

limón (15 x 25 µm) y nacen en el esporangióforo. Los esporangióforos son dicotómicamente 

ramificados, que terminan en curvas y tienen ápices agudos, éstos emergen a través de los estomas 

en el envés de las hojas en gran número y varían de 400 a 750 µm de longitud, son frágiles y de 

corta duración ya que son sensibles a la luz ultravioleta y cuando son liberados, la exposición a la 

luz solar directa puede eliminar a la mayoría en 1 h aproximadamente. Es por esto que en lesiones 

foliares de más de 72 a 96 h de edad rara vez se encuentran viables (Borrás-Hidalgo., 2010). 

 

Las esporas o esporangiosporas de P. tabacina se puede diseminar fácilmente a través del viento 

(Lucas, 1980), también a través de las personas, por ejemplo, en la ropa o por medio de plántulas 

de tabaco infectadas. Este patógeno es un prolífico productor de esporas, por ejemplo 500 ha de 

tabaco muy enfermo pueden producir unas 6.44 x 1013 esporas al día (Aylor, 1982). Este patógeno 
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es capaz de producir más de 103 esporangios/cm2 en una sola lesión (Cohen, 1976). 

 

Una vez que los esporangios transportados por el viento se ponen en contacto con la superficie de 

una hoja, durante las primeras horas de la mañana y en presencia de agua libre, la germinación y 

la infección pueden producirse en alrededor de 2-4 horas. Los primeros síntomas visibles de la 

enfermedad se pueden observar de 5 a 7 días (Figura 5). Para que aparezcan los esporangióforos, 

la humedad relativa debe superar el 95% durante 3 h y la oscuridad debe durar un mínimo de 1.5 

h. Las temperaturas óptimas para que una máxima esporulación se produzca son de15-23 °C. Los 

esporangióforos y los esporangios emergen nuevamente a través de los estomas de las hojas 

iniciando así un nuevo ciclo de la enfermedad (Borrás-Hidalgo., 2010). 

Las oosporas son esporas sexuales y se han sugerido como otro método de diseminación del 

patógeno (Hall, 1989). Sin embargo, no está claro si el patógeno es capaz de hibernar en restos 

infectados, por lo que el papel de las oosporas en la enfermedad no está claro (Ristaino et al., 2007) 

En ocasiones las oosporas se producen en el mesófilo de las partes muertas de la planta infectada 

(Lucas,1975; Milholland et al., 1980).  

 

 

 
Figura 5. Ciclo de la enfermedad del moho azul del tabaco causada por el oomiceto Peronospora 

tabacina (Borrás-Hidalgo et al., 2010). 
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1.2.8 Marcadores Moleculares de ADN 

 

 

A pesar de la importancia de éste patógeno, son pocos los estudios realizados para conocer su 

biología y genética poblacional; lo que puede deberse a la dificultad que representa trabajar con un 

patógeno parasito obligado y que dificulta también caracterizarlo y obtener un número adecuado 

de aislados (Derevnina et al., 2015; Nowicki et al., 2022). 

 

Los marcadores de ADN nos permiten analizar la dinámica de las poblaciones de patógenos de las 

plantas debido a sus altos niveles de precisión (Milgroom y Peever. 2003), son rápidos, altamente 

específicos y pueden detectarse utilizando una cantidad mínima de ADN (Schaad et al., 2003). Los 

microsatélites, también conocidos como repeticiones de secuencias simples (SSR) o repeticiones 

cortas en tándem (STR), son uno de los marcadores genéticos altamente versátiles que han sido 

ampliamente utilizados para el estudio genético de patógenos de plantas y comprenden secuencias 

de nucleótidos repetidos en tándem de uno a seis pares de bases de largo (Ellegren, 2004; Tóth et 

al., 2000; Capote et al., 2012; Owati et al., 2019;). Estas secuencias simples son relativamente 

abundantes, co-dominantes, ubicuas y exhiben niveles extensos de polimorfismos en genomas 

procariotas y eucariotas (Moges et al., 2016; Peixoto-Junior et al., 2014; Tóth et al., 2000). 

