
Cambio Climático y 
enfermedades en especies 
frutales

La producción frutal se ve afectada por numerosas enfermedades que ocasionan pérdidas importantes 
difíciles de evaluar, pero que pueden estimarse como en otros cultivos, alrededor del 13% de la pro-
ducción potencial. En este trabajo se discuten los efectos del cambio climático en enfermedades de los 
frutales causadas por hongos y bacterias fitopatógenas, en base a los conocimientos sobre la ecología 
y epidemiología de dichos patógenos, y a los distintos escenarios que se contemplan ante el cambio cli-
mático.  
Las previsiones se realizan sobre la base del efecto de las condiciones ambientales en el ciclo biológico 
del patógeno, en la biología de los vectores y en el desarrollo de las enfermedades, teniendo en cuenta la 
variación en los parámetros críticos que determinan la probabilidad de enfermedad, como el riesgo de 
infección, el potencial de inóculo y su diseminación, así como el potencial evolutivo del patógeno. 
En la actualidad, disponemos de la simulación espacio-temporal de la estemfiliosis del peral (periodo 
2041-2100), aunque se está trabajando en otras enfermedades de importancia como el moteado, fuego 
bacteriano y cancrosis de frutales de hueso. 
Una de las principales consecuencias de los efectos del cambio climático es que se verá afectada la efi-
cacia de los métodos de control, en especial del control biológico, y que será necesario reconsiderar los 
criterios de acción en el control integrado de las principales enfermedades de los frutales.
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La producción frutal se ve limitada 
por numerosas enfermedades cau-
sadas por agentes bióticos como las 
bacterias, hongos, nematodos, virus 
y viroides. La incidencia y las pérdidas 
económicas que ocasionan dichas 
enfermedades son muy importantes 
y difíciles de evaluar. Se dispone de 
estimaciones de las pérdidas de pro-
ductividad debidas a enfermedades, 
plagas y malas hierbas en los seis 
cultivos principales a nivel mundial 
(maíz, trigo, arroz, patata, algodón), 
que se cifran en un 33% de la pro-
ducción potencial, a pesar de las 
medidas de control ejercidas (Oerke 
2006). Concretamente, las enferme-
dades suponen una media del 13%. 
Sin embargo, no existe una estima-
ción específica sobre las pérdidas de 
producción en las especies de fruta-
les, ni de las que incluyan sólo los cul-
tivos más importantes en condiciones 
de clima mediterráneo (frutales de 
pepita, de hueso y cítricos), pero se 
puede asumir que son del mismo or-
den que en otros cultivos. 
Los efectos esperables del cambio 
climático han sido estudiados a nivel 
de calentamiento global, teniendo 
en cuenta diferentes escenarios de 
emisiones de gases de efecto inver-
nadero (familias de escenarios A1, 
A2, B1 y B2). Para finales del siglo 
XXI los distintos escenarios estiman 
un incremento medio de la tempera-
tura de 1,5ºC a 4ºC, con respecto al 
periodo de 1850 a 1900, y además 
los fenómenos climáticos extremos 
serán más frecuentes (IPCC 2014). 
Desde el punto de vista de la epide-
miología, resulta evidente que estos 
cambios tendrían una incidencia deci-
siva en las enfermedades de las plan-
tas. Además, este efecto parecería a 
priori afectar de forma diferencial a 
las enfermedades no transmitidas por 
vectores específicos (amplio rango 
de dispersión) que a aquellas que re-
quieren un organismo vector especí-
fico (rango restringido de dispersión). 
En este segundo caso, se superpone 
a los ciclos biológicos del patógeno y 
del hospedador, el del vector, lo que 
ocasiona una gran complejidad al ci-
clo de la enfermedad.
En el presente trabajo, debido a la 
gran extensión que supondría, sólo 
vamos a considerar las enfermedades 
causadas por bacterias y hongos en 
las especies de árboles frutales, de 
las que disponemos datos y alguna 

experiencia en nuestro grupo de in-
vestigación. No vamos a exponer aquí 
los efectos del cambio climático en 
enfermedades causadas por viroides 
y virus, o por nematodos.

