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Q ueridos  Soc i@s: 
Os presentamos un nuevo número del Boletín dedicado en gran parte al ya inminente  

Congreso en Palencia SEF 2016.

En esta edición se incluyen dos artículos que completan a los que en estas dos últimas 
ediciones del Boletín hemos dedicado a los Ponentes Invitados españoles del próximo Congreso 
SEF de Palencia. Los artículos abordan dos temas apasionantes de bacterias y virus y están 
elaborados por dos de nuetros compañeros más ilustres, Antonio de Vicente y Mariano Cambra, y 
sus colaboradores que son sólo un aperitivo de sus ponencias. 

	 Como viene siendo habitual se incluyen los nuevos patógenos descritos en España entre 
julio a septiembre de 2016. Además, encontraréis información sobre Cursos de especialización 
y Máster, así como una relación de congresos y reuniones que organizan nuestros socios. Se 
omite la información relativa al listado de próximos Congresos que podréis encontrar completa y 
actualizada en la web-SEF.  En el apartado de libros como ya sabéis únicamente se incluyen las 
publicaciones de la SEF, podréis encontrar una relación extensa y actualizada de libros de reciente 
publicación en la web-SEF. Como gran novedad se incluye el libro de Enfermedades de plantas 
causadas por Virus y Viroides editado por la SEF que acaba de ser publicado. 

Como siempre agradecemos todas vuestras aportaciones de material para la elaboración del 
Boletín y os animamos a que sigáis enviando toda aquella información que pueda ser de interés 
para nuestra sociedad como Tesis, cursos, reseñas de congresos a los que habéis asistido, etc.

¡¡¡ Nos vemos en Palencia SEF2016 !!!

										          L@s Editor@s 

Novedades
BOLETÍN Y WEB SEF
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PRESENTACIÓN DE LAS CANDIDATURAS PARA 
LA RENOVACIÓN DE CARGOS EN LA JUNTA 

DIRECTIVA DE LA SEF

PRESIDENTE
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TESORERO



actualidad

7

VOCAL 1



actualidad
ac

tu
al

id
ad

8

VOCAL 2
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ESPECIALISTA EN MICOLOGÍA Y FITOPATOLOGÍA DE ZONAS ÁRIDAS

INFORMACIÓN:  www2.ual .es /mycozonar /especia l is ta .html
Pre inscipción:  1  a  30  sept iembre 2016

Fechas:  2  noviembre 2015 a  28  febrero 2016

PlantHealth – European Master Degree in PLANT HEALTH IN 
SUSTAINABLE CROPPING SYSTEMS 

INFORMACIÓN:ht tp: / /www.plantheal th .upv.es

MASTER OFICIAL EN BIOTECNOLOGÍA AGROFORESTAL

INFORMACIÓN:  ht tp: / /www.ets ia .upm.es/master_biotechnology

INFORMACIÓN:  ht tp: / /mastersanidadvegeta l .es

MÁSTER EN SANIDAD VEGETAL
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ENFERMEDADES CAUSADAS POR NEMATODOS FITOPARÁSITOS EN 
ESPAÑA
Editado por: María Fe Andrés Yeves y Soledad Verdejo Lucas
Publicado por: Phytoma-España. ISBN: 978-84-935247-6-0

CONTENIDO: Nematodos fitoparásitos. Detección, extracción y diagnóstico de nematodos fitoparásitos. 
Interacción planta-nematodo: Mecanismos de patogénesis celular. Interacciones planta-nematodo: 
Resistencia vegetal. Dinámica de poblaciones, epidemiología y umbrales de daño. Estrategias de control 
integrado de nematodos fitoparásitos. Nematodos de cuarentena en España. Nódulos en las raíces de 
tomate (Meloidogyne spp.). Quistes en las raíces de la patata (Globodera spp.). Quistes en las raíces 
de los cereales (Heterodera avenae). Decaimiento de los cítricos (Tylenchulus semipenetrans). Lesiones 
en las raíces de frutales (Pratylenchus vulnus). Deformación de bulbos de ajo y cebolla (Ditylenchus 
dipsaci). Manchas foliares en el arroz y la fresa (Aphelenchoides spp.). Ápice blanco de las hojas del 
arroz. Rizado de las fresas. Marchitamiento de los pinos (Bursaphelenchus xylophilus). Transmisor del 
virus del entrenudo corto de la vid (Xiphinema index) 

ENFERMEDADES DE PLANTAS CAUSADAS POR VIRUS Y 
VIROIDES

Editado por: María Ángeles Ayllón, Mariano Cambra, Cesar LLave y Enrique 
Moriones
Publicado por: Bubok Publishing. ISBN: 978-84-686-8985-2

CONTENIDO: En un mundo de economía globalizada y cambio climático la agricultura 
no escapa al comercio y tráfico de material vegetal y por tanto al riesgo de introducción y 
reemergencia de virus, viroides y sus vectores. Esto puede suponer un grave compromiso, 
especialmente en unos años de crisis económica en los que se han restado recursos a 
la Sanidad Vegetal española en todas sus facetas desde la investigación a la inspección.

La Sociedad Española de Fitopatología (SEF), en este difícil período ha creído oportuno 
preparar un tratado actualizado del estado del conocimiento de los virus y viroides y 
de las principales enfermedades que causan y nos ha encargado su edición, confianza 
que agradecemos. Esta obra sigue a la de hongos y oomicetos y a la de nematodos, ya 
publicadas. En su elaboración han participado 58 expertos españoles y extranjeros en los 
diferentes temas abordados en los 27 capítulos generales y de enfermedades modelo, a 
los que en nombre de la SEF agradecemos su desinteresado esfuerzo y generosidad al 
compartir su experiencia y saber.

Esta obra muy actualizada, nace con el objetivo de divulgar en español el estado actual 
sobre los distintos temas y ha pretendido profundizar en aspectos tanto básicos como 
aplicados, para un mejor conocimiento de los virus y viroides y con la intención de colaborar 
a mitigar sus efectos negativos en la agricultura.

El libro convencional y en versión electrónica, está cuidadosamente ilustrado con fotos, 
figuras y todo lo necesario para divulgar el conocimiento, mejorar la comprensión y 
favorecer la lectura amena. Deseamos y confiamos que este esfuerzo colectivo sea útil 
para satisfacer el interés de investigadores, profesores, estudiantes, estudiosos y técnicos 
relacionados con la Patología Vegetal, pues a ellos va destinado.

¡¡ NOVEDAD !!

Disponible en 
versión en papel 
(45 €) y en epub 

(9,99 €)
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PATOLOGÍA VEGETAL (2 VOLÚMENES)
Editado por: G.Llácer, M.M.López, A.Trapero, A.Bello
Publicado por: Mundi Prensa Libros SA - Phytoma. ISBN: 84-921910-5-8

CONTENIDO: Estructura y expresión del genoma de los virus de plantas. Patogenésis 
de virus de plantas. Resistencia a virus de plantas. ARNs satélites y ARNs defectivos 
interferentes. Viroides. Diagnóstico de virosis: técnicas clásicas. Caracterización, 
diagnóstico y detección serológica de virus. Técnicas de detección de ácidos nucleicos 
virales. Transmisión de virus de plantas por insectos vectores. Epidemiología de las viroides. 
Métodos de control de las virosis. Lista de virosis descritas en los distintos. Enfermedades 
causadas por bacterias fitopatógenas. Biología molecular de las interacciones entre 
plantas y bacterias fitopatógenas. Diagnóstico y detección de bacterias fitopatógenas. 
Epidemiología de las bacterias. Métodos de control de las bacterias. Los hongos 
fitopatógenos. Principios generales de epidemiología y control de las micosis. Mildius. 
Oídios. Royas. Carbones. Micosis foliares: necrosis, agallas y podredumbres. Micosis: 
Chamcros. Micosis vasculares. Micosis radiculares. Micosis de la madera. Micosis de los 
productos cosechados. Las angiospermas parásitas. Nematodos fitoparásitos y su control 
en ambientes mediterráneos. Aplicación de técnicas moleculares a la caracterización de 
nematodos fitoparásitos. Interacción nematodos-virus. La transmisión de nematodos a 
través de semillas y bulbos: consecuencias epidemiológicas. Selección de patrones de 
frutales de hueso frente a nematodos.

