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SUMMARY
 

Swiss needle cast is a disease caused by Phaeocryptopus gaeumannii, a fungal pathogen causing severe defoliation in Pseudotsuga 
menziesii (Douglas fir) in some countries of the world, leading to losses in the volume of timber harvesting. This pathogen is 
distributed in the native range of P. menziesii in North America (U.S., Canada and Mexico) and has been introduced in Europe, New 
Zealand, Turkey and, recently, in Chile. Currently the country has an area larger than 16,000 ha of plantations of P. menziesii, which 
are increasing because it is a potentially productive species considered in species diversification programs. In Chile P. gaeumannii 
is distributed from the region of La Araucanía to Los Lagos, focusing on these areas the largest area of Douglas fir in the country 
(70 % approximately). The aim of this review was to examine studies related to biology and life cycle of the pathogen, epidemiology 
and infection processes, impact on plantations and control measures implemented in the different countries affected by this pathogen, 
in order to have a background take on the first studies to Chile, a referent to basic and applied research for the country. 

Key words: Phaeocryptopus gaeumannii, Pseudotsuga menziesii, volumetric losses timber distribution the SNC in Chile. 

RESUMEN 

El swiss needle cast o pérdida suiza de las acículas, es una enfermedad de carácter fungoso provocada por el patógeno Phaeocryptopus 
gaeumannii, organismo que causa severas defoliaciones en Pseudotsuga menziesii (pino oregón) en el mundo, originando pérdidas 
en el volumen de madera para cosechar. Este patógeno se distribuye en el rango nativo de P. menziesii en América del Norte 
(EE.UU., Canadá y México) y se ha introducido en Europa, Nueva Zelanda, Turquía y, recientemente en Chile. Actualmente, el país 
cuenta con una superficie superior a las 16.000 hectáreas de plantaciones de P. menziesii, las cuales van en aumento por tratarse de 
una especie con potencial productivo considerada en programas de diversificación de especies. En Chile P. gaeumannii se encuentra 
distribuido desde las regiones de La Araucanía a Los Lagos, concentrándose en estas zonas la mayor superficie de P. menziesii del país 
(70 % aproximadamente). El objetivo de esta revisión fue analizar estudios relacionados a la biología y ciclo de vida del patógeno, 
la epidemiología y procesos de infección, impacto en las plantaciones y medidas de control implementadas en los diferentes países 
afectados por este patógeno, de manera de contar con antecedentes científicos para realizar los primeros estudios en Chile, referentes 
a investigación básica y aplicada para el país. 

Palabras clave: Phaeocryptopus gaeumannii, Pseudotsuga menziesii, pérdidas volumétricas de madera, distribución de SNC en Chile. 

INTRODUCCIÓN ziesii denominada en alemán schweiser douglasienschütte 
(defoliación suiza del pino oregón). Luego en 1928, fue 

Phaeocryptopus gaeumannii (Rhode) Petrak (sin. Ade- observada en Inglaterra y en 1931 en Alemania, posterior 
lopus gaeumannii Rhode) es un patógeno fungoso que a ello se le asigna el nombre en inglés swiss needle cast 
causa la enfermedad llamada “swiss needle cast, y/o pérdi- (Peace 1962). En Alemania y Francia se le asignó a esta 
da suiza de las acículas” (Boyce 1948, Peace 1962, Hansen enfermedad nombres relacionados con el aspecto negruz­
y Lewis 2003), afectando a Pseudotsuga menziesii (Mirb.) co, como hollín, observado sobre el envés de las acículas, 
Franco (pino oregón) y a la variedad Pseudotsuga menzie- denominándola russige douglasienschütte (en alemán, de­
sii var. glauca (Mirb.) Franco (Beissn.) Franco, causándo- foliación carbonosa del pino oregón) y rouille suisse du 
les severas defoliaciones anuales (Hernández 2009, Watt Douglas (en francés, roya suiza del pino oregón) (Osorio 
et al. 2010). Esta enfermedad fue reportada por primera 2007). Gäumann (1951) señala que esta enfermedad era 
vez en Suiza en 1925, afectando plantaciones de P. men- conocida en Irlanda, Inglaterra y Suiza, y que en 1927 se 
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expande como pandemia en Europa, motivo que hizo du­
dar el cultivo del P. menziesii en esos territorios. Este pató­
geno se encuentra en todo el rango natural de P. menziesii 
en Estados Unidos, Canadá y México. En EE.UU. y Cana­
dá fue reportado en 1938, en Nueva Zelanda en 1959 en 
P. menziesii var menziesii en el centro de la Isla del Norte, 
en Turquía el 2006, y en Chile detectado el año 2007 en 
plantaciones de P. menziesii en Valdivia (Hood y Kershaw 
1975, Hood et al. 1990, Hansen et al. 2000, Temel et al. 
2003, Osorio 2007). 

