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RESUMEN
La importancia del género Phytophthora es trascendental para la
humanidad como para el desarrollo de la ciencia de la patología de
plantas. Desde el primer reporte de la epidemia de tizón tardío
causada por Phytophthora infestans (Mont.) de Bary que data de
1845 –cuando devastó plantaciones de esta solanácea en el oeste de
Europa, con el mayor impacto en Irlanda– hasta la fecha, la enferme-
dad ha causado severos daños en todo el mundo. Esta reseña mues-
tra aspectos taxonómicos, biológicos y resultados de estudios de las
poblaciones en diferentes países y continentes con la ayuda de he-
rramientas tan actuales como la biología molecular. Importantes son
los logros en dilucidar el origen de las poblaciones de este patógeno,
así como teorizar acerca de las diferentes migraciones en todo el
planeta y el conocimiento de las estructuras de las poblaciones en
las diferentes regiones geográficas. Se trata en el documento la his-
toria de la enfermedad en Cuba, la detección de P. nicotianae en las
áreas paperas desde 1993 y se concluye con la necesidad de reali-
zar estudios genéticos para el conocimiento de las fuentes de origen
de este hongo en Cuba.
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ABSTRACT
The importance of Phytophthora genera is transcendental for humanity
as for the development of Plant Pathology Science. Since the first
report of potato late blair epidemic caused by Phytophthora infestans
(Mont.) de Bary which dates from 1845 –when it devastated plantations
of this Solanacea in the west of Europe, with a greater impact in
Ireland– to the present, the disease has caused severe damages
anywhere in the world. This review shows taxonomic and biological
aspects, and results of populations studies in different countries and
continents, realized with the aid of updated tools as Molecular Biology.
Important profits have been obtained in explaining the origin of these
pathogen populations, as well as theorizing about different migrations
in the whole planet, and in the knowledge of the populations structures
in diverse geographic regions. The history of the disease in Cuba and
P. nicotianae detection in potato areas since 1993 is treated in the
document. It concludes with the requirement to make genetic studies
in order to obtain the knowledge of this fungus origin sources in
Cuba.

Key words: Phytophthora infestans, potato, molecular biology,
populations, migrations

INTRODUCCIÓN

La importancia del género Phytophthora ha sido tras-
cendental, tanto para la humanidad como para el
desarrollo de la ciencia de la patología de plantas, si se
tiene en cuenta el lugar que ha ocupado la papa en la
dieta y la presencia de este agente infeccioso asociado
al cultivo. El primer reporte de la epidemia de tizón
tardío causada por Phytophthora infestans (Mont.) de
Bary data de 1845, cuando devastó plantaciones de esta
solanácea en el oeste de Europa, con el mayor impacto
en Irlanda [Gregory, 1983]. En 1845, y nuevamente en
1848, una tercera parte del cultivo fue destruido por el
tizón, y más desastroso aún fue cuando en 1846 se per-
dieron las tres cuartas partes de la producción del tu-

bérculo en esta región. Como resultado, un millón de
personas murieron a consecuencia de enfermedades re-
lacionadas con la hambruna [Clarkson, 1989] y más de
1,5 millones emigraron [Alexopoulos et al., 1996].

Con posterioridad a migraciones del patógeno a partir
de su lugar de origen se han realizado diversas investi-
gaciones, apoyadas en el empleo de marcadores
moleculares para dilucidar algunas incógnitas relati-
vas al origen, migraciones, así como variaciones en la
biodiversidad de las poblaciones, las que han contri-
buido a cambiar la forma de enfocar el manejo de la
enfermedad. Por ejemplo, en América del Norte y Eu-
ropa se ha generado una información detallada de las
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poblaciones del patógeno que ha permitido hacer más
eficiente los programas de manejo integrado del tizón
tardío; sin embargo, muy  poco se sabe sobre este tema
en América del Sur, África y regiones de Asia [Goodwin,
1997].

En Cuba, a partir de la campaña del cultivo 1993-1994,
cuando se presentó una severa epidemia que afectó fun-
damentalmente a las provincias de La Habana y Ma-
tanzas, el comportamiento epidemiológico de la enfer-
medad se ha modificado, y se ha detectado gran
variabilidad en la resistencia al fungicida metalaxyl y
al aumento paulatino del grupo de compatibilidad A2

[Muiño, 1997; Tomas, 1999]. Además, posteriormente
se han presentado epidemias moderadas y severas, y
una mayor agresividad del patógeno ha sido evidente
[CNSV, 1995; 1996; 1999]. Hasta ahora poco se sabe de
la variabilidad de las poblaciones desde el punto de vis-
ta fenotípico y se desconoce su composición genotípica,
lo que imposibilita realizar un análisis completo acerca
de las reales fuentes de inóculo en el país, así como el
grado de variabilidad de las poblaciones, relaciones
intraespecies y posibilidad de recombinación sexual.

Para contribuir mundialmente al conocimiento de las
características de las poblaciones actuales de P. infestans
que brinde información actualizada para responder a
las interrogantes anteriores, se realizó la siguiente re-
seña referente al empleo de marcadores bioquímicos y
moleculares aplicados al estudio del origen y migracio-
nes de P. infestans a través del mundo, así como a la
caracterización genotípica de este patógeno en los paí-
ses donde se ha realizado.

P. infestans

El hongo P. infestans pertenece al reino Stramenopila,
phylum Oomycota, clase Oomycetes, orden Pero-
nosporales y familia Pythiaceae [Alexopoulos et al.,
1996]. Esta especie se caracteriza por presentar micelio
cenocítico y esporas mótiles flageladas [Dowley, 1997].
Sus esporangios se desarrollan en condiciones de hu-
medad, fundamentalmente durante la noche, y se dis-
persan bajo condiciones de baja humedad relativa
durante el día a través del viento. Estas estructuras contri-
buyen grandemente a la aparición de epidemias bajo con-
diciones ambientales óptimas, pues cuando germinan
directamente a través de un tubo germinativo e indi-
rectamente liberando las zoosporas �uninucleadas y
biflageladas�, actúan como fuente de inóculo para la
infección. Esta segunda vía es la más rápida y eficien-
te. El hongo es heterotálico y se reproduce sexualmente

en presencia del grupo de compatibilidad opuesto, y la
fertilización ocurre del oogonio por un anteridio, lo que
da lugar a una oospora [Dowley, 1997]. Se ha compro-
bado que la formación de estas estructuras también
ocurre ameióticamente por apomixis o por auto-
fecundación [Smart et al., 1998]. El complicado ciclo de
vida, con estructuras marcadamente diferentes �espo-
ras que varían desde zoosporas mótiles hasta oosporas
de pared gruesa� hace que el manejo de la enfermedad
sea difícil, lo que constituye un reto para los producto-
res del tubérculo [Zentmyer, 1983; Fry y Smart, 1999].