HERRAMIENTAS BIOTECNOLÓGICAS EN FITOPATOLOGÍA
Editado por: V.Pallás, C.Escobar, P.Rodriguez-Palenzuela, J.F.Marcos
Publicado por: Mundi Prensa Libros SA-SEF. ISBN: 978-84-847631-9-2

CONTENIDO: Aislamiento e identificación de genes de fitopatógenos. Cambios en la 
expresión génica. Transcriptómica. Proteómica. Herramientas bioinformáticas. Análisis 
de la variabilidad de los virus de plantas. Estrategias moleculares en el diagnóstico y 
análisis de la diversidad bacteriana en plantas. Estimación de la diversidad genética en 
hogos fitopatógenos. Utilización de marcadores moleculares en el estudio de nematodos 
fitoparásitos. Plásmidos y transposones para la manipulación de fitobacterias gram 
negativas. Transformación genética aplicada al estudio de la patogénesis fúngica. 
Tecnología de proteínas fluorescentes. Análisis de promotores mediante el uso de 
genes delatores. Aplicación de la biotecnología al control biológico de bacterias y 
hongos fitopatógenos. Hidrolasas y genes fúngicos. Identificación y diseño de péptidos 
antimicrobianos y su aplicación en protección. Interferencia por RNA (RNAi) en el control 
de virosis. RNAs autocatalíticos: ribozimas de cabeza de martillo. Genes de resistencia a 
virus fitopatógenos en especies de interés agronómico. Anticuerpos recombinantes.

ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS CAUSADAS POR HONGOS Y 
OOMICETOS. NATURALEZA Y CONTROL INTEGRADO
Editado por: R. M. Jiménez Díaz y E. Montesinos Seguí
Publicado por: Phytoma-España. ISBN: 978-84-935247-5-3

CONTENIDO: Los Hongos y Oomicetos Fitopatógenos. Infección y Patogénesis en las 
Micosis Vegetales. Manejo Integrado de Enfermedades Causadas por Hongos. Muerte de 
Plántulas. Podredumbre Radical de la Encina y el Alcornoque. Colapso del Melón Asociado 
a Hongos Fitopatógenos. Enfermedades Fúngicas de la Madera de la Vid. Mildiu del 
Girasol. Tizones de los Cereales. Fusariosis Vascular del Garbanzo. Verticilosis del Olivo. 
Oídio de las Cucurbitáceas. Repilo del Olivo. Rabia del Garbanzo. Moteado del Manzano. 
Podredumbre Parda del Melocotonero.



ENFERMEDADES DE LOS FRUTALES DE PEPITA Y HUESO
Editado por: E.Montesinos, P.Melgarejo, M.A.Cambra, J.Pinochet
Publicado por: Mundi Prensa Libros SA-SEF. ISBN: 84-7114-916-8

CONTENIDO: Introducción. Enfermedades causadas por viroides, virus, fitoplasmas o transmisibles por 
injerto. Enfermedades causadas por bacterias. Enfermedades causadas por hongos. Enfermedades 
causadas por nematodos. Enfermedades de replantación en frutales. Anejos. Relación de patógenos 
citados en este libro. Glosario. Fotos en color.

ENFERMEDADES DE LOS CÍTRICOS
Editado por: N. Durán, P. Moreno
Publicado por: Mundi Prensa Libros SA. ISBN: 84-7114-862-5

CONTENIDO: En este libro se describen las distintas enfermedades que afectan a los cítricos en 
España. Se ha dedicado un capitulo a describir las medidas generales de prevención y control 
de enfermedades, como al saneamiento, cuarentena y certificación que completan las medidas 
específicas recomendadas para cada una de ellas. El libro presenta la información puesta al día, 
en un lenguaje sencillo, aun para cualquier lector no especializado en el tema.
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ENFERMEDADES DE LAS CUCURBITÁCEAS EN ESPAÑA
Editado por: J.R. Díaz-Ruíz, J. García-Jiménez
Publicado por: Phytoma-España. ISBN: 84-605-0858-7

CONTENIDO: Introducción. Enfermedades producidas por bacterias y fitoplasmas. Enfermedades 
producidas por hongos (enfermedades de raíz y cuello, enfermedades vasculares, enfermedades de 
la parte aérea). Enfermedades producidas por virus (virus transmitidos por pulgones, virus transmitidos 
por hongos, virus transmitidos por mosca blanca, virus transmitidos. Enfermedades producidas en 
condiciones especiales. Plantas parásitas. Fisiopatías. Anejos .

http://sef.es/libros.php?id_aplic=32&id_area=2

OTROS LIBROS DE INTERÉS EN WEB-SEF:
Podéis encontrar una completa y actualizada relación de libros de 
interés fitopatológico publicados por diferentes Sociedades Científicas 
o Editoriales en la web-SEF en:

ENFERMEDADES DE LAS PLANTAS CAUSADAS POR HONGOS Y 
OOMICETOS. NATURALEZA Y CONTROL INTEGRADO
Editado por: R. M. Jiménez Díaz y E. Montesinos Seguí
Publicado por: Phytoma-España. ISBN: 978-84-935247-5-3
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HONGOS y OOMICETOS
First report of Root and Crown rot caused by Pestalotiopsis clavispora 
(Neopestalotiopsis clavispora) on Strawberry in Spain. Chamorro, M., Aguado, 
A., and De los Santos, B. 2016. Plant Disease 100(7): 1495, DOI: 10.1094/PDIS-11-
15-1308-PDN

First report of Phytophthora pseudosyringae causing Stem canker on Fagus 
sylvatica in Spain. Redondo, M.A., Oliva, J. 2016. Plant Disease 100(7):1508, DOI: 
10.1094/PDIS-12-15-1497-PDN

First report of fludioxonil resistance in Botrytis cinerea, the causal agent of 
Gray mold, from strawberry fields in Spain. Fernandez-Ortuno, D., Tores, J.A., 
Perez-Garcia, A., and de Vicente, A. 2016. Plant Disease 100(8): 1779, DOI: 10.1094/
PDIS-02-16-0172-PDN

First report of Black heart of pomegranate caused by Alternaria alternata in 
Spain. Vicent, A., Mira, J.L., Bartual, J., Beltran, V., Taberner, V. & Palou, L. 2016.
Plant Disease 100(9):1952, DOI: 10.1094/PDIS-03-16-0265-PDN

First Report of Sclerotium rolfsii causing soft rot of potato tubers in Spain.  
Roca-Castillo, L.F., Raya-Ortega, C., Luque Marquez, F.,  Agustí-Brisach, C., Romero-
Rodríguez, J. & Trapero-Casas, A. Plant Disease, First look, 10.1094/PDIS-12-15-
1505-PDN

NOTA INFORMATIVA: 
Os recordarmos  la obligación de comunicar a la administración pública 

competente  “...la aparición de organismos nocivos de los vegetales o de síntomas 
de enfermedad para los vegetales y sus productos, cuando no sean conocidos 
en la zona…”, tal y como establece la Ley de Sanidad Vegetal (Ley 43/2002).

En consecuencia, y con anterioridad a la publicación de los resultados, 
los investigadores tienen la obligación de ponerse en contacto con el Servicio de 
Sanidad Vegetal de la Comunidad Autónoma correspondiente para informar de 
la detección de nuevos patógenos, si se trata de primeras citas en España. 

Igualmente, se debe contactar con dichos servicios ante cualquier nueva 
detección de un organismo de cuarentena (aunque no sea primera cita en 
España); ante la duda, se recomienda consultar con estos servicios el posible 
estatus de organismo de cuarentena para el patógeno identificado.
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patógenos en españa

VIRUS y VIROIDES
First report of Little cherry virus 1 (LChV-1) in sweet cherry in Spain. 
Ruiz-García, A.B., Martínez, C., Santiago, R., García, M.T., de Prado, N. & 
Olmos, A. Plant Disease, First look, DOI: 10.1094/PDIS-05-16-0620-PDN

First report of Grapevine Red Globe Virus in grapevine in Spain. Cretazzo, 
E., Padilla, C.V. & Velasco, L. Plant Disease, First look, DOI: 10.1094/PDIS-06-
16-0932-PDN

First detection of Grapevine rupestris stem pitting-associated virus and 
Grapevine rupestris vein feathering virus, and new phylogenetic groups 
for Grapevine fleck virus and Hop stunt viroid isolates, revealed from 
grapevine field surveys in Spain. Fiore, N., Zamorano, A., Sánchez-Diana, 
N., González, X., Pallás, V. & Sánchez-Navarro, J. 2016. Phytopathologia 
Mediterranea 55(2):225−238, DOI: 10.14601/Phytopathol_Mediterr-15875

BACTERIAS
First report of Dipladenia (Mandevilla spp.) Leaf and Stem Spot caused 
by Pseudomonas savastanoi in Spain. Caballo-Ponce, E. & Ramos. C. 
Plant Disease, First look, DOI:10.1094/PDIS-03-16-0334-PDN

First report of Bark Canker Disease of Poplar caused by Lonsdalea 
quercina subp. populi in Spain. Berruete, I.M., Cambra, M.A., Collados, 
R., Monterde, A., López, M.M., Cubero, J. & Palacio-Bielsa, A. Plant Disease, 
First look, DOI: 10.1094/PDIS-03-16-0405-PDN