Agentes causantes de en-
fermedades de importancia 
económica en frutales

Las enfermedades de los frutales 
causadas por bacterias tienen un 
impacto económico en muchos casos 
devastador, como el fuego bacteriano 
de los frutales de pepita (Erwinia 
amylovora), la cancrosis bacteriana de 
los frutales de hueso (Xanthomonas 
arboricola pv. pruni), y la bacteriosis 
del kiwi (Pseudomonas syringae pv. 
actinidiae). A estas bacteriosis hay 
que añadir las que suponen un gran 
riesgo de introducción y que no 
están presentes actualmente en la 
península Ibérica, como la cancrosis 
de los cítricos (Xanthomonas citri 
subsp. citri), la clorosis variegada de 
los cítricos (Xylella fastidiosa subsp. 
pauca) y el amarilleamiento de los 
cítricos o huanglongbing (Candidatus 
Liberibacter con tres subsespecies). La 
mayoría de las bacterias fitopatógenas 
son Gram negativas, se multiplican 
rápidamente en condiciones favo-
rables, presentan un ciclo biológico 
sencillo en comparación con los 
hongos y no poseen estructuras de 
resistencia comparables a las esporas.  
Cabe destacar que no existen métodos 
eficientes para su control químico y 
frecuentemente causan la muerte del 
árbol frutal o lo hacen improductivo en 
la práctica. En los casos de patógenos 
del sistema conductor de las plantas 
(fitoplasmas, Candidatus Liberibacter 
y Xylella fastidiosa), éstos no son 
cultivables o se cultivan difícilmente 
en el laboratorio y requieren insectos 
vectores para su diseminación.
En cuanto a las enfermedades cau-
sadas por hongos, cabe destacar 
el moteado del manzano (Venturia 
inaequalis), la estemfiliosis del peral 
(Stemphylium vesicarium), y la mo-
niliosis del melocotonero y nectarino 
(Monilinia spp.), así como diversos 
patotipos de Alternaria alternata 
que afectan a mandarino y manza-
no. Además de estas micosis de im-
portancia económica en España, hay 
que añadir las que no están presen-
tes pero que suponen un importante 
riesgo de introducción, como las de 

los cítricos causadas por Phyllosticta 
citricarpa, y Plenodomus trachephilus 
(sin. Phoma tracheiphila). Igual que 
en el caso de las bacterias, los hongos 
fitopatógenos poseen una velocidad 
de multiplicación elevada, pero pre-
sentan mecanismos de supervivencia 
(esporas) y de dispersión (viento, llu-
via, suelo...) muy eficientes, y poseen 
una capacidad elevada para generar 
diversidad genética en la mayoría me-
diante un ciclo asexual (anamorfo) y 
sexual (teleomorfo), lo que les dota 
de una gran adaptabilidad al medio 
(Jiménez-Díaz y Montesinos, 2010).

Efecto de las condiciones 
ambientales en el ciclo 
biológico del patógeno, en 
la biología de los vectores 
y en el desarrollo de las 
enfermedades en especies 
frutales

La enfermedad es un proceso deleté-
reo para las plantas que depende del 
patógeno, del ambiente, y de la natu-
raleza de la propia planta, que progre-
sa en el tiempo y en el espacio (Agrios, 
2005). Para que se genere un ciclo de 
enfermedad es necesario que todos 
los factores anteriores sean adecuados 
(Jiménez-Díaz y Montesinos, 2010).  
En relación con el patógeno es 
importante tener en cuenta su 
virulencia (sinónimo de agresividad)  
y su rango de hospedador. En el 
caso de los patógenos de frutales 
existen evidencias, por ejemplo en E. 
amylovora, de que posee un amplio 
rango de virulencia en función del 
aislado (Cabrefiga y Montesinos, 
2005), y su espectro de hospedador es 
extenso aunque dentro de la familia de 
las rosáceas (Palacio-Bielsa y Cambra, 
2010), igual que en X. arboricola pv. 
pruni, pero que se limita a las especies 
de Prunus. Otro caso interesante 
son las bacteriosis ligadas al sistema 
conductor, que se transmiten por 
insectos vectores. X. fastidiosa, que 
afecta a frutales, en especial a los de 
hueso y cítricos, también se ha citado 
en más de 350 especies de plantas. C. 
Liberibacter (africanus, americanus, 
asiaticus), en cambio, está restringido 
solo a cítricos. En el caso de hongos 
como S. vesicarium y V. inaequalis 
también existe un rango amplio de 
virulencia, mientras que el espectro 
de hospedador es muy restringido, 
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prácticamente sólo en peral o manza-

no, respectivamente (Llorente y Mon-

tesinos, 2006).