Los cambios presentados en la estructura de las pobla-
ciones de P. infestans han generado una dificultad cada
vez mayor para combatir la enfermedad en América
del Norte y Europa [Fry et al., 1993]. La diversidad en
las poblaciones varía el comportamiento epidemiológico
de la enfermedad de dos formas. Primeramente, si ocurre
la reproducción sexual, las oosporas formadas pueden
sobrevivir en el suelo en la ausencia de un hospedero,
servir como fuente de inóculo primario e infectar ade-
más los tubérculos producidos. En segundo lugar, los
nuevos genotipos migrantes o progenies recombinantes
pueden ser más patogénicos y adaptarse mejor que los
antiguos linajes, lo que provoca un aumento de la tasa
de crecimiento epidémico, de ahí la importancia del es-
tudio de la variabilidad genética de las poblaciones del
hongo, pues con esos resultados pueden hacerse reco-
mendaciones para modificar y mejorar los sistemas de
manejo de la enfermedad [Legard et al., 1995; Oyarzun
et al., 1997], incluyendo la búsqueda de hospederos re-
sistentes [Leung et al, 1993].

MARCADORES MOLECULARES

El desarrollo de los marcadores moleculares ha abierto
un nuevo camino hacia el entendimiento de la estruc-
tura genética de las poblaciones de patógenos de plan-
tas. Muchos marcadores han sido de gran utilidad para
el análisis de poblaciones de P. infestans, incluidos los
fragmentos de restricción de longitudes polimórficas
(RFLP-Restriction Fragment Length Polymorphism-),
patrones aloenzimáticos de glucosa 6 fosfato isomerasa
(Gpi) y peptidasa (Pep), y halotipos de ADN mito-
condrial (ADNmt) entre los más empleados [Spielman,
1991; Spielman et al., 1991; Goodwin et al., 1992; Fry et
al., 1993; Sujkowski et al., 1994; Goodwin et al, 1995;
Goodwin et al., 1996].

El análisis por RFLP con la sonda RG57 permite si-
multáneamente la obtención de datos de un gran nú-
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mero de loci, muchos de los cuales no se encuentran
unidos desde el punto de vista genético, lo que posibili-
ta identificar las variantes genotípicas del patógeno y
denominarlas según la nomenclatura propuesta por
Forbes et al. (1998). Los genotipos obtenidos por
isoenzimas se describen en términos de movilidad rela-
tiva de sus bandas de actividad en un campo eléctrico,
donde el alelo más común es el que presenta movilidad
100. Estos estudios no brindan tanta información como
el anterior; sin embargo, se realizan con determinada
facilidad, son estables y ofrecen resultados valiosos en
variantes genotípicas polimórficas para ambas
aloenzimas. El ADNmt se define en dos grupos (I y II)
y resulta interesante, porque muestra poca o ninguna
recombinación, es heredado fundamentalmente a par-
tir de uno de los parentales e independiente del genoma
nuclear, características que lo hacen idóneo para defi-
nir líneas de descendientes y vías de flujo de genes en
eventos migratorios.

Los estudios del patógeno a través de estos marcado-
res también ha estimulado nuevas hipótesis acerca de
las migraciones históricas y la estructura genética de
las poblaciones a nivel mundial [Goodwin, 1997]. Esta
información es de gran utilidad en las interpretaciones
de los cambios de severidad del patógeno en todo el
mundo [Fry y Goodwin, 1997].

RESULTADOS DEL EMPLEO
DE MARCADORES PARA DILUCIDAR
EL ORIGEN Y LAS MIGRACIONES
DEL PATÓGENO

Origen

El empleo de isoenzimas y marcadores moleculares ha
permitido un análisis profundo de la estructura fenotípica
y genotípica de las poblaciones de P. infestans en diver-
sas áreas geográficas. Entre los resultados más relevan-
tes de estas investigaciones se encuentra el descubrimiento
de poblaciones  pertenecientes a un único linaje clonal
llamado US-1 [Goodwin et al., 1994] o PO-1 [Sujkowski
et al., 1994], presentes en todas las regiones del mundo,
excepto en la parte central de México, antes de la gran
migración global de mediados de la década del setenta
del pasado siglo [Goodwin et al., 1994].

Mundialmente, por lo común se acepta la teoría que
ubica el centro de origen de P. infestans en México cen-
tral. La hipótesis fue primeramente propuesta por
Reddick (1939, 1943) y más tarde fue aceptado que este
patógeno es oriundo del altiplano central mexicano, y
en consecuencia la introducción original en Europa y

América del Norte ocurrió desde esta región. Lo ante-
rior se sustenta sobre la base de dos hallazgos: 1) en esa
área están presentes los dos grupos de compatibilidad
sexual [Gallegly y Galindo, 1958] y 2) la diversidad
patogénica es mayor en esta zona si se compara con el
resto del mundo [Mills y Niederhauser, 1953], lo que se
ha confirmado mediante el empleo de marcadores neu-
trales como izoenzimas y ADN-RFLP [Goodwin et al.,
1992].

Por otra parte, Abad y Abad (1995) propusieron la hi-
pótesis de que este microorganismo ha sido endémico
en Perú y otros países andinos durante siglos; sin em-
bargo, no existen evidencias hasta el momento que sus-
tenten que el tizón tardío es mucho más viejo en la
región andina que en México central [Andrivon, 1996].
Los genes de resistencia específicos de raza se encuen-
tran más frecuentemente en México central que en los
Andes sudamericanos [Hawkes, 1958], lo que podría
ser un indicador de que esta última zona geográfica es
solo un hogar secundario del hongo. La baja diversidad
encontrada en la región andina, determinada por
izoenzimas y marcadores moleculares, la combinación
de genes de virulencia, así como los tipos de aparea-
miento [Tooley et al., 1989], también apoyan esta in-
terpretación.

Migraciones globales de P. infestans

a) Primera migración (1840)

La primera migración global de P. infestans probable-
mente ocurrió en tres pasos. Primero de México cen-
tral a Estados Unidos, luego de aquí a Europa y por
último desde Europa hacia el resto del mundo [Goodwin
et al., 1994]. Estas etapas fueron inferidas por la
ocurrencia de la enfermedad en el cultivo de la papa,
primero en el este de Estados Unidos en 1843 [Stevens,
1933], luego en Europa en 1845 [Bourque, 1993] y
subsecuentemente en la mayoría de todas las áreas del
planeta donde se planta esta solanácea [Cox y Large,
1960]. Debido a los efectos devastadores del tizón tar-
dío, parece poco probable que se haya presentado la
enfermedad antes de 1840 sin ser registrada.

Los datos históricos y genéticos indican que en el pri-
mer paso de la migración inicial de México a Estados
Unidos estuvieron involucrados genotipos que parecen
estar relacionados con el linaje clonal US-1 (A1, Gpi 86/100,
Pep 92/100). Las poblaciones involucradas en esa mi-
gración inicial experimentaron, aparentemente, un
«cuello de botella» genético severo, que redujo de ma-
nera significativa su nivel de variación genética
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[Goodwin, 1997]. El resultado de los análisis señaló la
presencia de los alelos aloenzimáticos Gpi 86 y Pep 92
en altas frecuencias [Tooley et al., 1989; Spielman et al.,
1991; Goodwin et al., 1994]. Estos alelos están en por-
centajes elevados en las poblaciones de P. infestans de
México central, pero no en otras regiones de este país
[Goodwin et al., 1992], de lo que se infiere que la fuente
de la población involucrada en la primera migración está
probablemente ubicada en la cercanía del valle de
Toluca, en México central.