First report of Pleurostomophora richardsiae causing grapevine trunk 
disease in Spain. Pintos Varela, C., Redondo Fernández, V., Aguín Casal, O., 
Ferreiroa-Martínez, V. & Mansilla Vázquez, J.P. Plant Disease, First look, DOI: 
10.1094/PDIS-04-16-0444-PDN

First report of  branch dieback in mango trees caused by Neofusicoccum 
parvum in Spain. Arjona-Girona, I. & López-Herrera, C.J. Plant Disease, First 
look, DOI: 10.1094/PDIS-05-16-0596-PDN
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INFORMACIÓN: http://www.hpis2017.csic.es/

3rd HEMIPTERAN-PLANT INTERACTIONS SYMPOSIUM
Fechas: 4 a 8 de junio 2017, Madrid

OTRAS REUNIONES Y CONGRESOS DE INTERÉS EN WEB-SEF:
Podéis encontrar una completa y actualizada relación de Reuniones 
y Congresos de interés fitopatológico en la web-SEF

INFORMACIÓN: http://www.iobcquercus2016.com/ 

8th IOBC/WPRS WORKING GROUP: INTEGRATED PROTECTION  IN OAK FORESTS
Fechas: 23 a 27 de octubre de 2016, Códoba

INFORMACIÓN: http://www.phytoma.com/objetivo-del-simposio

Encuentro Internacional: PERSPECTIVAS DE LA CITRICULTURA ANTE LOS 
NUEVOS RETOS Y AMENAZAS FITOSANITARIAS
Fechas: 22 a 24 de noviembre de 2016, Valencia

INFORMACIÓN: http://fitos.iqs.es/es/programa:17

38as JORNADAS DE PRODUCTOS FITOSANITARIOS
Fechas: 25 y 26 de octubre de 2016, Barcelona
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Respuestas a preguntas de exámenes 
de patología vegetal

Pregunta:  Apresorio:
Respuesta: Ayuda a fijar y acoplar cualquier organismo, con células que tiene la 
capacidad de agarrar sujetando así lo que desee. 
Respuesta: Apresorios y haustorios son hifas con diferentes funciones estructurales.
Respuesta: El apresorio de un hongo es la hifa de infección.
Pregunta:  Roya autoica: 
Respuesta: Roya que solo se produce una vez. 
Respuesta: Una enfermedad que se reproduce por si sola y sin necesidad alguna 
de otras colonias o patógenos, sola se autoinsemina y desarrolla.
Pregunta:  Roya heteroica: 
Respuesta: Roya que se produce varias veces. 
Respuesta: Las características de la roya autoica y hetroica es diversidad a la hora 
de establecer un tipo de sexualidad para poder infectar cultivos.
Respuesta: Enfermedad que necesita de la presencia de otro organismo para la 
reproducción.
Pregunta:  Características de los procariotas fitopatógenos que infectan el 
sistema vascular de las plantas y de las enfermedades que causan.
Respuesta: Estos procariotas pueden afectar a las plantas de diversas formas, 
creciendo circunscritas o adheridas a las paredes de los vasos del xilema y del 
floema.
Respuesta: Los procariotas sin pared se controlan mediante la solarización y tienen 
la peculiaridad de que viven restringidos en el floema.
Pregunta:  Resistencia completa: 
Respuesta: Es la resistencia que presenta la planta a la acción del fitopatógeno. 
Respuesta: Es la que presenta una planta que no es susceptible ante ningún 
agente.
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25 AÑOS DE ESTUDIO DE LA NECROSIS APICAL 
DEL MANGO CAUSADA POR Pseudomonas 

syringae pv. syringae

Instituto de Hortofruticultura Subtropical y Mediterránea La Mayora (IHSM-
UMA-CSIC). Departamento de Microbiología. Universidad de Málaga.

Eva ARREBOLA, Francisco M. CAZORLA y Antonio DE VICENTE

PONENCIA INVITADA XVIII Congreso SEF, Palencia, 2016
El mango es un árbol de la 

familia Anarcadiaceae, originario del 
subcontinente Indio, de hoja perenne, 
con muchas ramas y siempre verde. En 
España fue introducido a través de las 
Islas Canarias a mitad del siglo XVIII 
procedente de América, donde había sido 
llevado por los españoles en el siglo XVII 
desde Filipinas. Y ya a finales del siglo 
XX es cuando se ha ido extendiendo su 
cultivo por Andalucía oriental. El clima 
mediterráneo subtropical templado de esta 
zona, con temperaturas medias de 18ºC 
y la ausencia de heladas (con excepción 
de zonas muy sombrías), hace posible 
la plantación a nivel comercial de estos 
frutales tropicales. Las variedades más 
utilizadas en España son Osteen, Keitt, 
Tommy Atkins y Kent por sus características 
organolépticas y comerciales. A principios 
de los 90, se observó y describió en 
plantaciones comerciales de la provincia 
de Málaga, la aparición de unos síntomas 
necróticos que afectaban principalmente 
a yemas apicales y hojas, de los que se 
aisló la bacteria Pseudomonas syringae 
como posible agente causal (Cazorla 
et al., 1992, VI Congreso SEF). A partir 
de entonces, a esta enfermedad se le 
conoce como necrosis apical del mango 
(NAM), en referencia a su sintomatología 
principal, y se describe por primera vez a 
nivel mundial.

La sintomatología de esta 
enfermedad se caracteriza por iniciarse 
con la necrosis de yemas tanto apicales o 
florales, como vegetativas (Figura 1).

 Con frecuencia, e incluso antes de 
que se aprecien los síntomas necróticos 
de forma evidente, se puede observar 
un exudado lechoso y gomoso desde 
yemas, ramas o peciolos. Las lesiones 
necróticas aparecen al poco tiempo 
en las yemas, y suelen necrosarlas 
por completo. Esta necrosis continúa 

Figura 1. Síntomas característicos de la 
necrosis apical del mango causada por 
Pseudomonas syringae pv. syringae.
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su avance hacia las hojas adyacentes a 
través de los peciolos y el nervio central, 
y hacia la rama justo debajo del brote, por 
el tallo. Cuando los síntomas afectan a las 
panículas florales se produce un menor 
cuajado de fruto y por tanto una menor 
producción y las consiguientes pérdidas 
económicas. Para determinar la etiología 
de estos síntomas, se completaron los 
postulados de Koch y se identificó a cepas 
de la bacteria Pseudomonas syringae pv. 
syringae (Pss) como el agente causal de 
esta enfermedad (Cazorla et al., 1998). 

Las enfermedades que produce 
Pss en distintos árboles frutales son 
extremadamente difíciles de controlar, 
y dan lugar a importantes pérdidas 
económicas. Esta bacteriosis puede llegar 
en ocasiones a matar completamente a 

la planta, y tiene la capacidad de afectar 
tanto a árboles jóvenes como adultos. El 
ciclo de vida de Pss en mango parece 
ser muy similar al de esta misma bacteria 
cuando se desarrolla en otros huéspedes 
leñosos, con la excepción de que en 
mango no produce lesiones en fruto 
(Kennelly et al., 2007). El desarrollo de 
la NAM está fuertemente condicionado 
por la meteorología, observándose una 
mayor aparición de síntomas cuando 
las condiciones ambientales son de 
elevada humedad y baja temperatura. Por 
consiguiente, la presencia de síntomas 
en el área mediterránea se concentra 
desde octubre a marzo, teniendo su 
máxima expresión en los meses de enero 
y febrero (Cazorla et al., 1998). El ciclo 
de la enfermedad se resume de forma 
esquematizada en la Figura 2. 

Figura 2. Ciclo anual de la necrosis apical del mango causada por 
Pseudomonas syringae pv. syringae.
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La epidemiologia de la NAM 
muestra dos fases bien diferenciadas, 
la fase epífita de la bacteria, que 
incluye la persistencia y supervivencia, 
durante todo el año, en brotes y 
hojas aparentemente sanas; y la fase 
patogénica, que comienza con el 
descenso de las temperaturas y el 
aumento de las precipitaciones. Las 
poblaciones epífitas típicas oscilan 
entre valores no detectables durante 
el verano a poblaciones abundantes 
en otoño e invierno (Cazorla et al., 
1998). En verano no suelen apreciarse 
síntomas nuevos, pero con la llegada del 
otoño se observa un aumento paulatino 
de las poblaciones epífitas de Pss, y 
la aparición de los primeros síntomas. 
Los fenómenos meteorológicos que 
acompañan a los meses invernales, 
como las tormentas, el viento y los 
daños por helada, que se provocan 
en los tejidos a temperaturas de 0ºC o 
menores y que se ve potenciado por la 
actividad nucleadora de hielo (INA) de 
esta bacteria, son de gran importancia 
para la entrada del patógeno en la 
planta en algunas circunstancias 
(Cazorla et al., 1995). Además, cuando 
la temperatura media desciende de los 
15ºC, el mango entra en dormancia y 
por tanto las defensas del árbol se ven 
comprometidas, mientras que la alta 
humedad favorece el desarrollo de la 
población microbiana, facilitando así el 
proceso de patogénesis. 