En relación con el hospedador, ade-

más de su sensibilidad al patógeno, 

es importante el estado fenológico 

en que se encuentra en el momen-

to de la interacción con dicho pató-

geno. Por ejemplo, en E. amylovora 

y X.arboricola pv. pruni las infeccio-

nes se producen preferentemente 

en órganos juveniles; a veces, como 

es el caso del fuego bacteriano, con 

preferencia en las flores y brotes jóve-

nes. De manera similar sucede en S. 

vesicarium y V. inaequalis, pero no en 

Monilinia, que es además una enfer-

medad de postcosecha.

El ambiente, temperatura, pluviome-

tría y humectación, así como la radia-

ción solar, son factores que condicio-

nan el inicio de las infecciones en la 

mayoría de enfermedades de la parte 

aérea. Esto es debido a que tanto las 

bacterias para multiplicarse e invadir 

el hospedador, como las esporas de la 

mayoría de hongos para emitir el tubo 

germinativo, requieren agua libre. En 

ausencia de humectación E. amylo-

vora y X. arboricola pv. pruni no se 

multiplican ni producen infecciones, y 

su población epifita disminuye con el 

tiempo, y en el caso de S. vesicarium, 

V. inaequalis o Monilinia spp. no se 

produce infección. La exposición con-

tinuada a radiación ultravioleta puede 

Síntomas de fuego bacteriano en peral (A), cancrosis bacteriana del melocotonero (B), mancha marrón del peral (C) y moteado del manzano (D).
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resultar letal en el caso de las bacterias 
fitopatógenas con fase epifítica, con lo 
que es un factor negativo importante 
en las enfermedades que causan. Sin 
embargo, en el caso de muchos hon-
gos, una dosis moderada de radiación 
ultravioleta favorece su esporulación y 
por lo tanto su diseminación.
La progresión de la enfermedad en el 
tiempo y en el espacio es necesaria para 
que ésta se establezca en un cultivo o 
una área de cultivo determinada. Dicha 
progresión depende mayoritariamente 
de la temperatura, que viene marcada 
por el rango óptimo para el patógeno, 
y de la reacción del hospedador en 
cuanto a mecanismos de defensa 
contra aquel. Sin embargo, la dise-
minación del patógeno se produce en 
función de si se trata de un patógeno 
de la parte aérea (S. vesicarium, V. 
inaequalis, Monilinia, Pseudomonas, 
Xanthomonas, Erwinia), con múltiples 
mecanismos de transmisión, o es 
de vida endofítica en el sistema 
conductor (Xylella, C. Liberibacter), 
diseminándose mediante insectos 
vectores. En este segundo caso, la 
expansión de la enfermedad depende 
en gran medida del ciclo biológico del 
vector y del rango de hospedador, 
tanto del patógeno como del vector. 
A nivel epidemiológico resulta muy 
interesante el hecho de que en X. 
fastidiosa el rango de hospedador 
del patógeno y probablemente del 
vector es muy amplio, mientras que 
en C. Liberibacter en cítricos ocurre lo 
contrario. 
Una de las principales vías de intro-
ducción de los patógenos en zonas 
libres es el material vegetal de propa-
gación (p.e. en el caso de frutales los 
plantones). Pero una vez introducido 
éste, se puede transmitir por diversas 
vías dependiendo del caso, aunque 
la transmisión por vectores complica 
mucho el ciclo de la enfermedad, ya 
que depende del estado de metamor-
fosis del insecto,  de su potencial y tipo 
de transmisión, o de si el patógeno se 
multiplica en el vector. Tanto en X. 
fastidiosa como en C. Liberibacter no 
existen evidencias de que dichos pa-
tógenos se multipliquen en el vector.