Además, los polimorfismos genéticos se encuentran en regiones codificantes y regiones no 

codificantes (Tóth et al., 2000, Katti et al., 2001; Ellegren, 2004), aunque son más abundantes en 

regiones no codificantes (Capote et al., 2012; Zane et al., 2012).  

 

El uso de microsatélites permite obtener mayor poder estadístico y discriminación entre genotipos 

(Halkett et al., 2005). Los altos niveles de polimorfismos observados en los marcadores SSR y la 

relativa facilidad de detección de estos polimorfismos por amplificación por PCR ha llevado a las 

amplias aplicaciones de SSR como marcadores genéticos (Karaoglu et al., 2005). Diversas 

investigaciones han sido realizadas para conocer la diversidad genética de Peronospora tabacina, 

tal es el caso de Sukno et al. (2002), quienes analizaron la variabilidad genética y de población en 

Peronospora tabacina utilizando fragmentos de ADN genómico al azar para examinarlos mediante 

la técnica  de RFLP (Polimorfismos de longitud de fragmentos de restricción), a partir de 

aislamientos del patógeno provenientes de Kentucky y otras regiones productoras de tabaco de los 
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Estados Unidos. Los autores también incluyeron aislamientos de la especie de tabaco silvestre 

Nicotiana repanda y del tabaco ornamental N. alata., encontrando que la población de P. tabacina 

que infecta el cultivo de tabaco de Kentucky, es genéticamente muy homogénea. Por su parte, 

Trigiano et al. (2012) caracterizaron microsatélites en 44 aislamientos de Peronospora tabacina 

colectadas de plantas de tabaco cultivadas en Europa, Cercano Oriente y América del norte y Sur, 

desarrollando oligonucleótidos para 63 loci, de los cuales tan sólo 10 de ellos fueron polimórficos.  

 

Blanco-Meneses et al. 2017 examinaron la estructura genética de P. tabacina para comprender la 

diversidad genética de sus aislamientos, estructura de la población y patrones de migración. Dos 

loci nucleares (Igs2 e Ypt1) y un locus mitocondrial (cox2) se amplificaron, clonaron y 

secuenciaron de cincuenta y cuatro aislamientos de P. tabacina provenientes de Estados Unidos, 

América Central –Caribe- México, Europa y Medio Oriente. Las secuencias de los tres genes 

mostraron una alta variabilidad genética en todas las poblaciones; sin embargo, en la especie 

Peronospora belbahrii cuyo genoma contiene alrededor del 16% de secuencias simples repetidas 

se encontró un alto grado de evolución convergente lo que refleja su estilo de vida como parásito 

obligado (Thines et al., 2020).  

 

La disponibilidad de la secuenciación de próxima generación (NGS, por sus siglas en inglés) o 

secuenciación masiva en paralelo permite un análisis económico y fácil de los genomas, lo que 

lleva a muchos conocimientos importantes sobre la biología de muchos oomicetos (Judelson 2012; 

Schena et al., 2008). Debido a su importancia económica, la secuenciación de los genomas de 

algunos mildius, incluyendo Peronospora tabacina, ha sido realizada, encontrando que 

aproximadamente el 24% del genoma nuclear está constituido por elementos repetitivos, 

principalmente retrotransposones (Derevnina et al., 2015).  

 

Nowicki et al. (2021), investigaron si existía diversidad genética en 122 aislados provenientes de 

tres continentes: Europa Central, Meridional y Occidental, Medio Oriente, América Central y del 

Norte y Australia utilizando 9 microsatélites. Estos investigadores encontraron alta diversidad 

genética y flujo de genes entre las cepas de los 3 continentes.  