Esta fuerte dependencia ambiental 
de la NAM es la que explica por qué 
no se ha descrito en áreas tropicales 
tradicionales del cultivo, y sin embargo 
sí se ha observado en la mayoría de las 
zonas de clima subtropical templado 
donde se ha introducido el mango, 
como la costa mediterránea andaluza, 
las Islas Canarias, Sicilia, Israel, 
Egipto, Florida (EEUU) o el noroeste de 
Australia. Y esta misma situación es la 
que ha hecho que la NAM sea limitante 
para el cultivo del mango en zonas 

como Huelva o el Algarve portugués, 
donde las condiciones ambientales 
provocan una excesiva intensidad en 
los síntomas y el cultivo prácticamente 
ha quedado relegado a cultivo en 
invernadero. Un estudio reciente sobre 
la diversidad de aislados de Pss de 
distintas zonas de cultivo de mango, 
ha mostrado un patrón común para 
estos aislados, independientemente 
del origen geográfico. Así las cepas 
de Pss asociadas a mango constituyen 
un filotipo diferenciado dentro del pv. 
syringae, que se caracteriza, entre 
otros aspectos, por la producción de 
mangotoxina (Gutiérrez-Barranquero et 
al., 2013a).

El manejo de la NAM es difícil, 
como en la mayoría de las enfermedades 
en frutales causadas por Pss, debido a la 
falta de compuestos químicos efectivos 
y de métodos de control biológico, así 
como a la falta de cultivares resistentes 
a bacteriosis. El método de lucha contra 
la NAM más extendido es la aplicación 
de caldo bordelés en varias ocasiones 
durante los meses de mayor riesgo 
(octubre a abril), combinado o no con 
estimulantes de defensas como fosetil 
de aluminio o acibenzolar-S-metil 
(Cazorla et al., 2006). Los compuestos 
de cobre son los bactericidas más 
utilizados para el control de la mayoría 
de enfermedades bacterianas, pero 
existen importantes limitaciones para 
su uso. El cobre es un compuesto de 
contacto por lo que es poco eficaz en 
el control de poblaciones bacterianas 
que se encuentren en el interior de la 
planta, en las yemas o en las flores. 
Otro gran problema es la aparición de 
cepas resistentes en relativamente 
poco tiempo. Esta resistencia ha sido 
ampliamente detectada y caracterizada 
en cepas de Pss aisladas de mango 
(Cazorla et al., 2002) y cuya distribución 
se ve facilitada por la aplicación 
continua de productos cúpricos. La 
resistencia a cobre de las cepas de 
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Pss está frecuentemente asociada a 
plásmidos, los cuales en algunos casos, 
portan también genes de resistencia 
a otros metales y además facilitan la 
transferencia horizontal, apareciendo cada 
vez más cepas resistentes (Gutiérrez-
Barranquero et al., 2013b). La eficacia del 
caldo bordelés parece estar más asociada 
a la formación de una película protectora 
sobre la superficie de la planta que al 
efecto bactericida, por ello una estrategia 
cada vez más extendida es el  empleo de 
compuestos no tóxicos, formadores de 

una película protectora sobre la planta, 
como el gel de sílice (silicato potásico), 
que permitiría mejorar la relación 
hídrica de la planta con el exterior a la 
vez que dificultarían la entrada de los 
microorganismos; y que se aplica de 
forma equivalente al caldo bordelés y con 
resultados similares (Cazorla et al., 2006; 
Gutiérrez-Barranquero 2012). 

Las cepas de Pss patógenas de 
mango presentan un amplio abanico de 
factores de virulencia (Tabla 1).

Tienen la capacidad de producir 
sideróforos, así como de inducir la 
formación de cristales de hielo (INA) a 
temperaturas más elevadas a las requeridas 
en condiciones naturales (Cazorla et al., 
1995). El resultado de la actividad INA sería 
facilitar la producción de microheridas en 
la planta por las que se puede iniciar la 
infección. También producen fitotoxinas, 
como las siringomicinas y siringotoxinas, 
que alteran la permeabilidad de la 
membrana generando la muerte celular 
y por tanto la necrosis del tejido vegetal. 
Una característica fundamental de las 
cepas de Pss aisladas de mango es la 
producción de mangotoxina, una toxina 
antimetabolito, que provoca la inhibición 
de la enzima Ornitina acetil-transferasa 

(OAT), responsable de la síntesis de 
ornitina y clave en el metabolismo 
biosintético de aminoácidos (Arrebola et al. 
2003). La mangotoxina es un compuesto 
de bajo peso molecular, cuya estructura 
química permanece aún sin dilucidar, pero 
cuya producción es claramente un factor 
de virulencia, que además supone una 
cierta ventaja competitiva en la filosfera 
(Arrebola et al., 2009). Se han descrito dos 
operones fundamentales en la producción 
de mangotoxina por Pss. El operón mbo es 
esencial para la biosíntesis (Carrión et al. 
,2012) y se ha detectado específicamente 
asociado a cepas de patovares de 
la genomoespecie 1 de P. syringae, 
principalmente del pv. syringae, y algunas 
cepas de otros cuatro patovares. Los 
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datos disponibles apoyan la hipótesis 
de que el operón mbo fue adquirido 
horizontalmente y una sola vez por el 
ancestro común de los grupos I y II de 
esta genomoespecie (Carrión et al., 
2013). Por el contrario, el operón mgo 
está presente en todos los patovares de 
P. syringae, aunque también es requerido 
para la producción de mangotoxina 
(Arrebola et al., 2012). Este operón, 
mgo, codifica para una molécula que 
actúa como factor de transcripción que 
incrementa fuertemente la actividad del 
operón mbo y por tanto la síntesis de 
mangotoxina (Arrebola et al., 2012). 

Por otra parte, Pss presenta otra 
serie de factores que contribuyen a 
su  persistencia y supervivencia en el 
ambiente filosférico, incluyendo los 
que permiten su resistencia frente 
a los tratamientos cúpricos (Tabla 
1). Los dos factores principales que 
mejoran el fitness de Pss se localizan 
frecuentemente en plásmidos de 62 kb 
presentes en un elevado porcentaje de 
las cepas aisladas de mango. Estos 
plásmidos pueden contener genes 
responsables de la resistencia frente a 
cobre, como, genes homólogos al operón 
copABCD (Cazorla et al., 2002) o a 
copG y cusCBA (Gutiérrez-Barranquero 
et al., 2013b). Además estos plásmidos 
portan genes homólogos al operón 
rulAB, que otorgan a las cepas de Pss 
una mayor tolerancia a la radiación 
ultravioleta (UVA, UVB y UVC) y a la 
exposición a la radiación solar (Cazorla 
et al. 2008) y por tanto contribuyen a 
que la bacteria supere las condiciones 
adversas de la filosfera, especialmente 
durante los meses estivales. Otro factor 
de interés en estas cepas, en este caso 
de localización cromosómica, es la 
producción de celulosa codificada por 
un operón homólogo a wss. La celulosa, 
junto con otras adhesinas, participa en la 
la fijación de la bacteria a las superficies 
de la planta e incrementa el fitness de la 

bacteria durante la fase epífita, como se 
ha demostrado recientemente (Arrebola 
et al. 2015). 

El gran desarrollo en los 
últimos años de las metodologías de 
secuenciación masiva ha permitido 
obtener las secuencias de numerosos 
genomas de diferentes cepas del 
complejo de P. syringae. La secuenciación 
de la cepa Pss UMAF0158 aislada de 
mango (Martínez-García et al., 2015) 
y su análisis comparado con otras 
secuencias disponibles, y en particular 
con la de la cepa modelo del patovar 
Pss B728a (Tabla 2), nos ha permitido 
confirmar la presencia en PssUMAF0158 
de los operones relacionados con 
virulencia y fitness epifítico, antes 
mencionados como característicos de 
las cepas de Pss patógenas de mango. 
Y además, se han podido detectar 
secuencias genéticas relacionadas con 
características adicionales de interés 
en estas cepas, tales como la presencia 
de dos sistemas de secreción tipo III y 
dos de tipo VI, incluyendo un segundo 
sistema T3SS, adicional al T3SS 
canónico presente en todas las cepas 
de P. syringae, así como un repertorio 
particular de efectores. Asimismo se han 
detectado genes relacionados con la 
producción de los sideróforos pioverdina 
y acromobactina, con la producción de 
hormonas vegetales como las auxinas, 
y otras características que podrían 
ayudar a entender como las cepas de 
Pss aisladas de mango se adaptan al 
medio y a su huésped leñoso (Martínez-
García et al., 2015).