Pseudotsuga menziesii es un árbol de importancia eco­
nómica forestal, por la calidad de su madera y usos múl­
tiples en la construcción y mueblería, por ser una especie 
de rápido crecimiento y resistente a climas fríos (INFOR­
CONAF 1998, Quiroz y Rojas 2003). Estas cualidades han 
llevado a esta conífera a ser plantada en varios países del 
mundo, donde P. gaeumannii ha causado perjuicios para su 
cultivo, reduciendo la superficie foliar, y por ende disminu­
yendo la productividad de los bosques (Hansen et al. 2000, 
Manter et al. 2000, Kimberley et al. 2011). Por este motivo, 
países como EE.UU. y Nueva Zelanda han trabajado por 
décadas en investigaciones logrando resultados relacio­
nados al estudio de la biología, mecanismos de infección, 
epidemiología, pérdidas ocasionadas en las plantaciones y 
su control. En este último punto, los métodos de control em­
pleados han apuntado al control químico, selección genética 
de árboles resistentes, manejo silvícola y modelos predicti­
vos asociados a variables climáticas y de sitio (McDermott 
y Robinson 1989, Stone y Coop 2006, Stone et al. 2007). 

En EE.UU. en 1997 se crea una cooperativa para abor­
dar investigaciones y extensión de la enfermedad hacia las 
empresas llamada Swiss Needle Cast Cooperative (SNCC), 
iniciativa desarrollada por la Universidad del Estado de 
Oregón en conjunto con empresas forestales y entidades 
gubernamentales. Actualmente esta cooperativa es una de 
las entidades que mayor investigación ha desarrollado res­
pecto a la enfermedad (SNCC 2011). 

En Chile, son pocos los estudios realizados ligados a 
P. gaeumannii, determinando la distribución en el país, ma­
nejo en laboratorio, y estudios relacionados a la epidemio­
logía del patógeno (Morales 2012). 

Los objetivos de esta revisión son analizar investiga­
ciones realizadas en otros países respecto de P. gaeumannii 
sobre el ciclo de vida del patógeno, enfocado a epidemio­
logía y procesos de infección, dimensionar los impactos 
que este hongo ocasiona en plantaciones de P. menziesii, 
medidas de control desarrolladas en los países afectados 
por P. gaeumannii, y proponer acciones a realizar en Chile. 

TAXONOMÍA DEL PATÓGENO 

Phaeocryptopus gaeumannii es un hongo pertene­
ciente a la División Ascomycota, orden Dothideales, 
familia Dothideomycetidae (Winton et al. 2007, Hernán­
dez 2009). Estudios moleculares lo han clasificado en 
la familia Mycosphaerellaceae orden Capnodiales, con 

las especies Mycosphaerella y Rasutoria (Witnon et al. 
2007). Actualmente esta clasificación está siendo mayor-
mente aceptada por la comunidad micológica y patológica 
de plantas, incluso en aislamientos se observa similitud de 
P. gaeumannii en cultivos in vitro1  con patógenos del 
género Mycosphaerella. 
Este hongo se caracteriza por presentar fructificaciones 

denominadas pseudotecios, que son estructuras de color 
negro, globosas y lisas, que emergen desde el interior de 
los estomas, y sus dimensiones varían entre 50 a 80 µm 
de diámetro (Funck 1985, Stone et al. 2008). Los ascos 
son bitunicados de forma clavada a ligeramente ventrico­
sos, que varían entre 30-40 µm de largo y 8-15 µm de an­
cho (Funck 1985), y con un máximo de 15 ascos en cada 
pseudotecio (Morton y Patton 1970). Los ascos presentan 
ocho ascosporas bicelulares, hialinas, algo fusiformes, le­
vemente acinturadas en la porción central, donde se ubica 
el tabique que separa sus dos células (Osorio 2007, Stone 
et al. 2008). 