 

Al igual que la importancia de conocer si existe diversidad genética entre los aislados de P. 
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tabacina en México, es de suma importancia conocer el proceso y las estrategias que utiliza P. 

tabacina para causar infección en las plantas de tabaco, ya que se sabe que algunas estrategias de 

ciertos patógenos están correlacionadas con la especificidad en el hospedante (Pring et al., 1995), 

con lo cual se podría determinar el proceso de infección. Lo antes señalado es de gran importancia, 

ya que proporcionaría herramientas útiles para un adecuado manejo de la enfermedad, al conocer 

el periodo en el que se desarrolla el patógeno en el hospedante. Actualmente se conoce poco sobre 

el proceso de patogénesis de P. tabacina, por lo que es importante determinar los cambios 

histológicos que se presentan durante la infección de P. tabacina en plantas de tabaco inoculadas 

artificialmente.  

 

 

1.2.9 Proceso de Infección de Peronospora tabacina 

 

 

 El proceso de infección de P. hyoscyami f. sp. tabacina comienza con la germinación de esporas 

en la superficie de la hoja, seguida del desarrollo de un apresorio, el cual depende de una señal de 

la superficie de la hoja de la planta huésped. La infección inicia cuando el apresorio entra en la 

hoja a través de una estoma, seguido por el desarrollo de un subestoma, una vesícula subestomática, 

una hifa de infección, una célula madre haustorial, la penetración de una célula mesófila 

fotosintética y el establecimiento de un haustorio (Lo Presti et al., 2015). El desarrollo del haustorio 

es el paso final de la infección en la que la planta huésped desempeña un papel fundamental (Lucas, 

1975). El oomiceto patógeno establece relaciones especificas con sus huéspedes formando 

haustorios, redirigiendo el metabolismo del huésped y suprimiendo las defensas del huésped 

mediante la producción de proteínas efectoras al citoplasma del mismo (Hahn y Mendgen, 2001; 

O'Connell y Panstruga, 2006; Voegele y Mendgen, 2003; Whisson et al., 2007).  

 

Milholland et al. 1980, en un estudio de histopatología realizado en Carolina del Norte, observaron 

hiperplasia en regiones del floema, severa distorsión de los tejidos e hifas gruesas creciendo 

intercelularmente en plantas de tabaco de la variedad Burley (KY-14). En este caso, el follaje fue 

infectado en condiciones naturales en campo por el patógeno. En este estudio no se determinó el 

proceso infectivo de P. tabacina, ya que se desconoce el tiempo inicial de infección del oomiceto, 
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al igual que los tiempos en los que se dieron las demás etapas de infección del patógeno. Por lo que 

es importante realizar técnicas histopatológicas realizando inoculaciones artificiales en laboratorio 

y controladas para así determinar dicho proceso de infección por éste importante oomiceto. 

 

 

1.3. Hipótesis 

 

 

1. Los aislados de Peronospora tabacina provenientes de las diferentes regiones productoras de 

México no presentan variabilidad genética. 

2. El patógeno P. tabacina penetra las células de hojas de tabaco intercelularmente e 

intracelularmente. 

 

 

1.4. Objetivo General 

 

 

Determinar la diversidad genética poblacional y el proceso infectivo de cepas de Peronospora 

tabacina, oomiceto causante de la enfermedad del moho azul del tabaco. 

 

 

1.5. Objetivos Específicos 

 

 

1. Determinar la prevalencia de Peronospora tabacina agente causal de moho azul en diferentes 

zonas productoras de México. 

2. Determinar la diversidad genética poblacional de Peronospora tabacina en México con el uso 

de microsatélites moleculares.  

3. Describir la patogénesis de P. tabacina en su interacción con plantas de tabaco, mediante el 

uso de técnicas histológicas. 
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1.6. Sección Integradora del Trabajo 

 

 

La información presentada en este manuscrito está dividida en secciones denominadas capítulos. 