En definitiva, desde la observación 
inicial de aquellas primeras necrosis en 
árboles de mango de las que se aislaron 
los primeros cultivos de una bacteria 
fluorescente, han pasado ya 25 años, 
en los que, como se ha  resumido aquí, 
hemos aprendido muchas cosas de esta 
enfermedad (NAM) y de la bacteria que 
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la produce (Pss). Pero aún quedan otros 
muchos aspectos por dilucidar; en algunos 
de los cuales se está trabajando en la 
actualidad, tales como aspectos evolutivos 
de las cepas de Pss, que nos informen en 
mayor profundidad sobre la interacción de 

esta bacteria con su “nuevo” huésped, así 
como aquellos aspectos adaptativos en 
relación al manejo del cultivo y al ambiente, 
que favorezcan sus supervivencia y su 
actividad biológica. 

Por último quiero aprovechar esta oportunidad para rendir tributo y agradecer 
sinceramente a todos aquellos que han participado y colaborado en este trabajo a lo 
largo de estos años. Especialmente, a los Dres. Juan A. Torés y José Mª Farré que nos 
estimularon a iniciar y nos acompañaron en esta aventura desde allá por los 90; así como 
a los miembros del grupo de investigación, que con sus tesis o tesinas hicieron progresar 
esta línea de investigación; y a los técnicos y agricultores que nos facilitaron las tareas 
de campo y confiaron en nuestro trabajo; ellos han sido los verdaderos protagonistas del 
trabajo diario. También nuestro reconocimiento a todos los investigadores españoles o 
extranjeros que han colaborado con nosotros en numerosas ocasiones. Gracias a todos, 
aunque no os nombremos expresamente porque sería interminable.
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INTRODUCCIÓN

 La transmisión horizontal de la 
inmensa mayoría de virus de plantas 
depende de insectos vectores con aparato 
bucal picador-chupador, principalmente 
pertenecientes al grupo de los homópteros 
y en especial hembras partenogenéticas 
de pulgón (Moreno, Fereres y Cambra, 
2009; Fereres y Racca, 2015; Fereres, 
Moreno y López-Moya, 2016). El virus 
de la sharka o viruela del ciruelo, Plum 
pox virus (PPV) (García et al., 2014) se 
transmite de forma no persistente (“stylet 
borne”), por 28 especies de pulgones 
distintas (Cambra y Vidal, 2016), la mayoría 
migrantes polífagas, no colonizantes de 
especies de Prunus. Este frecuente modo 
de transmisión en la naturaleza se realiza 
por un proceso activo y se caracteriza por 
una adquisición del virus por el pulgón muy 

rápida (segundos). El virus se retiene en la 
parte distal del estilete unas pocas horas. 
Así, cuando un pulgón virulífero aterriza 
en una planta y prueba (introduce el 
estilete), aunque no se alimente, realiza el 
proceso de egestión (salivación)-ingestión 
de fluidos y tiene una alta probabilidad de 
inocular con éxito el agente patógeno en 
una célula sana, puesto que no se requiere 
ningún periodo de latencia ya que el virus 
está en el estilete. Este comportamiento 
puede ser monitoreado mediante la técnica 
de gráficos de penetración electrónicos 
(“Electrical Penetration Graphs”-EPGs). 
Cuando el estilete del pulgón alcanza 
el floema de la planta se pueden 
registrar dos típicas formas de onda (E1 
correspondiente a salivación en las células 
del floema y asociada a la inoculación de 
virus y E2 correspondiente a la ingestión 
de fluidos y ligada a la adquisición). 
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La técnica de EPG ha sido utilizada para 
identificar específicamente actividades 
alimenticias relacionadas con la transmisión 
no persistente de virus por pulgones 
(Fereres y Moreno, 2009). Estos estudios 
muestran que en el caso de transmisión no 
persistente, los pulgones son incapaces de 
adquirir o inocular virus durante una prueba 
en la planta a menos que sea realizada una 
punción intracelular con el estilete (Powell, 
1991) y que solo las partículas retenidas en 
la parte distal del mismo sean adquiridas 
o inoculadas en la célula receptora del 
huésped mediante un proceso de salivación-
ingestión (Fereres, 2007; Blanc, Drucker y 
Uzest, 2014). Un componente asistente de la 
transmisión entra en juego. Es una proteína 
no estructural codificada por algunos virus, 
la proteasa “helper component”-HC-Pro, que 
cataliza la hidrólisis de la unión G-G en la 
secuencia común Y-X-V-G-G y que actúa 
como supresora del silenciamiento de ARN 
(García et al., 2014). El componente asistente 
de la transmisión es un factor que algunas 
especies de pulgones y PPV tienen en 
común para transmitir el virus. Se trata de 
un mecanismo muy eficiente y sofisticado. 
La vección dependiente del factor HC-Pro 
ha sido revisada por Pirone y Blanc (1996). 
HC-Pro actúa como puente de unión entre 
receptores específicos localizados en la parte 
distal del estilete del vector y la proteína de 
capsida de PPV. El dominio de unión DAG 
del HC-Pro es un motivo compuesto por un 
triplete de aminoácidos (N-A-G), localizados 
cerca de la parte N-terminal de la CP (Blanc et 
al., 1997; López-Moya, Wang y Pirone 1999) 
y está muy conservado en aislados de PPV 
transmisibles por pulgón (AT). La pérdida de 
transmisibilidad, está asociada con deleción 
en ese motivo (Maiss et al., 1989) que no lo 
poseen aislados de PPV no transmisibles por 
pulgón (NAT). Además, el HC-Pro expresado 
de forma transiente en plantas transgénicas 
de Nicotiana benthamiana es activo para 
la transmisión por pulgón de aislados de 
PPV defectivos (Goytia et al., 2006), lo 
cual confirma su importante papel en la 
transmisión.

Hembras partenogenéticas como 
agentes causales de las epidemias 
de PPV.  Monitoreo.

El ciclo típico de vida de los pulgones 
(partenogénesis cíclica) comienza cuando 
una hembra fundadora nace de un huevo 
fertilizado que ha pasado el invierno en 
una planta huésped. Una de las ventajas 
de la reproducción sexual en pulgones, 
entre otras como favorecer la diversidad, 
es justamente la de producir huevos fértiles 
capaces de resistir el frío asegurando nuevas 
generaciones (Simon, Rispe y Sunnucks, 
2002). La hembra emergente, que es 
partenogenética, comienza a principios de 
primavera y a lo largo del verano a realizar 
visitas a plantas huéspedes y a producir 
múltiples generaciones (10-30) (Kindlmann 
y Dixon, 1989; Moran, 1992) asexuales de 
hembras vivíparas aladas o ápteras, que 
en una semana y durante un mes pueden 
generar miles de individuos genéticamente 
iguales (Dixon, 1988). Estas hembras en 
primavera tienden a aterrizar en brotes 
jóvenes y verdes a los que son atraídas 
inicialmente por los foto-receptores del pulgón 
(Chittka y Döring, 2007), aunque la selección 
de plantas huéspedes es un proceso más 
complejo que viene determinado en el pulgón 
por diversos factores como los estímulos 
olfativos (volátiles emitidos por la hoja en 
función de su estado), visuales y gustativos 
(Fereres y Moreno, 2009). Estas hembras 
son atraídas por las hojas verdes captadas 
por los foto-receptores del pulgón. En otoño 
los hábitos de vuelo de las hembras cambian 
al sentirse atraídas hacia hojas amarillas 
o rojizas en ese momento en los árboles 
frutales de hueso. Algunas especies de 
pulgones son únicamente anholocíclicas pero 
otras exhiben reproducción asexual y una 
única sexual dependiendo de la temporada 
del año (holocíclicas) normalmente cuando 
comienza el frío (Moran, 1992; Ogawa 
y Miura, 2014). En un ciclo holocíclico o 
completo, tras el apareamiento las hembras 
aladas ponen huevos fértiles en sus plantas 
huéspedes de invierno. Este ciclo general 
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propuesto por Chittka y Döring (2007) se 
aplica solo a pulgones colonizadores de 
frutales pero puede ser muy diferente para 
otras especies y condiciones climáticas. 
En zonas mediterráneas los pulgones 
migrantes pueden pasar el invierno en 
flora adventicia o en otro huésped leñoso 
o herbáceo y los vuelos de pulgones 
comienzan temprano en marzo y duran 
hasta finales de noviembre en ciruelo 
japonés y melocotonero en regiones como 
Murcia, Sevilla y Valencia (Cambra et al., 
2004 y 2006) así como en albaricoquero en 
el sudeste francés (Labonne et al., 1994; 
Labonne y Dallot, 2006). Únicamente en 
el corto periodo invernal de diciembre a 
finales de febrero del año siguiente, no 
se suelen capturar pulgones alados en 
frutales en la península ibérica. En climas 
mediterráneos la población de pulgones 
decrece significativamente cuando la 
temperatura media aumenta en verano en 
nuestra latitud y alcanza un pico poblacional 
importante en mayo-junio y otro menor en 
otoño. En climas continentales el periodo 
sin vuelo de pulgones hembra es más 
largo y también la población se incrementa 
en primavera y decrece en verano con 
las altas temperaturas. Algunas especies 
de pulgones suelen migrar a especies 
herbáceas temporalmente, o alternar los 
huéspedes para regresar en invierno a 
frutales para la ovoposición (Kunze y Krczal, 
1971). En ambas zonas ecológicas las 
hembras partenogenéticas asexualmente 
multiplicadas de forma muy eficiente, 
prosperan y alcanzan picos poblacionales 
muy importantes de miles de individuos 
en un corto periodo de tiempo que abarca 
desde el comienzo de la primavera hasta 
el otoño dependiendo de la latitud, altitud 
y las condiciones climáticas de cada año. 
Las especies migrantes son en general 
más eficientes que las colonizadoras 
de frutales para dispersar virus no 
persistentes como PPV, pero las grandes 
poblaciones de hembras aladas de ambas 
especies (migrantes y/o colonizadoras), 
son capaces de generar epidemias de 