El segundo paso posiblemente ocurrió durante 1844 o
1845 con la introducción de un solo clon (US-1) desde
Estados Unidos a Europa [Goodwin et al., 1994]. En
1997 Goodwin sugirió que la variación genética en esa
ocasión fue extremadamente pequeña, debido a que la
fuente de población provenía de Estados Unidos. Des-
pués que P. infestans colonizó a Europa, se diseminó
por todo el mundo en tubérculos de papa para semilla
y consumo. El genotipo transportado durante esta se-
gunda y tercera etapa fue US-1, aislamiento que ha
sido encontrado en 18 países a través de todos los con-
tinentes, excepto Australia y Antártida, y fue el único
que estuvo presente en viejas colecciones que datan de
finales de 1950 [Goodwin, 1997].

Con respecto a esta primera migración existen otras
hipótesis, como la que concibe la migración también en
tres etapas, primero de México a América del Sur y
subsecuentemente a América del Norte y Europa
[Andrivon, 1996]. Por otra parte, Abad y Abad  (1997)
presentaron una tercera explicación, la que sustenta
que la introducción del hongo en América del Norte y
Europa provenía de la región andina, basados en su hi-
pótesis sobre el origen de P. infestans.

b) Segunda migración (1976-1977)

Debido a que las oportunidades para la ocurrencia de
otra migración estuvieron limitadas durante mucho más
de un siglo, probablemente no existió más flujo de genes
de P. infestans fuera de México hasta la segunda mitad
de la década del setenta. El evento debió ocurrir du-
rante 1976 y 1977, cuando 25 000 t de papa fueron em-
barcadas de México a Europa. Este segundo desplaza-
miento fue anunciado de forma oficial en 1984, cuando
se descubrió por primera vez el grupo de compatibili-
dad A2 en aislamientos de colecciones fechadas en 1981
[Hohl y Iselin, 1984]. El análisis aloenzimático reveló
que otros cambios habían ocurrido concomitantemente
con la presencia del tipo de apareamiento A2. Los aisla-
dos de este tipo y nuevos genotipos aloenzimáticos fue-

ron colectados en Holanda y el este de Alemania a
principios de la década del ochenta [Drenth et al., 1994].
Estos genotipos se diseminaron a través de Europa,
Medio Oriente, África y América del Sur a inicios de la
década del noventa [Fry et al., 1993; Goodwin et al.,
1994].

El «cuello de botella» genético para esta segunda mi-
gración aparentemente no fue tan severo como el
ocurrido en la década del cuarenta del siglo XIX, por-
que además del tipo de apareamiento A2 se introduje-
ron nuevos genotipos A1, y se detectaron alelos aloen-
zimáticos Gpi 90 y Pep 83 [Spielman et al., 1991] muchas
más bandas ADN fingerprint (huellas del  ADN)
[Goodwin et al., 1994] y halotipos adicionales de
ADNmt (Drenth et al., 1993). La diversidad en la viru-
lencia también se incrementó, y las variedades que an-
tes eran resistentes a la enfermedad se convirtieron en
susceptibles. Estos genotipos se adaptaron mucho me-
jor y rápidamente desplazaron al viejo linaje clonal US-1
[Fry et al., 1993].

Un resultado secundario de este segundo flujo genético
fue la ocurrencia de reproducción sexual de P. infestans
en Europa. Grandes evidencias de tal suceso se encon-
traron en Polonia y Holanda [Zwankhuizen et al., 2000].
Toda la recombinación sexual detectada ha ocurrido
exclusivamente entre genotipos nuevos y no entre
genotipos viejos y nuevos, debido a diferencias de
ploidía: las viejas poblaciones fueron triploides o
tetraploides, mientras que las nuevas son predominan-
temente diploides. Una gran carga mutacional en la
población asexual conduce a una recombinación más
restringida, lo que inclina a pensar que el flujo de genes
en este caso ocurrió debido al desplazamiento de las
viejas poblaciones por las nuevas migrantes, con au-
sencia o poca introgresión [Drenth et al., 1993;
Sujkowski et al., 1994].

c) Tercera migración (1979)

Después de treinta y dos años sin manifestación epidé-
mica del tizón tardío, la enfermedad comenzó a incidir
de forma severa en el sur de California en cultivos de
papa y tomate a partir de 1979 [Goodwin, 1997]. Este
suceso fue asociado a una tercera migración del hongo
desde el noroeste de México hacia Estados Unidos, aun-
que no existen evidencias certeras al respecto. Un ais-
lado procedente de  California (1982) fue clasificado como
US-6 (A1, Gpi 100/100, Pep 92/100), que no había sido
detectado antes en Estados Unidos; sin embargo, fue
el genotipo más común en el noroeste de México en 1989
[Goodwin et al., 1992].
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Todos los aislamientos US-6 analizados infectaron tanto
a papa como a tomate, mientras que la mayoría de los
aislados US-1 solo infectaron papa. Este linaje es muy
patogénico en ambos cultivos, lo que aporta fuertes
evidencias circunstanciales de que estas epidemias fue-
ron causadas por la llegada de nuevos genotipos, pro-
bablemente desde el noroeste de México [Goodwin et
al., 1995].

d) Cuarta migración (1992)

En contraste con lo ocurrido en la tercera migración,
las pruebas que sustentan el cuarto desplazamiento,
desde el noroeste de México hacia Estados Unidos y
Canadá, están claras. Dos nuevos genotipos: US-7 (A2,
Gpi 100/111 Pep 100/100) y US-8 (A2 Gpi 100/111/122,
Pep 100/100) fueron detectados en Estados Unidos a
principios de 1992, mostraron alta resistencia al
metalaxyl y se diseminaron por ambos países en 1994.
Su movimiento dentro de Estados Unidos se inició pro-
bablemente a través de frutos de tomate infectados
[Goodwin et al., 1995].

ESTRUCTURA DE LAS POBLACIONES
DE PHYTOPHTHORA INFESTANS
EN DIFERENTES REGIONES GEOGRÁFICAS

Europa

La segunda migración implicó cambios significativos
en las poblaciones de P. infestans en Europa. A partir
de la introducción del grupo de compatibilidad A2, la
diversidad genotípica de P. infestans  aumentó y ocurrió
la reproducción sexual como resultado de la intro-
ducción en esta región de nuevos genotipos [Drenth
et al., 1994].

En Holanda la caracterización de aislados de P. infestans
colectados de campos de papa y tomate de 1993 a 1996
reveló 154 variantes diferentes en los patrones del ADN
fingerprinting (sonda RG57). Cuatro genotipos A1 (NL-
41, NL-69, NL-75 y NL-76), que no siguen la nomen-
clatura propuesta por Forbes et al. (1998), se encontra-
ron en casi todas las regiones analizadas y durante al
menos dos años. El porcentaje de aislados con tipo de
apareamiento A2 difirió dramáticamente durante es-
tos años y en los lugares muestreados. El total de A2

fue catorce veces mayor en 1996 (56%) respecto a 1994
(4%). La mayoría de los aislados, tanto de papa como
de tomate, eran «raros» (no habían sido hallados con
anterioridad), los que durante 1996 estaban presentes
con mayor frecuencia en campos orgánicos, mientras

que en 1995 se encontraban en pequeños huertos o par-
celas [Zwankhuizen et al., 2000].