Las  enfermedades de los 
frutales en el escenario del 
CC

Es difícil predecir la evolución de las 
enfermedades causadas por bacterias 

y hongos fitopatógenos ante el esce-
nario del cambio climático (Garrett y 
col., 2011), aunque podemos dedu-
cir algunas consecuencias, basándo-
nos en el ciclo del patógeno y en la 
epidemiología de cada enfermedad 
en concreto, y en las predicciones de 
los diferentes escenarios existentes 
(Chakraborty y Newton, 2011; West 
y col., 2012). 
A nivel epidemiológico, se puede ex-
trapolar el efecto del cambio climático 
teniendo en cuenta la variación en los 
parámetros críticos que determinan la 
probabilidad de enfermedad, como 
son el riesgo de infección, el potencial 
de inóculo y su diseminación. 
En una primera aproximación, se ha 
especulado en que se produciría una 
emergencia de hongos y bacterias 
con óptimos a temperaturas cálidas, 
y un repunte de las enfermedades 
limitadas al floema o xilema como 
las causadas por X. fastidiosa o C. 
Liberibacter (Garrett y col., 2011; Ku-
dela, 2009). En otros casos, como las 
enfermedades causadas por especies 
de Pseudomonas, Xanthomonas y 
Erwinia, son de esperar cambios en su 
ámbito de distribución y probablemente 
de rango de hospedador. En general 
el aumento de la temperatura parece 
que iría ligado a la disminución de la 
pluviometría y de la humedad relativa 
(Bladé y col.. 2010), con una mayor 
sequía, de modo que la duración de 
los periodos de humectación podría 
disminuir, teniendo un efecto negativo 
en estos patógenos foliares que nece-
sitan la existencia de humectación para 
infectar el hospedador. Así, el riesgo de 
infección podría disminuir en la mayoría 
de bacterias y hongos fitopatógenos 
de la parte aérea, (Pseudomonas, 
Xanthomonas,  Stemphylium, etc.). 
Dado que, una vez iniciada la infección, 
su progreso ya no depende tanto 
de la disponibilidad de agua en la 
superficie de las plantas, un aumento 
de la temperatura tendría un efecto 
general de  aumento en la velocidad 
de progresión de la enfermedad en la 
planta hospedadora infectada. 
El potencial de inóculo en inviernos 
más cálidos podría aumentar en bac-
terias y hongos fitopatógenos que 
presentan una etapa saprofítica en su 
ciclo (p.e. restos foliares/frutos, raíces 
infectadas, suelo infestado), al multi-
plicarse éstos más rápidamente, como 
en la estemfiliosis del peral, moteado 
del manzano o moniliosis del melo-

cotonero (Llorente y col., 2010). Esto, 
obviamente siempre y cuando dichos 
reservorios dispusieran de suficiente 
humedad, que en caso contrario sería 
el factor limitante, pero ésta en prin-
cipio no sería limitante por el riego 
necesario para la viablilidad del culti-
vo. También podrían reactivarse antes 
las infecciones latentes y chancros en 
hospedadores leñosos que constitu-
yen el inóculo primario, como en el 
caso del fuego bacteriano, cancrosis 
de los frutales de hueso y del kiwi. 
Se puede esperar una disminución 
de la probabilidad de dispersión de 
los patógenos debido a una menor 
pluviometría y humedad relativa en 
el entorno de la planta. En el caso de 
los hongos (Monilinia, S. vesicarium, V. 
inaequalis) y bacterias (E. amylovora, X. 
arboricola pv. pruni) de la parte aérea, 
la menor pluviometría y humedad 
relativa disminuiría la probabilidad de 
infección y, por lo tanto, de producción 
de inóculo, con una menor dispersión. 
En enfermedades bacterianas, cuya 
transmisión es por vectores (insectos/
nematodos), como en fitoplasmas y 
bacterias ligadas al sistema conductor 
(Xylella y Ca. Liberibacter), el aumento 
de la temperatura sí que tendría un 
efecto de incremento en el número de 
generaciones del vector por estación y 
un acortamiento de la duración de las 
etapas de su desarrollo, con lo que la 
dispersión podría verse favorecida.
Un aspecto también importante del 
impacto del cambio climático es el 
efecto del incremento de la con-
centración de CO