sharka si existe inóculo viral disponible. 
Cuando un pulgón aterriza en una hoja o 
fruto, pasea sobre su superficie y analiza 
con su antena rica en sensores y prueba 
con su aparato bucal. Ello le proporciona 
información de las propiedades físicas y 
químicas de la superficie y posiblemente 
de las químicas internas de la planta y 
todas estas investigaciones preliminares le 
llevan a la decisión de introducir el estilete 
y probar (Dixon, 1988) lo que es suficiente 
para transmitir virus no persistentes que 
pueden ser inoculados en epidermis y/o 
parénquima, tejidos en los que puede 
prosperar la infección. Si al pulgón le 
agrada el medio y se trata de una especie 
colonizadora o adaptada al huésped, 
establece colonia, si no es así tras probar 
y/o alimentarse cambia de planta huésped 
(especie migrante) que puede ser de 
distinta especie botánica.

Las especies de pulgones pueden 
ser estimadas, básicamente mediante 
los siguientes métodos de monitoreo: 
i) muestreo directo de las colonias 
establecidas (proporciona una información 
precisa sobre las especies colonizadoras, 
aunque no sobre las migrantes), ii) 
diferentes trampas de succión (Taylor, 
1951; Allison y Pike, 1988) (el método 
proporciona información para estimar 
las especies de pulgones presentes 
en el ambiente del cultivo), iii) trampas 
verdes o amarillas de agua (Moericke, 
1951) (estiman las especies de pulgones 
presentes en el huerto pero algunas 
especies como Aphis spiraecola son 
atraídas por el color amarillo falseando la 
realidad de la estructura poblacional de 
especies presentes en la plantación, siendo 
el uso de trampas verdes una opción), iv) 
trampas de hilos pegajosos (Labonne et 
al., 1983) (proporciona información sobre 
las especies que vuelan entre los árboles 
de la plantación cuando es colocada a 
la altura de las ramas de la copa), v) la 
trampa Malaise (Malaise, 1937; Gressitt, 
1962) (proporciona información sobre 
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las especies presentes en la zona), y vi) la 
planta o brote pegajoso (Avinent, Hermoso 
de Mendoza y Llácer, 1993; Cambra et al., 
2000; Marroquín et al., 2004) (proporciona 
una información precisa de las especies que  
visitan la planta al quedar pegadas en sus 
hojas, frutos, flores, rociadas con una goma 
no fitotóxica). Este método permite calcular el 
número real de visitantes por planta u órgano 
engomado o por superficie inerte tratada y 
a partir de los individuos capturados estimar 
el porcentaje de virulíferos o portadores del 
virus.

Intensidad vectorial y estima del 
número de visitantes virulíferos por 
árbol o superficie de vivero.

La intensidad vectorial es un concepto 
que puede utilizarse para predecir y modelar 
epidemias. Se define como el producto 
de la propensión vectorial por la actividad 
del vector (Irwin y Ruesink, 1986). La 
propensión del vector se puede definir como 
la probabilidad del mismo para transmitir en 
condiciones de campo, que lógicamente está 
relacionada con la eficiencia de transmisión 
de la especie vectora. La actividad del vector 
es sinónimo de la abundancia o número 
de pulgones visitantes, de los que los 
virulíferos supondrán un porcentaje del total 
que aterrizan, prueban y/o se alimentan en 
una planta, lo que es crucial para provocar 
epidemias (Irwin, Kampmeier y Weisser, 
2007).

El número real de pulgones que aterrizan 
en un árbol o en una planta de vivero puede 
ser estimado mediante el método del brote 
pegajoso (Cambra et al., 2000; Marroquín 
et al., 2004; Capote et al., 2008; Vidal et al., 
2010 y 2013). Resumiendo el método, se 
seleccionan brotes de unos 10 cm en el árbol, 
patrón o plantón de vivero (habitualmente 2-3 
por árbol adulto en diferentes orientaciones 
de la copa y 1 por planta de vivero; 5 árboles 
por hectárea o 10 plantas de vivero por 
bloque de una hectárea). A continuación se 
georreferencian y marcan con cinta adhesiva 
blanca o cualquier sistema que facilite su 

localización y que no posea color amarillo 
(atrae a ciertas especies) o azul (repele a 
otras especies). Posteriormente se tratan 
con la goma contenida en un bote de aerosol 
no fitotóxico (Souverode aerosol, Scotts-
France, distribuido en España por Plant Print 
Diagnostics SL) (Figura 1) y se recolectan 
los brotes cada 7-10 días sustituyéndolos por 
nuevos.

Los pulgones e insectos capturados se 
despegan por agitación con aguarrás y lavado 
posterior con agua jabonosa y se conservan 
en alcohol del 70% hasta su identificación 
bajo lupa binocular, desechando los insectos 
de otras especies que no interesen. Se 
cuenta el número de pulgones por brote, hoja 
o fruto o cualquier superficie en la que se 
desee establecer el número de pulgones que 
aterrizan o visitan la superficie biológica o 
inerte. El número de brotes o frutos por árbol 
o por planta de vivero puede ser fácilmente 
estimado. El producto del número de pulgones 

Figura 1. El método del brote pegajoso es el 
más preciso para evaluar el número y especie 
de pulgones  que aterrizan o visitan una planta. 
Tratamiento con goma no fitotóxica en hojas.
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por brote por el número de brotes o frutos/
árbol, servirá para estimar con precisión el 
número de visitantes. La operación puede 
realizarse en superficies inertes (malla 
anti-pulgón, cajas de recolección, etc.) a lo 
largo del año o en un periodo determinado. 
El método puede aplicarse durante el 
periodo vegetativo o en reposo invernal 
durante el cual es más sencillo estimar el 
número de brotes/árbol. La comprobación 
del estatus virulífero de cada pulgón 
individual puede realizarse utilizando 
métodos sensibles de detección (Cambra 
et al., 2013) como escachado-captura 
RT-PCR semianidado (“heminested”) 
(Olmos et al., 1997) o preferiblemente 
por escachado RT-PCR en tiempo real 
(Olmos et al., 2005). La alta sensibilidad 
de estos métodos permite detectar RNA 
viral sin realizar purificación del mismo 
de cada pulgón. El uso de métodos 
directos de preparación de muestras ha 
sido ampliamente utilizado y revisado por 
Moreno et al. (2009), Capote et al. (2009), 
Vidal et al. (2010), De Boer y López (2012), 
IPPC-FAO (2012) y Cambra et al. (2013) 
para detección de PPV. Brevemente, los 
pulgones individuales, manejados con un 
pincel entomológico, son depositados en la 
superficie de la membrana y escachados 
hasta total disrupción en papel Whatman 
3MM o nailon cargado positivamente, 
con la ayuda del fondo redondeado de 
un tubo Eppendorf, utilizando un tubo 
diferente para cada individuo para evitar 
contaminaciones. Las membranas con 
pulgones escachados pueden conservarse 
a temperatura ambiente en un lugar seco 
y obscuro hasta su análisis. La pieza de 
membrana (aproximadamente 0,5 cm2) que 
contiene el pulgón escachado se introduce 
en un tubo Eppendorf y se añaden 100 ml 
de 0.5% Triton X-100, tras breve agitación 
e incubación de 2 minutos a temperatura 
ambiente y 5 microlitros del sobrenadante 
se utilizan directamente como muestra 
en RT-PCR en tiempo real. El método 
puede aplicarse a pulgones capturados en 
trampas pegajosas, agua (en este caso es 
conveniente añadir alcohol al agua de las 

trampas Moericke) o cualquier otro método 
y por supuesto a pulgones frescos. No 
obstante la inmovilización o escachado 
de pulgones en membranas permite su 
remisión a temperatura ambiente por 
correo ordinario desde el sitio de captura y 
escachado a un laboratorio especializado 
en el que realizar la detección de dianas 
virales.