La proporción de aislados A1 y A2, unido a los altos
porcentajes de genotipos «raros» encontrados cada año,
sugieren que en Holanda haya ocurrido probablemente
la reproducción sexual. Si no hubiese sido así cabría
esperar la disminución de las variaciones a nivel
genómico, evento que no ocurrió. Al comparar este es-
tudio con otros realizados en Polonia y Estados Uni-
dos, se concluyó que la diversidad genotípica en Amé-
rica del Norte durante 1992 y 1993 fue relativamente
baja en comparación con la diversidad relativamente
alta presente en Polonia entre 1985 y 1991, y en Holan-
da en 1989 y 1993-1996 [Zwankhuizen et al., 2000].

Por otra parte, en la Comunidad Económica Europea
se han acumulado evidencias que confirman la presen-
cia de nuevas poblaciones de P. infestans. Evaluaciones
de patotipos del patógeno relativamente amplias se lle-
varon a cabo en Polonia y Rusia, las que indicaron un
predominio de genotipos con factores genéticos de vi-
rulencia complejos y altamente polimórficos. Otros es-
tudios realizados con marcadores aloenzimáticos de-
muestran la presencia de alelos característicos de nuevas
poblaciones [Sujkowski et al., 1994].

En Rusia, al determinar la variabilidad en el ADNmt,
se confirmó la presencia de nuevos tipos y el predomi-
nio del grupo IIa en papa y del tipo Ia en tomate, con
variantes nuevas y viejas en los frutos, mientras que la
mayoría de los aislamientos de hojas fueron ADNmt
Ib. La presencia de este último grupo, ligado al hallaz-
go de genotipos homocigóticos Gpi (100/100), constitu-
ye una fuerte evidencia de que la circulación de aisla-
dos provenientes de tomate en ese país es posible, porque
las oosporas sirven como fuente de inóculo en el campo
[Maleeva et al., 1996].

Los aislados con tipo de apareamiento A2 se han detec-
tado en Polonia desde 1988 [Sujkowski et al., 1994],
pero la frecuencia de aparición varía ampliamente de
un año al siguiente. En ese país se ha detectado la
sobrevivencia de oosporas en condiciones de campo
durante el invierno [Zimnoch-Guzowska, 1999]. La
presencia del tipo de apareamiento A2 fue detectada
también en Hungría y la Federación Rusa, aunque no
ha sido encontrado en la República Checa durante tres
años de evaluación.

Bakonyi et al. (2002) caracterizaron los aislados de
P. infestans, colectados de papa y tomate en diferentes
regiones de Hungría en la década pasada, particular-
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mente durante 1998, donde obtuvieron que la propor-
ción de tipos de apareamiento A1 y A2 fue 8:9 y 4:15
para aislamientos de papa y tomate, respectivamente,
y la resistencia al metalaxyl fue más frecuente en aisla-
dos de papa y del grupo de compatibilidad sexual A1.
El alelo Gpi (100/100) se halló en todos los aislados;
pero a diferencia de otros países europeos, los alelos
Pep más comunes fueron 96/96 (50%), 96/100 (27,7%)
y 100/100 (16,6%). Al realizar los estudios de ADN
fingerprinting RG57, se detectó que de los 36 aislados
colectados, 18 fueron genotipos únicos encontrados en
Europa, lo que sugiere que las migraciones y la
recombinación sexual y/o asexual pueden tener un pa-
pel relevante en la evolución del patógeno en esa zona.

En España y Francia todos los aislados colectados de
papa en 1995 fueron del tipo de apareamiento A1. Has-
ta ese momento el grupo de compatibilidad A2 no ha-
bía sido reportado en la parte sur de Europa. Fue en-
tonces cuando se detectó el tipo A2 en Bélgica y Francia,
en este último país proveniente de tomate. Los aisla-
mientos franceses fueron sensibles al metalaxyl, no así
los de Bélgica, que fueron resistentes. Los aislados ha-
llados en papa fueron patogénicos en tomate, pero sus
patrones de virulencia fueron muy simples. Estos ais-
lados se caracterizaron por sus patrones aloen-
zimáticos, y se detectó que en Francia existían los
alelos Gpi 90/100 Pep 100/100 y Gpi 100/100 Pep 100/100.
Solo la primera combinación estaba presente en Bélgi-
ca. Los análisis del ADNmt permitieron confirmar la
baja diversidad genética en esta región durante 1995
[Lebreton et al., 1996].

Heremans y Jamart (2000) reportaron la introducción
en Bélgica de una nueva población de P. infestans que
desplazó a la original. Se encontró una proporción casi
igual de tipo de apareamiento A1/A2, semejante a los
resultados en Holanda, y contrariamente a los pocos
aislamientos A2 caracterizados en Francia. La pobla-
ción belga difiere de la holandesa y la francesa en los
perfiles aloenzimáticos: solo el genotipo 100/100 se en-
contró tanto para Gpi como para Pep. Los patrones de
ADN fingerprinting revelaron alta diversidad genética
con un promedio de variación de 25%, similar al obser-
vado en Holanda y casi el doble del hallado en Francia.

Por otra parte, Cooke et al. (2002) hallaron que en In-
glaterra los grupos de compatibilidad A1 y A2 estaban
presentes tanto en campos comerciales como en peque-
ños jardines; sin embargo, en estos últimos coexistían
ambos con mayor frecuencia. La respuesta al metalaxyl

en cada grupo difirió significativamente, con resisten-
cia de 52% de los A1 y solo de 5% de los aislados A2. Se
manifestó además un incremento en la respuesta inter-
media a este fungicida en los últimos tres años. Me-
diante los análisis por AFLP se observó una conside-
rable diversidad genotípica, con la existencia de
evidencias de recombinación sexual ocasional y flujo de
genes entre los genotipos.

Los resultados de estudios de las poblaciones en Ale-
mania mostraron la presencia del genotipo US-1 y de
gran parte de aislamientos de campo y jardines, con
tipo de apareamiento A1 y halotipo ADNmt IIa. Los
resultados de los análisis AFLP permitieron agrupar
los datos en dos clusters: uno que contenía los aislados
de tomate y el otro a los provenientes de papa, lo que
indicó la existencia de genotipos con una alta especiali-
zación por el hospedero [Moeller et al., 2002].

Asia

Los análisis RFLP con la sonda RG57 en China revela-
ron la presencia del genotipo US-1 [Forbes et al., 1998].
Otros estudios realizados a partir de 210 aislados, ob-
tenidos durante el período 1995-2001, mostraron que
26,2% fueron del tipo de apareamiento A2, y existía
una frecuencia mayor en la parte norte del país. La
resistencia al metalaxyl se encontró en 43,6% de las
principales áreas productoras de papa, y la mayoría de
los aislados mostró una resistencia intermedia [Zhang
et al., 2002].