2
 en la sensibilidad 

de las plantas y de los vectores, a los 
agentes fitopatógenos, y en el propio 
patógeno (Springer y Ward, 2007). En 
el caso de las bacterias y su relación 
con el oxígeno/CO

2,
 existen bacterias 

fitopatógenas aerobias facultativas (p. e. 
genero Erwinia) y aerobias estrictas (p.e. 
géneros Pseudomonas, Xanthomonas), 
con diferente sensibilidad a bajas con-
centraciones de oxígeno y elevadas 
concentraciones de dióxido de carbono. 
Los hongos fitopatógenos son aerobios 
estrictos. Por lo tanto, resulta evidente 
que el dióxido de carbono podría 
ejercer un efecto selectivo sobre hongos 
y bacterias fitopatógenas que afecten a 
los cultivos, en el contexto del cambio 
climático. Sin embargo, los efectos de 
las concentraciones de CO

2
 no son 

fáciles de predecir, ya que mayores 
concentraciones provocarían también 
una mayor eficiencia fotosintética 
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del hospedador y, en consecuencia, 
un incremento en el crecimiento y 
producción de biomasa de los cultivos, 
lo que a su vez favorecería el desarrollo 
de hongos y bacterias causantes de 
manchas foliares, así como de la 
esporulación en el caso de hongos 
(Manning y Tiedemann, 1995.). Este 
incremento de la biomasa aérea en el 
hospedador modificaría su microclima, 
incrementando la humedad relativa y 
prolongando la duración del período 
de humectación foliar, que unido 
al incremento previsible de la tem-
peratura, podría conducir a un aumento 
de la tasa reproductiva de este tipo de 
patógenos. Por lo tanto, por un lado el 
aumento de los niveles de CO

2
 tendría 

efectos negativos directos sobre ciertos 
patógenos, pero en cambio tendría 
efectos positivos en el desarrollo de 
enfermedades al aumentar la masa 
vegetal susceptible de ser infectada.
El aumento de la radiación ultraviole-
ta es otro de los factores ambientales 
que se supone que tendría un efec-
to adverso sobre algunos patógenos 
(aunque también para las plantas) 
y beneficioso sobre otros. Tendría 
efectos negativos en el caso de las 
bacterias que causan enfermedades 
de la parte aérea (p.e. X. arboricola 
pv. pruni), mientras que podría tener 
efectos positivos en hongos que re-
quieren radiación ultravioleta para su 
esporulación (pe. S. vesicarium). Por 
lo tanto, las bacteriosis de la parte aé-
rea de los frutales podrían disminuir, 
mientras que las micosis en cambio 
podrían verse favorecidas. 
Un aspecto que hay que tener en 
cuenta, en su adaptación al cambio 
climático, es el potencial evolutivo del 
patógeno, que reside principalmente 
en la diversidad genética de la proge-
nie. Cuanta mayor diversidad genéti-
ca, mayor posibilidad de adaptación a 
dicho cambio. En este sentido, tanto 
las bacterias como los hongos fito-
patógenos, al ser microorganismos 
que se reproducen muy rápidamen-
te, poseen un elevado potencial para 
generar diversidad y adaptarse a los 
cambios. Existen evidencias de dicho 
potencial que se han constatado por 
la selección de cepas resistentes a 
bactericidas (E. amylovora) y fungici-
das  (V. inaequalis, S. vesicarium), que 
limitan en gran medida la eficacia del 
control químico. Pero los patógenos 
fúngicos, al disponer de una repro-
ducción sexual, generan mucha más 