Los beneficios de una estimación 
precisa del número de dianas de RNA de 
PPV adquiridas y transmitidas por un único 
pulgón no solamente están relacionados 
con estudios básicos de replicación viral 
sino también con investigación aplicada y 
desarrollo de estrategias de control como 
estudios epidemiológicos y de mejora de la 
resistencia, en definitiva en aquellos casos 
en los que se requiere una evaluación 
precisa del número de viriones usados 
para desafiar la resistencia de la planta 
frente a la infección viral. El número de 
pulgones PPV-virulíferos que aterriza en 
una planta depende de i) la densidad de 
inóculo de PPV o prevalencia del virus en 
una zona, ii) de la superficie de aterrizaje 
disponible en hojas y frutos de distintas 
especies de árboles frutales, cultivares  y 
patrones (Cambra et al., 2004), iii) del color 
de las hojas o frutos (Chittka y Döring, 
2007), iv) de la población de pulgones en 
la plantación o vivero y en los campos 
colindantes, v) del periodo vegetativo del 
año y de la disponibilidad de hojas tiernas 
y suculentas, vi) de la altitud y latitud de la 
plantación o vivero y de las condiciones 
climáticas en el periodo específico y en 
el año en curso, y vi) de la velocidad del 
viento (Labonne and Quiot, 2006), que 
supone que aterricen menos pulgones 
en los árboles o plantones directamente 
expuestos.

Así, como ejemplo, el número y 
porcentaje relativo medio de especies de 
pulgones que aterrizaron solo en el mes de 
mayo en árboles adultos de ciruelo japonés 
(media de 1999, 2002 y 2003) se estimó 
en Luchente (Valencia) mediante 45 brotes 
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pegajosos (Cambra et al., 2004) y mostró que 
Aphis spiraecola fue la especie preponderante 
(43.4% del total de capturas) seguida de A. 
gossypii (18.0%), Hyalopterus pruni (6.0%), 

Brachycaudus prunicola (6.0%), A. craccivora 
(3.0%), Myzus persicae (1.5%) y de otras 
especies no vectoras (22.1%) (Tabla 1).

El porcentaje de pulgones PPV-
virulíferos fue estimado mediante escachado 
RT-PCR semianidado según Olmos et al. 
(1997) e IPPC-FAO (2012). Los resultados 
del análisis de los 619 pulgones individuales 
capturados mostraron que el mayor porcentaje 
de individuos virulíferos correspondió a M. 
persicae (25,0%) seguido de A. spiraecola 
(12,3%). Ambas especies muy eficientes en 
transmitir PPV (Cambra y Vidal 2016). La 

media de pulgones aterrizados/brote fue 
de 111.15 en 1999, 101.25 en 2002 y 66.15 
en mayo de 2003. Una media de 3,444 
pulgones visitó cualquier árbol de ciruelo 
japonés en mayo en Valencia, de los cuales 
el 11.9% fueron PPV-virulíferos (media de 
410 individuos/árbol). El número de pulgones 
aterrizados/árbol fue proporcional a la 
superficie estimada de hojas en función del 
vigor del árbol (Tabla 2).
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Estos resultados justifican la 
alta prevalencia, incidencia y rápida 
dispersión de PPV en el área estudiada 
en la cual especies eficientes en transmitir 
naturalmente PPV son mayoritarias. En 
otras zonas ecológicas como Bulgaria, 
Republica Checa y Polonia las especies 
preponderantes son Hyalopterus pruni, 
seguida de Phorodon humili y Myzus 
persicae. En Rumania A. spiraecola 
seguido de H. pruni son las especies 
predominantes (resultados del projecto EU 
SharCo www.sharco.eu y Vidal et al., datos 
no publicados y en preparación). En áreas 
mediterráneas de Turquía H. pruni y M. 
persicae son las especies predominantes 
seguidas de A. craccivora, A. gossypii, 
A. fabae, A. spiraecola y Macrosiphum 
euphorbiae (Kaya et al., 2014) son 
preponderantes. En Canada M. persicae 
y A. spiraecola (Lowery et al., 2015) y en 
Pensilvania-EEUU A. fabae, A. spiraecola, 
B. persicae y M. persicae (Gildow et al., 
2004). Estos autores, además confirmaron 
los resultados experimentales de Labonne 
y Quiot (2001) que encontraron que los 
pulgones pueden adquirir el virus de 
frutos infectados representando un riesgo 
de transmisión a larga distancia si los 

pulgones prueban de frutos, incluso ya 
recolectados y posteriormente visitan 
árboles de especies susceptibles. Este 
hecho experimental fue comunicado 
al Ministerio de Agricultura de Brasil 
en vistas a posibles regulaciones de la 
importación y comercio de fruta infectada 
(Rezende et al., 2016), pero el papel de 
los frutos infectados en la epidemiología 
de PPV a larga distancia es muy incierto 
aunque puede ser empleado como arma 
de protección comercial. Sin embargo, el 
papel de los frutos infectados puede ser 
importante en la dispersión de PPV dentro 
de una plantación. Se ha comprobado que 
el número medio de pulgones visitantes 
por fruto de melocotonero en Sevilla y 
Valencia es superior al número de pulgones 
que visitan una hoja. En experimentos 
realizados en ambas zonas el número 
de individuos visitantes de A. spiraecola 
resultó el doble por fruto de melocotón 
Catherine que por hoja (media de 13 
pulgones/fruto frente a 6 pulgones/hoja) 
durante dos semanas de exposición en el 
mes de mayo en Sevilla. Estos resultados 
pueden deberse a la especial atracción 
que ejerce el color amarillo del fruto de 
algunos cultivares en esta especie de 
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pulgones, pero demuestran que los pulgones 
visitan frecuentemente frutos.

En otros estudios la diversidad 
poblacional de especies de pulgones que 
visitan árboles de ciruelo europeo transgénicos 
resistente a PPV (C5-HoneySweet) o ciruelos 
europeos o japoneses convencionales, 
resultó similar en campos experimentales 
en Liria (Valencia)  (Capote et al., 2008). 
A pesar del gran número de pulgones que 
visitaron árboles de frutales de hueso 
(ciruelos japoneses o melocotoneros) en 
Sevilla (media anual de 20.960 A. spiraecola, 
9.960 A. gossypii y 4.365 H. pruni/año; media 
de 35.285 vectores visitantes/árbol año, por 
tanto en una hectárea de ciruelos japoneses 
con 425 árboles se estima que 14,99 
millones de pulgones la visitan. Con estas 
cantidades se produce infección natural en 
ciruelos japoneses pero no de cultivares de 
melocotonero por PPV-D (Dideron) (Cambra 
et al., 2006). Este comportamiento, que 
se observa tambien en Valencia, no se 
observa en Francia, Canadá y EEUU donde 
los aislados locales de PPV tipo D tienen 
caracter epidémico aunque débil en cultivares 
de melocotonero, que es muchísimo menor 
que el observado para PPV-M (tipo Marcus) 
en Francia (Dallot et al., 2004). No obstante, 
la transmisión experimental de PPV-M 
muestra que este tipo agresivo de PPV es 
significativamente menos transmisible desde 
cultivares de melocotonero y entre cultivares 
que de plantas de melocotonero de semilla 
y entre ellas (Capote et al., 2006 y datos no 
publicados). El número medio estimado de 
pulgones (media de dos años) determinado 
por brotes pegajosos que aterrizaron en 
plantas de vivero en Liria (Valencia) fue de 247 
pulgones/planta solo en mayo (54.4% fueron 
A. spiraecola), en consecuencia si se cultiva 
una media de 60.000 patrones de vivero por 
hectárea, supone que aproximadamente 
14,82 millones de pulgones visitan un bloque 
de plantas de vivero de 1 ha, implicando un 
alto riesgo de infección si hay inóculo de PPV 
disponible cercano. Todo ello da una idea 
de las verdaderas oleadas de pulgones que 

visitan las plantaciones y los viveros y justifica 
la facilidad de la infección natural. El número 
sí que cuenta y si además es de especies 
de vectores eficientes, la infección está 
asegurada y la incidencia de la enfermedad 
progresa de forma rápida.