En la India las poblaciones de P. infestans experimen-
taron un gradual cambio en su estructura en conside-
ración a razas fisiológicas, estados de ploidía, grupo de
compatibilidad y resistencia a fungicidas. Desde la in-
troducción del tipo de apareamiento A2 detectado en
1986-1987, las viejas poblaciones son gradualmente
desplazadas por nuevos genotipos, especialmente en
zonas montañosas. Las nuevas cepas son más agresi-
vas y mejores competidoras. La población del hongo es
poliploide a través de todo el país, integrada por
diploides, triploides y tetraploides, y la resistencia al
metalaxyl aumenta rápidamente en áreas donde el
fungicida se utiliza con regularidad [Singh et al., 1999].

La población en Asia occidental está compuesta por
dos clones diferentes: US-1 y JP-1. Ambos tipos están
presentes en Japón, al menos desde 1987, y son
sexualmente compatibles en el laboratorio, aunque no
existen evidencias de que la reproducción haya ocurri-
do en los campos. El genotipo asexual JP-1 �grupo de
compatibilidad A2� está presente en Japón y Corea del
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Sur. En este último país el nuevo genotipo con resis-
tencia al metalaxyl parece haber desplazado al genotipo
A1 residente [Wei et al., 1999].

África

La caracterización del hongo en el este de África se ini-
ció en Uganda y Kenya con estudios preliminares que
indican un alto nivel de resistencia al metalaxyl, y su-
gieren la presencia del tipo de apareamiento A2
[Sengooba y Hakiza, 1999]. Los análisis basados en
RFLP y halotipos de ADNmt revelaron la presencia
del linaje clonal US-1 con diferencias en los patrones
aloenzimáticos para aislamientos provenientes de papa
y tomate [Vega-Sánchez et al., 2000].

Por otra parte, motivados por severas epidemias de ti-
zón tardío en Sudáfrica, se investigó acerca de las ca-
racterísticas fenotípicas y genotípicas de las poblacio-
nes presentes durante 1995 y 1996, y resultó que todos
los aislados analizados mostraron características típicas
de la población existente antes de 1980: tipo de aparea-
miento A1, genotipo Gpi 86/100, patrón fingerprinting
US-1 y halotipo ADNmt 1b, encontrada previamente
en el mundo. La frecuencia de aislados altamente resis-
tentes al metalaxyl se incrementó de 35% en 1996 a
51% en 1997, y estaban presentes en varias regiones
tradicionales productoras de papa [McLeod et al., 2001].

América del Norte

Los daños causados por P. infestans no fueron un gran
problema en las décadas del setenta y ochenta en Esta-
dos Unidos y Canadá. Los cambios mayores en la com-
posición genética del hongo ocurrieron durante 1991-
1992. La explicación más probable para estos cambios
fue la masiva inmigración de nuevos genotipos antes o
durante 1992, lo que concuerda con la cuarta migra-
ción del patógeno. Uno de ellos, el US-7, se detectó en
diez estados que abarcaron el área comprendida desde
New York y Florida hasta California durante los años
posteriores al primer hallazgo. Además, el clima favo-
rable propició que linajes establecidos (US-1) causaran
más daños, lo que provocó la existencia de severas epi-
demias de tizón tardío en North Dakota en 1992 y 1993.
En New York se hallaron los genotipos US-1, US-7 y
US-8 en 1992, pero un año más tarde solo se encontró
US-7 [Goodwin et al., 1995].

Antes de 1990 raramente aparecían cepas del hongo
resistentes al fungicida sistémico metalaxyl, mientras
que, especialmente entre 1992 y 1994, aumentaron los
aislamientos resistentes, y ya en 1998 se detectaron en

la mayoría de las áreas productoras de papa en Esta-
dos Unidos y Canadá [Deahl y Jones, 1999]. Por otra
parte, los primeros aislados A2 fueron detectados en
ambos países durante 1987 y 1989 [Deahl et al., 1991].
En Canadá la proporción del tipo de apareamiento A1

disminuyó entre 1994 y 1996, mientras el porcentaje
de presencia del tipo A2 se incrementó signifi-
cativamente. Solo British Columbia mostró alta inci-
dencia del tipo A1 (88%) [Deahl y Jones, 1999].

Goodwin et al. (1998) reportaron la presencia de 13
genotipos diferentes en una muestra total de 556 aisla-
mientos procedentes de Estados Unidos y Canadá, ana-
lizados durante 1993-1996 mediante el empleo del sis-
tema rápido de electroforesis en acetato de celulosa.
Estos datos no solo demostraron los cambios dentro
de las poblaciones de P. infestans en ese período, sino
también cómo el genotipo US-8 aumentó rápidamente,
y en 1996 era el predominante [Deahl y Jones, 1999].
Posteriormente estudios realizados durante 1996-1999
continuaban con la muestra de la prevalencia de este
genotipo en Canadá, fundamentalmente en 1998, el cual
se diseminó en corto tiempo por Estados Unidos, y fue
la principal causa de epidemias en los cultivos de papa
y tomate durante 1998 y 1999.

Según Daayf et al. (2001), además de la posibilidad de
migraciones de nuevos genotipos desde México, una de
las causas probables de variabilidad genotípica, tanto
en Estados Unidos como en Canadá, es la ocurrencia de
recombinación sexual. Esta hipótesis está sustentada
en la detección, en años recientes, de los grupos de com-
patibilidad sexual A1 y A2, y la presencia de algunos
aislados que comparten características diferentes de
ambos grupos.

En Canadá, aunque la mayoría de los campos
muestreados contienen un solo tipo de apareamiento �lo
que limita la reproducción sexual�, los análisis de una
muestra pequeña de aislados procedentes de British
Columbia identificaron cuatro genotipos que pudieron
haberse originado por recombinación sexual entre dos
de los tipos A1 y A2 más comunes: US-6 y BC-1 respec-
tivamente. Existen, al menos, otros dos orígenes po-
tenciales que comprenden las mutaciones y la
recombinación parasexual, sin embargo, ninguna de los
dos parece probable. Los análisis de los patrones de
RG57 fingerprinting y aloenzimas mostraron muchos
cambios en los genotipos recombinantes respecto a sus
posibles parentales, lo que induce a pensar que su ori-
gen no es por mutaciones, pues en este caso cabría es-
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perar la afectación de un solo locus. La recombinación
parasexual no ocurre comúnmente en diploides y no
existen fuertes evidencias de algún ciclo parasexual en
P. infestans, lo que es índice de que los genotipos
recombinantes se hayan originado por recombinación
sexual dentro de British Columbia [Goodwin et al.,
1995].

Existe también el criterio que en Washington central
haya ocurrido la reproducción sexual [Miller y Johnson,
1988]. En este lugar, durante 1993, se encontraron tan-
to aislados A1 como A2 en zonas próximas a la cuenca
del Columbia, y las proporciones predominantes de los
primeros aislamientos colectados fueron de los
genotipos US-6 y US-7. En las semanas siguientes al
hallazgo aparecieron dos nuevos genotipos que eran
recombinantes para el grupo de compatibilidad y la
aloenzima Gpi.