A continuación, se describe el contenido de cada uno de ellos. En el artículo 1 se describe el estudio 

de la diversidad genética entre aislados del patógeno Peronospora tabacina causante de Moho azul 

o Mildiú velloso del cultivo del tabaco, recolectados en los principales estados productores de este 

cultivo como lo son Nayarit, Chiapas y Veracruz; evaluados mediante la utilización de 12 

microsatélites con la técnica de la Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR, por sus siglas en 

inglés). Se realizó la amplificación y secuenciación de estos microsatélites; así como el 

alineamiento y comparación de las secuencias depositadas en la base de datos del GenBank, 

encontrando que las cepas de P. tabacina presentes en México son genéticamente homogéneas, 

pudiéndose considerar productos de líneas clonales. Este artículo se encuentra publicado en la 

Revista Mexicana de Fitopatología. 

 

En el artículo 2 se describe el proceso de infección del patógeno Peronospora tabacina en plantas 

de tabaco, analizado con la técnica de tinción diferencial de tejidos safranina-verde rápido en 

plantas inoculadas artificialmente y bajo condiciones de invernadero. Los cortes de tejido se 

realizaron a diferentes horas después de la inoculación (hdi), determinando que las 

esporangiosporas adheridas a la cutícula de la hoja se observaron en las primeras 48 hdi; 

germinaron a partir del 4to día de la presencia del patógeno en la planta. En este artículo también 

se describe cómo se da la penetración de este oomiceto en las hojas infectadas y el tiempo en el 

que el patógeno pudo introducirse a los tejidos vegetales de las plantas inoculadas. Se determinó 

que P. tabacina produce hifas de infección las cuales emergen a partir de las 96-120 hdi y que este 

microorganismo fue capaz de desarrollar hifas intracelulares que colonizaron el interior de los 

tejidos vegetales. Se determinó que el causante del moho azul del tabaco tiene la capacidad de 

infectar intercelular e intracelularmente a su hospedante y se confirmó que los síntomas de la 

enfermedad en las hojas de tabaco aparecen alrededor de los 7 días después de la inoculación; 

también se observó la presencia de esporangios y oosporas desde las 96 hdi, tiempo en el que por 

lo general el oomiceto completa su ciclo de vida. Este artículo fue enviado a la Revista Mexicana 

de Fitopatología para que se considere su publicación. 
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3. HISTOPATHOLOGY OF Peronospora tabacina IN TOBACCO LEAVES 
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4. CONCLUSIONES GENERALES 

 

 

Mediante la técnica de PCR y la utilización de microsatélites moleculares de ADN se 

determinó que los aislados de Peronospora tabacina causantes de la enfermedad conocida como 

moho azul del tabaco, presentes en los principales estados productores de tabaco en México son 

genéticamente homogéneas. Así mismo, se determinó que P. tabacina tiene la capacidad de infectar 

los tejidos de las hojas de tabaco intercelular e intracelularmente causando síntomas de la 

enfermedad en las plantas a las 168 h después de la inoculación. Este oomiceto es capaz de producir 

esporangios y oosporas desde las 96 h después de la inoculación, tiempo en el que por lo general 

completa su ciclo de vida. Estos resultados contribuyen a comprender el proceso de infección en 

el ciclo de la enfermedad causada por P. tabacina en plantas de tabaco y son útiles para emplear 

estrategias en el manejo de la enfermedad.  
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5. RECOMENDACIONES 

 

 

Debido a qué, se desconoce el papel que juegan algunas moléculas efectoras producidas por 

Peronospora tabacina para causar infección en su planta huésped, se recomienda realizar más 

investigación acerca de la expresión de ciertos genes como lo son los péptidos inductores de 

necrosis y etileno (Necrosis- and Ethylene-inducing peptide 1-like proteins) o NLPs por sus siglas 

en inglés, ya que existen antecedentes de que se encuentran ampliamente distribuidos en genomas 

bacterianos, fúngicos; así como, en oomycetes fitopatógenos incluyendo a P. tabacina; además de 

que, se conoce que desencadenan la respuesta inmune de la planta con subsecuente muerte celular, 

por lo que su análisis a lo largo del proceso de infección podría generar un conocimiento más 

profundo para mejorar nuestro entendimiento sobre este importante patógeno. 