variabilidad genética que las bacterias 
fitopatógenas que solo disponen de 
parasexualidad (p.e. conjugación). Se 
tienen evidencias de que los cambios 
en parámetros ambientales (p.e. tem-
peratura, humectación, pluviometría, 
hospedador) pueden actuar como 
factores selectivos de cepas o incluso 
de especies de patógenos con mejor 
adaptación a las nuevas condiciones. 
Un ejemplo es el desplazamiento de 
Monilinia laxa por M. fructicola en el 
sur de Europa, por su mejor adapta-
ción a temperaturas más altas (Jimé-
nez-Díaz y Montesinos, 2010). 
Para simular los efectos del cambio 
climático, más concretamente de la 
temperatura y de las estimaciones de 
la pluviometría, se pueden utilizar mo-
delos climáticos de riesgo de enferme-
dad. Estos modelos predictivos tienen 
en cuenta parámetros que afectan al 
potencial de inóculo (nivel de pobla-
ción del patógeno, disponibilidad de 
formas infectivas,…) o al desarrollo 
del vector. En el caso de enfermeda-
des de frutales, los modelos más utili-
zados para la gestión del riesgo son el 
de moteado del manzano (Mills, RIM-
PRO), fuego bacteriano (Maryblyt), 
estemfiliosis del peral (BSPcast/PAM-
cast) (Llorente y Montesinos, 2006) 
o cancrosis de los frutales de hueso 
(Xanthocast), y utilizan los parámetros 
de humectación y temperatura. En la 
práctica, dichos modelos se usan para 
simular la progresión de la enferme-
dad en el espacio/tiempo, o guiar la 
aplicación de tratamientos químicos 
para su control de la enfermedad. Sin 
embargo, también pueden emplearse 
para predecir el riesgo de infección y, 
por tanto, inferir niveles de enferme-
dad y distribución regional en el esce-
nario del cambio climático. Para ello 
se utilizan los parámetros climáticos 
basados en las predicciones corres-
pondientes a los diferentes escenarios 
(p. ej A1y B2) y regionalizados para la 
zona de estudio.  Dichos modelos nos 
han permitido simular la estemfiliosis 
del peral, pero actualmente los esta-
mos utilizando para otras enferme-
dades en los frutales como el fuego 
bacteriano, moteado y la cancrosis de 
los frutales de hueso.
En el caso de la estemfiliosis del pe-
ral, se analizó el efecto del cambio 
climático en el riesgo de infección 
en dos áreas de cultivo de peral en 
España, bajo dos escenarios (A2 y 
B1), para los períodos 2041-2060 

y 2081-2100, comparándose con 
los niveles de riesgo observados en 
series de datos históricas. Las simu-
laciones mostraron que el riesgo de 
infección aumentaría a niveles altos 
o muy altos en los dos escenarios y 
que se distribuiría diferencialmente en 
las dos regiones analizadas (Moragre-
ga y col., 2018)

Influencia del cambio  
climático en las estrategias 
de control

Una consecuencia importante del 
cambio climático es el efecto que 
podría tener sobre la eficacia del 
control biológico de enfermedades. 
Esto resulta evidente ya que las 
condiciones favorables para la 
colonización, antagonismo y otros 
fenómenos de competencia del 
agente de biocontrol sobre el 
patógeno podrían ser desfavorables. 
Esto conlleva a la necesidad de 
seleccionar nuevos microorganismos 
adaptados a mayores temperaturas 
y sequía (Montesinos y Bonaterra, 
2013). En este sentido, los biopla-
guicidas microbianos que se comer-
cializan actualmente para el control 
de bacteriosis y micosis de los frutales 
(p.e. distintas cepas de Bacillus, 
Trichoderma) probablemente se 
verían afectados en su eficacia y 
aptitud ecológica (Landa y Navas-
Cortés 2010, Bonaterra y col., 2012).
Globalmente, las estrategias de con-
trol integrado de bacteriosis y micosis 
también se verían afectadas por el 
cambio climático debido a cambios 
en los umbrales de acción necesarios 
para su control. De todos modos, a 
medio-largo plazo, es de esperar una 
adaptación de las poblaciones de los 
patógenos a las nuevas condiciones, 
con lo que será necesario modificar 
los umbrales en los modelos predic-
tivos de enfermedad, en especial los 
recomendados para iniciar los trata-
mientos fitosanitarios. En este sen-
tido, el cambio climático provocaría 
cambios en los óptimos de T y reque-
rimientos hídricos (R, W) de los pató-
genos, o en la biología de los insectos 
vectores (p.e. número de generacio-
nes). Por lo tanto, resulta lógico pen-
sar en que los sistemas predictivos de 
ayuda a la toma de decisiones (p.e. 
Maryblyt para fuego bacteriano) de-
berán ser revalidados en las nuevas 
condiciones climáticas.
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