El empleo del DNA fingerprinting con la sonda RG57
y del halotipo ADNmt revelaron que de un total de 26
aislamientos, 16 resultaron ser genotipos nuevos, con
mayor polimorfismo que otros multilocus diferentes.
Los cruzamientos realizados en el laboratorio entre US-6
y US-7 aportaron más evidencias que sustentan la hi-
pótesis del surgimiento de estas combinaciones a tra-
vés de la reproducción sexual, ya que la progenie resul-
tante de estos cruces mostró características idénticas a
aquellos genotipos únicos identificados en las poblacio-
nes de campo [Gavino et al., 2000]. Uno de ellos ha sido
descrito como US-11 (A1, Gpi 100/100/111, Pep 100/100),
y se ha encontrado en otras regiones de América del
Norte desde esa época [Peters et al., 2001]. Los  aisla-
dos del linaje US-11 son relativamente más agresivos
[Miller y Johnson, 1988], tienen estructuras de viru-
lencia complejas y han causado daños sustanciales en
los cultivos de papas y tomates en las regiones donde
ha sido encontrados [Dorrance et al., 1999].

Otros genotipos que pueden haberse generado por
recombinación sexual fueron identificados en Nueva
York en 1994; pero es difícil determinar si la reproduc-
ción sexual ocurrió in situ o si los genotipos recom-
binantes fueron exportados desde el exterior. Estos
eventos crean las bases para afirmar que poblaciones
de P. infestans, que se reproducen de manera sexual,
pudieran establecerse en Estados Unidos y Canadá en
un futuro cercano [Miller, 2001].

Los beneficios de la reproducción sexual están bien ilus-
trados en la biología de P. infestans. Se piensa que este
evento provee de un mecanismo para eliminar mutacio-

nes deletéreas que pueden acumularse en un linaje
asexual y genera genotipos particularmente adaptados
[Fry y Smart, 1999].

América Latina

El tizón tardío se considera un problema prioritario en
Latinoamérica, ya que sus daños en las áreas de culti-
vo son altamente significativos, a pesar de que la ma-
yoría de los países dispone de al menos una variedad
moderadamente resistente, que en general no se inclu-
ye entre las principales que se cultivan. Al respecto, las
diferencias entre las poblaciones de P. infestans y las
condiciones edafoclimáticas de estos países respecto a
sus proveedores de semilla de papa dificulta el control
de la enfermedad a través de la lucha genética [Ñústez,
1999].

En los últimos años se han realizado estudios
epidemiológicos de la enfermedad en el área aunque a
diferente nivel en México, Costa Rica, Venezuela, Co-
lombia, Ecuador, Perú, Bolivia, Argentina y Cuba. El
tipo de apareamiento A2 está reportado en México,
Cuba, Brasil, Uruguay, Bolivia, Argentina y Guatemala.
En estos dos últimos países es el único grupo de com-
patibilidad sexual presente; sin embargo, es interesan-
te señalar que el Centro Internacional de la Papa (CIP)
y Cooperadores del Programa Nacional en Bolivia han
confirmado la identificación de los dos tipos de aparea-
miento de tizón tardío �A1 y A2� en una misma locali-
dad cercana al centro de origen del cultivo, con la exis-
tencia de la posibilidad de recombinación sexual, y por
tanto el riesgo de formas más virulentas de la enferme-
dad. Se ha informado en Ecuador, Colombia y Costa
Rica solamente la presencia del tipo A1 [Ñústez, 1999].

En Ecuador se han hallado aislamientos con tipo A2 en
especies silvestres de Solanum [Ordóñez et al., 2000], y
en el caso de Colombia y Perú los estudios demostra-
ron que el tipo A1 existente pertenece a poblaciones
migrantes, que han devastado cultivos de papa en dife-
rentes lugares del mundo [Forbes et al., 1998].

En la mayoría de los países latinos se ha estudiado de
algún modo el grado de resistencia a fungicidas, excep-
to en Panamá. Se encontró resistencia al metalaxyl en
México, Honduras, Cuba, Costa Rica, Colombia, Ecua-
dor, Perú, Bolivia, Brasil, Argentina y Uruguay
[Ñústez, 1999].

En Colombia se reportaron niveles de resistencia im-
portantes a dos fungicidas más: cymoxanil y propa-
nocarb. Esta situación plantea un problema serio para
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el futuro inmediato, debido a que los agricultores con-
tinúan con la utilización, fundamentalmente, de la es-
trategia química como medida de control. Se generan
además múltiples inquietudes frente a las medidas re-
lacionadas con el manejo de los fungicidas, factor esen-
cialmente relacionado con la transferencia de tecnolo-
gía. También en este país el hongo puede sobrevivir en
diversos hospederos, lo que constituye un peligro des-
de el punto de vista epidemiológico en relación con la
dispersión de los aislamientos y con las fuentes poten-
ciales de inóculo [Jaramillo et al., 2000].

Respecto a la variabilidad genética del hongo, aparecen
reportes en México, Colombia, Ecuador, Perú, Brasil,
Argentina, Uruguay, Costa Rica y Chile, y en Bolivia y
Guatemala con caracterizaciones de un aislado [Forbes,
1998; Deahl et al., 2001; Secor et al., 2001].

El genotipo US-1, determinado por RFLP finger-
printing con la sonda RG57, se ha encontrado en Bra-
sil, Colombia, Ecuador, Perú y Chile. En México,
presumiblemente el centro de origen de P. infestans, el
hongo se reproduce sexualmente y el concepto de linaje
clonal tiene muy poca utilidad [Forbes et al., 1997].

En Costa Rica las distancias genéticas basadas en es-
tudios RAPD �ADN polimórfico amplificado al azar�
tuvieron un gran polimorfismo y se logró una buena
discriminación de los aislados de esta zona con respec-
to a los foráneos (US-1, US-18 y EC-1) [Paez et al.,
2002]. Por otra parte, en Brasil existen dos linajes
clonales con una alta especificidad por el hospedero:
US-1 que afecta tomate, y BR-1, que infecta papa [Reis
et al., 2002]. Análisis aloenzimáticos revelaron que los
aislados uruguayos fueron monomórficos y homo-
cigóticos para los loci que codifican para glucosa 6 fosfato
isomerasa y peptidasa (Gpi 100/100, Pep 100/100), y el
halotipo mitocondrial fue IIa. Estos aislados son se-
mejantes a aislados de países vecinos, fundamentalmen-
te de Brasil, en términos de tipo de apareamiento y
genotipos aloenzimáticos, y otros pertenecen a nuevas
poblaciones que predominan actualmente en muchos
países [Deahl et al., 2001].