Se han establecido 28 especies de 
pulgones vectoras de PPV, pero únicamente 
10 de ellas colonizan árboles del género 
Prunus (Cambra y Vidal, 2016). Por lo tanto, 
las especies mayoritariamente responsables 
de la dispersión de PPV son las especies 
migrantes, siendo las hojas y los frutos 
infectados su fuente de inóculo. Las especies 
vectoras más eficientes en la transmisión 
natural de PPV son Myzus persicae, 
Phorodon humili y Aphis spiraecola. Las 
especies consideradas con eficacia media-
alta para transmitir PPV son Brachycaudus 
helicrisi, B. cardui y A. craccivora. Las menos 
eficientes son: A. gossypii e Hyalopterus 
pruni, no obstante el número de visitantes 
puede compensar la pobre eficiencia en 
transmitir PPV. Una simple prueba de un 
M. persicae es suficiente para inocular con 
éxito 26.750 moléculas de RNA de PPV 
en una planta receptora de melocotonero 
de semilla GF305 provocando un 20% de 
infecciones sistémicas (Moreno et al., 2009). 
Probablemente pocos M. persicae pueden 
producir similares epidemias que cientos 
de  H. pruni o A. gossypii PPV-virulíferos. 
Solo parte del número total de pulgones que 
prueban en hojas infectadas aciertan con 
células que contienen viriones, justificando 
que no todos los individuos que prueban en 
un árbol infectado puedan ser virulíferos. Se 
han identificado diversos factores que afectan 
a la dispersión de PPV-M en plantaciones 
de melocotonero (Dallot et al., 2004). 
Además, Capote et al. (2005) y estudios 
complementarios no publicados demuestran 
que un único M. persicae que prueba en 
un ciruelo japonés cv. Black Diamond con 
infección mixta PPV-D+M puede transmitir 
experimentalmente el tipo D, M o ambos 
simultáneamente. 
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Así, por lo expuesto, los pulgones, 
por su número y eficiencia de transmisión, 
se convierten en un vehículo muy eficaz de 
la dispersión natural del virus. El número 
de árboles infectados en una temporada 
en una plantación está directamente 
relacionado con el número de individuos 
alados eficientes en transmitir PPV. 
Estos pulgones han probado o se han 
alimentado en hojas o frutos infectados 
(Barba et al., 2011). El comportamiento de 
los pulgones dentro de una plantación o 
bloque de vivero es un factor considerado 
significativo para la dispersión del virus 
(Labonne y Quiot, 2006). La eficiencia 
de la transmisión natural y el perfil de 
dispersión temporal y espacial puede 
diferir entre tipos de PPV (10 descritos, 
Cambra y Vidal, 2016) en función de los 
tipos de PPV y de los huéspedes. En 
España y Norteamérica el movimiento de 
pulgones PPV-D viruliferos se produce 
mayoritariamente desde un árbol hacia 
árboles situados a varios espacios de 
separación en la plantación (Gottwald et 
al., 1995; Gottwald, 2006). No obstante, la 
dispersión de PPV-M en Francia sugiere 
el vuelo preferencial de pulgones hacia 
árboles contiguos al infectado, sugiriendo 
transmisión a corta distancia (Labonne y 
Dallot, 2006). En España la dispersión de 
PPV-M sugiere un proceso de contagio 
compuesto de transmisión a larga distancia 
(hasta de 150 m) y una serie de contagios 
en árboles adyacentes (Capote et al., 
2010). En estudios realizados en Francia 
el 90% de los nuevos árboles infectados 
se detectaron a menos de 200 m del árbol 
previamente infectado, aunque se han 
detectado infecciones hasta a 600 m del 
foco de inóculo (Labonne y Dallot, 2006). 

Estrategias de control de la 
dispersión natural

Las únicas estrategias eficaces para 
impedir y/o mitigar la dispersión natural 
de PPV son aquellas dirigidas contra 
la actividad vectorial. No obstante, la 
reducción de las poblaciones de vectores 

de virus no persistentes no son efectivas 
mediante tratamientos insecticidas ya 
que el virus es inoculado en una breve 
picadura de prueba, más rápido que la 
acción del insecticida. El insecto muere 
pero ya ha inoculado el virus. En todo 
caso los tratamientos solo son capaces 
de reducir la población de pulgones que 
colonizan el cultivo y no a los migrantes. 
Además, los tratamientos convencionales 
pueden inducir inquietud en los pulgones 
implicando un aumento de la actividad o 
nuevos intentos de inoculación comparado 
con los que realizan los insectos en calma 
(Fereres y Racca, 2015). El uso exclusivo 
de material vegetal (variedades, patrones 
y plantones) certificados como libres de 
PPV y producidos bajo un esquema de 
certificación suponen una garantía de 
no introducción desde el principio de la 
plantación de material infectado. Además, 
la sistemática eliminación de árboles 
infectados, fuentes de inóculo dentro de 
la plantación es muy eficaz para retardar 
la progresión de la enfermedad de la 
sharka. En el proyecto europeo SharCo 
(www.sharco.eu) se han generado guías 
de cultivo (para viveros y plantaciones) 
que resultan muy útiles para contener la 
dispersión natural de PPV.

 El uso de barreras físicas es la mejor 
estrategia para prevenir PPV (cultivo bajo 
malla anti-pulgón, uso de mallas o tejidos 
impregnados en insecticida y tratamiento 
con aceite minerales de uso hortícola-
HMO). La propagación de material de 
partida o plantas madre libres de PPV 
mediante técnicas de multiplicación in 
vitro es una garantía ya que los pulgones 
virulíferos no interfieren en el proceso. El 
cultivo de patrones y plantas injertadas 
bajo malla anti-pulgón o incluso de 
cualquier cultivar de importancia e interés 
económico, previene muy eficazmente 
de la infección. El cultivo de plantas 
madre o de colecciones de germoplasma 
bajo instalaciones, que pueden ser muy 
simples, es necesario para mantener el 
estatus de sanidad requerido. Las mismas 
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pueden ser establecidas temporalmente en 
plantaciones de interés económico (Figura 
2), al menos durante primavera o cuando se 
detecte la aparición de los primeros pulgones 
PPV-virulíferos (el uso de trampas pegajosas 

y el análisis de los pulgones capturados en 
grupos de 5 -10 mediante RT-PCR en tiempo 
real, puede constituir una herramienta de 
alarma para la instalación de la malla o para 
comenzar los tratamientos con HMO). 

Figura 2. Las barreras físicas (mallas de plástico antipulgón en la imagen) son muy 
eficaces para prevenir infecciones por virus de transmisión persistentes y semipersistente 
y pueden ser colocadas temporalmente en la época de máximo vuelo de pulgones 
virulíferos.

La aplicación de HMO cada 7-10 días, 
desde la aparición de los primeros pulgones 
virulíferos y hasta el decaimiento de las 
poblaciones, ha sido muy eficaz para reducir 
significativamente la dispersión de PPV en 
zonas de alta densidad de inóculo en viveros 
situados en pleno campo (Figura 3) en 
diversas zonas ecológicas europeas (Vidal 
et al., 2010 y 2013). 

Esta estrategia ha demonstrado 
proporcionar un control completo de 
la dispersión de PPV en condiciones 
experimentales de transmisión efectuadas 
en laboratorio (Samara et al., 2016). El uso 
de cultivares de ciruelo europeo transgénicos 
resistentes a PPV (C5, HoneySweet), 
desregulado en EEUU (Scorza et al., 2013) 
o de plantaciones de almendro, especie 

resistente a PPV (Rubio, Martínez Gómez y 
Dicenta, 2003) o de hibridos melocotonero-
almendro como Adafuel o GF677, podrían 
utilizarse como “plantas pantalla” o “barreras 
físicas” (Hooks y Fereres, 2006) en zonas 
tampón colindantes a plantaciones infectadas 
o para proteger colecciones de germoplasma 
susceptible. Los cultivares resistentes 
actuarán de “limpiadores o descargadores 
de PPV” de los pulgones virulíferos que 
prueben en ellos y tras pocas picaduras de 
prueba quedarán sin PPV en su estilete. En 
todo caso, estrategias integradas y guías de 
cultivo apropiadas son cruciales para prevenir 
y en todo caso reducir la infección natural 
hasta que estén disponibles y se acepten 
legalmente frutales de hueso transgénicos 
resistentes a la infección natural por PPV. 
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