Los análisis de clúster de poblaciones asexuales del pa-
tógeno, realizados por Forbes et al. (1998), revelaron
un nuevo enfoque acerca de la estructura de las pobla-
ciones de P. infestans en este continente. Los tipos de
apareamiento A2 detectados en Brasil, Bolivia y Ar-
gentina no tuvieron relación entre sí. Los aislados A2

de Brasil y Bolivia son del mismo genotipo BR-1
(genotipo nuevo). Los genotipos A2 provenientes de

Argentina parecen estar más relacionados entre ellos
que con la variante BR-1. El nuevo genotipo EC-1 �ge-
nerado por análisis RFLP con la sonda RG57� se ha
detectado comúnmente en Ecuador y la parte norte de
Colombia.

SITUACIÓN DEL TIZÓN TARDÍO EN CUBA

En la actualidad, el cultivo de la papa en Cuba depen-
de, esencialmente, de las importaciones de semilla
asexual de Holanda y Canadá, y en consecuencia el de-
sarrollo del tizón tardío está supeditado en gran medi-
da a la situación fitosanitaria de los tubérculos impor-
tados [Pérez, 1995], a la frecuencia, calidad y dinámica
de los frentes fríos que entran a la isla y que garanti-
zan condiciones del tiempo favorables para el desarro-
llo de la epidemia, así como al manejo de la enfermedad
en áreas productoras del tubérculo [Gómez, 1999].

Historia de la enfermedad

a) Antes de la campaña 1993-1994

La primera referencia del tizón tardío de la papa en
Cuba es de Cook (1906), quien señaló que el cultivo ha-
bía estado sujeto a otras enfermedades de origen fúngico,
además de a la sarna común (Streptomyces scabies
(Thaxter) Waksman). Jehle (1995) informó que la en-
fermedad había estado presente en la isla desde hacía
muchos años, pero no sabía cuándo y cómo se introdu-
jo. Por su parte, Bruner [Calvino, 1920] la informó como
muy destructiva en el follaje. Arango (1930) y Montano
[citado por Padrón, 1982] reportaron sobre una epide-
mia severa en la campaña de 1929-1930, y al año si-
guiente ocurrió un fuerte ataque en Alquízar y Güines.
En 1937 y 1939 fueron reseñadas epidemias por
Montano [citado por Padrón, 1982]. Otra epidemia se-
vera ocurrió en 1940-1941 en Las Villas y en La Haba-
na durante este último año. Tamargo (1941) hizo alu-
sión a la más terrible epidemia que los había afectado.
En el período comprendido desde 1945-1946 hasta 1947-
1948 fue comentada la forma violenta e inesperada en
que la enfermedad incidió en tomate, fundamentalmente
en la campaña 1946-1947. En la temporada 1948-1949
solo aparecieron algunas manchas en pocas plantas
[Tamargo, 1944], y durante la campaña 1951-1952 se
señaló que la variedad Red Pontiac fue muy atacada en
parcelas experimentales [González, 1952].

En las campañas 1962-1963 y 1964-1965 [López, 1963;
Padrón, 1982] y en las de 1963-1964, 1965-1966 y 1968-
1969 [Fernández, 1964; INIFAT, 1969] se registraron
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epifitotias de tizón tardío en la papa. En las primeras
seis campañas de la década del setenta no se presenta-
ron epifitotias en Güira de Melena, pero sí en las tres
últimas (1976-1977, 1977-1978 y 1978-1979), lo que en
opinión de Padrón (1982) se correspondía en los prime-
ros años con precipitaciones acumuladas escasas, y en
los siguientes con precipitaciones superiores a los valo-
res umbrales establecidos por el autor.

Hasta mediados de la década del ochenta del pasado
siglo la aparición del tizón estaba caracterizada por
brotes intermitentes durante el desarrollo del cultivo,
con excepción de 1982-1983, cuando lluvias atípicas y
condiciones moderadamente favorables de temperatu-
ra favorecieron la evolución epidémica, que fue efi-
cazmente combatida con el metalaxyl. En 1986-1987
también existieron brotes fuertes en diferentes áreas
de La Habana y Matanzas. Posteriormente la enfer-
medad estuvo limitada a la aparición de brotes ligeros
o no aparición, debido fundamentalmente a la inciden-
cia de inviernos cálidos [INSMET, 1991]. Ya en 1992-
1993 el tizón apareció de forma moderada en diferentes
municipios de La Habana, pero fue controlado satis-
factoriamente [CNSV, 1993].

b) Campaña 1993-1994

La campaña 1993-1994 se caracterizó por una severa
epidemia de tizón tardío, fundamentalmente en La Ha-
bana y Matanzas, que produjo afectaciones en 85% del
área plantada, en la cual se llegaron a defoliar 58,13
caballerías del cultivo. Entre los factores que contribu-
yeron a la explosión de la enfermedad estuvieron las
condiciones favorables del clima, la falta de detección
temprana de las primeras infecciones, la aparición de
poblaciones resistentes al metalaxyl, la falta de
fungicidas para el control de los primeros brotes y el
gran número de siembras tardías [INISAV, 1998]. Los
análisis de poblaciones en la sensibilidad al metalaxyl
mostraron altos niveles de resistencia, lo que fue indi-
cativo de una posible introducción en la semilla utiliza-
da de cepas tolerantes, fenómeno que ocurría por pri-
mera vez en Cuba, pues en regiones donde nunca antes
hubo sembrada papa se detectaron poblaciones tole-
rantes a 10 ppm del producto. En años anteriores un
tratamiento de metalaxyl a dosis de 150 g/ha i.a. pro-
ducía una inhibición completa del desarrollo de las
manchas y la esporulación con efecto prolongado de
hasta 15 días. Las poblaciones analizadas fueron tra-
tadas con doble dosis, y el efecto inhibitorio no se pro-
longó más allá de cuatro y seis días, tanto en el caso del

metalaxyl (Ridomil) como el benalaxyl (Galben). Aun-
que en ese momento el muestreo no fue lo suficiente-
mente representativo, no se detectó la presencia del tipo
de apareamiento A

2 [INISAV, 1998].

c) Campaña 1994-1995

Durante este período la incidencia de tizón fue de 6%
en el área plantada, y la distribución de focos sensibles
al metalaxyl fue mayor que en la etapa anterior. De los
aislados, 41,6% resultaron altamente resistentes, 50%
fueron medianamente resistentes y solo 8,3% fueron
sensibles al metalaxyl [Muiño, 1997]. Además, duran-
te este ciclo del cultivo se determinó monitorear la po-
blación del patógeno en la semilla importada como parte
de la inspección cuarentenaria, y se halló la presencia
del grupo de compatibilidad A2 en aislamientos con alta
resistencia al metalaxyl realizados a partir de tubércu-
los de papa provenientes de Holanda y Canadá. En años
posteriores Tomas (1999) tuvo resultados similares para
semillas importadas, y la frecuencia de aislados A2 re-
sultó mayor con respecto a los del grupo de compatibi-
lidad A1.

d) Campaña 1995-1996

En la etapa de desarrollo del cultivo 1995-1996 se de-
tectó el grupo A2 por primera vez en los campos de papa
con una frecuencia de aparición de 9,4%, genotipo in-
troducido en la semilla agámica importada [López y
Tomas, 1997]. La mayor cantidad de aislamientos A2

se obtuvo en la localidad de Güines, con una frecuencia
de aparición de 21,5%, región en la que la población de
P. infestans de ese grupo de compatibilidad se ha
incrementado en relación con otras localidades duran-
te las campañas analizadas, y en la cual se obtuvieron
oosporas en condiciones controladas a partir de lesio-
nes causadas por este hongo [Tomas, 1999].

e) Campañas de 1996-1997 a 1998-1999

Durante la campaña 1996-1997 se presentaron epide-
mias de la enfermedad en las provincias de La Habana
y Matanzas, y se hallaron aislados del tipo de aparea-
miento A1 en una frecuencia de 91,7%. A partir del
período 1997-1998 se incrementó considerablemente la
presencia de aislamientos con tipo de apareamiento A2

con porcentajes de aparición superiores a 90% [Tomas,
1999].  De manera general, durante este ciclo de de-
sarrollo del cultivo no existieron brotes fuertes de la
enfermedad. La mayor incidencia se reportó en La Ha-
bana con 53% de área afectada [INISAV, 1998]. En la
campaña 1998-1999 resultaron altamente resistentes
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22,7% de los aislados, 27,2% medianamente resisten-
tes e igual porcentaje fueron completamente sensibles
al metalaxyl. De un total de 21 aislamientos, 61,9%
fue A2. En estudios de las poblaciones de P. infestans
en el período comprendido de 1994 a 1999, en la deter-
minación de los grupos de compatibilidad sexual se halló
que de un total de 237 aislamientos, 62,1% fue A1, y el
tipo A2 apareció con una frecuencia de 36,8% [To-
mas, 1999]. Durante las campañas 1999-2000, 2000-
2001 y 2001-2002 no existieron brotes fuertes de la
enfermedad.

Detección de Phytophthora nicotianae

Un aspecto de interés constituye el hallazgo de P. nicotia-
nae en plantaciones de papa del país al causar sínto-
mas muy similares al tizón tardío. Desde 1992-1993 los
especialistas del Laboratorio Provincial de Sanidad Ve-
getal de Villa Clara [Álvarez, 1996, comunicación per-
sonal] detectaron P. nicotianae en el follaje de plantas
de papa en el valle de Yabú, la que no presentaba mildiu
blanco por el envés de la hoja característico de P. in-
festans. En 1994-1995 y 1995-1996 también existieron
brotes de intensidad ligera en diferentes localidades de
esa provincia. Igualmente P. nicotianae fue aislada de
muestras supuestamente de tizón tardío procedentes
de Alquízar y Güines, provincia de La Habana, en fe-
brero y marzo de 1998, respectivamente [Tomas, 1999].
Cuando se analizaron los datos climáticos precedentes
a la toma de los foliolos, se observó que durante toda la
campaña existieron, además de períodos favorables para
el tizón tardío, períodos de alta humedad a consecuen-
cia de lo lluviosa de la estación, y temperaturas máxi-
mas superiores a 28ºC, que por los requerimientos de
este patógeno beneficia su aparición y desarrollo [Gómez,
Guadalupe, inédito]. Semejante problemática se pre-
sentó durante la campaña 2001-2002, donde de un to-
tal de 20 aislamientos, dos fueron de P. nicoteanae en
papa.

Estos resultados tienen gran influencia en la epide-
miología de la enfermedad, si además se agrega que un
estudio in vitro, de cruzamiento entre cepas de P. nico-
tianae, aisladas de tabaco, y una cepa A1 de P. infestans
de papa, resultó en la formación de oosporas [Fernán-
dez, 1998]. La posibilidad de que exista la fase sexual
en la naturaleza representa una fuente de gran varia-
bilidad para estos patógenos, lo que constituye un as-
pecto por considerar en el manejo integrado de la en-
fermedad.

De manera general, la diversidad fenotípica del patóge-
no es alta en la resistencia al metalaxyl, causada po-

siblemente por la introducción en el país de aislamien-
tos con altos niveles de resistencia, lo que provoca pro-
blemas de control en campo si no se aplican correcta-
mente las medidas de prevención y control de la
enfermedad [García et al., 2000]. Se observa además
un incremento en la población fúngica A2 durante los
últimos años, posiblemente relacionado con la impor-
tación de semilla agámica. Desdichadamente no se han
realizado hasta la fecha caracterizaciones genotípicas
de las poblaciones cubanas de P. infestans, lo que li-
mita en ocasiones los análisis de variabilidad del pa-
tógeno en el país.

Si se tiene en cuenta que en los últimos diez años Cuba
es dependiente de la importación de semilla asexual de
papa, proveniente fundamentalmente de Holanda y
Canadá, donde las poblaciones de P. infestans mues-
tran alta resistencia al metalaxyl y existe una gran
variabilidad genética, incluso con la ocurrencia de re-
producción sexual, y que en la isla existe una marcada
variación en el comportamiento de la enfermedad a
partir de la campaña 1993-1994, pudiera esperarse la
presencia de poblaciones genéticamente diversas rela-
cionadas en alguna medida con las presentes en esos
países o variantes únicamente encontradas en el país.
El empleo de marcadores bioquímicos y moleculares
brinda una valiosa información que permitiría respon-
der algunas de estas incógnitas y otras, con la finali-
dad de perfeccionar el manejo integrado del tizón tar-
dío, que logre un control eficaz bajo las nuevas
condiciones.

CONCLUSIONES

�  Mundialmente se acepta la teoría de que el origen de
Phytophtora infestans es México central.

�  Solo el linaje clonal US-1 estuvo presente en todo el
mundo antes de la segunda migración global de P. in-
festans durante 1976-1977, que fue el causante de la
hambruna irlandesa en 1845.

�  La segunda migración del patógeno implicó la in-
troducción en Europa del grupo de compatibili-
dad sexual A2 y nuevos genotipos A1, así como la
ocurrencia de reproducción sexual en Holanda y Po-
lonia.

�  El tizón tardío en América del Norte está caracteri-
zado por un rápido incremento de la incidencia y se-
veridad, y por el cambio dramático en las poblacio-
nes del patógeno, existen genotipos más agresivos,
adaptados y virulentos, altos porcentajes de tipo de
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apareamiento A2, mayor posibilidad de reproducirse
sexualmente y ser resistentes a ciertos fungicidas.

�  En América Latina existe poca información referente
a la variabilidad genética de las poblaciones de P. in-
festans. Se realizan investigaciones sobre la epide-
miología, resistencia genética, resistencia a fungicidas
y estrategias de manejo de la enfermedad.

�  En Cuba, a partir de la campaña 1993-1994, el com-
portamiento epidemiológico del tizón tardío varió, y
se detectó gran variabilidad en la resistencia al
metalaxyl y al aumento del grupo de compatibilidad
sexual A2.

�  Se desconocen otras fuentes de inóculo primario de
P. infestans, además de la introducción del patógeno
en los tubérculos de semilla importados y existen
algunas incógnitas referentes al papel que pueda des-
empeñar P. nicotianae en la epidemiología del tizón
tardío en un futuro cercano.
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