Para los aislamientos del patógeno se utilizan medios 
de cultivos convencionales, siendo el más empleado el 
agar extracto de malta entre  2 y 3 % (Hood 1977, Capi­
tano 1999). Los aislamientos de P. gaeumannii se pueden 
realizar sembrando pequeños trozos de acículas desinfes­
tados superficialmente con alcohol y cloro2, o utilizando 
protocolos para el aislamiento de patógenos del complejo 
Rhytismatales, induciendo la esporulación de las fructifi­
caciones de tal manera de expulsar la descarga de ascospo­
ras en el medio de cultivo. En cultivo P. gaeumannii solo 
produce micelio compacto de lento desarrollo, de colores 
grisáceos claros y oscuros (Cibrián-Tobar et al. 2009). A la 
fecha, no se ha encontrado la fase asexual  del patógeno y 
se asume que la liberación de las ascosporas sería su me­
canismo de infección (Stone y Carroll 1985, Stone et al. 
2008). En laboratorio se ha determinado que su desarrollo 
es óptimo a 20 °C y decae drásticamente a 30 °C (Michaels 
y Chastagner 1984). 

Para los ensayos de patogenicidad se han empleado 
suspensiones de micelio asperjando el follaje de plantas de 
vivero de P. menziesii  en los brotes primaverales logrando 
resultados de infección de un 94 % posterior a 20 meses 
(Hood 1977). 

Los mecanismos de infección de P. gaeumannii co­
mienzan con la llegada de las ascosporas sobre las ací­
culas, germinando y ramificándose sobre la superficie de 
éstas, formándose en cada extremo de esta ramificación 
hifal, estructuras denominadas apresorios sobre cada cavi­
dad estomática que alcanzan. De cada apresorio se origina 
una hifa infectiva que se introduce en el interior del esto­
ma, comenzando el proceso de infección. El desarrollo in­
terno y colonización de tejidos por parte de P. gaeumannii 
es intercelular a través del mesófilo y, es posible observar 
hifas del patógeno a los dos meses de ocurrido el proceso 

1  Jeff Stone. Profesor Oregon State University. Comunicación personal 2009. 

2  Idem. 
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de infección, siendo más notorias entre los cuatro y nueve 
meses (Capitano 1999, Stone et al. 2008). 

La formación de pseudotecios comienza durante los 
primeros meses de otoño en brotes infectados en la tem­
porada primaveral pasada (Ford y Morton 1971, Hood 
1982, Stone y Carroll 1985, Stone et al. 2008). Se ini­
cian con la formación de primordios pseudoteciales bajo 
las cavidades estomáticas, mediante la diferenciación de 
las hifas intercelulares. Grupos de cuatro a seis células se 
alinean bajo y a lo largo de la cavidad estomática, parale­
las a las células oclusivas de los estomas, probablemente 
manteniendo presión en el interior del estoma. Stone et al. 
2008 señalan que en el extremo de estas células se presen­
tan engrosamientos periclinales similares a la formación 
de fiálides, que probablemente corresponden a un estado 
anamorfo de P. gaeumannii, aunque no se observó presen­
cia de conidios. A medida que los pseudotecios aumentan 
de tamaño, sobre éstos, van quedando pequeños trozos de 
ceras protectoras de los estomas,  los cuales son fáciles de 
observar en las acículas bajo lupa (Stone y Carroll 1985). 
Un aspecto interesante y nuevo en la epidemiología del pa­
tógeno es el citado por Stone et al. 2008, donde describen 
la emergencia de hifas de hábito epífito que se desarrollan 
sobre la superficie de las acículas. Estas hifas son de pa­
redes gruesas, septadas y de pigmentaciones oscuras, que 
comienzan a aparecer a inicios de verano y continúan pro­
liferando en invierno. Se presume que su función es pro­
ducir reinfecciones en estomas que no presentan infección, 
incluso se ha determinado que estas hifas pueden generar 
redes hifales sobre la superficie de las acículas con la ca­
pacidad de producir nuevos apresorios. Sin embrago, aún 
quedan interrogantes por resolver referente a estos nue­
vos aspectos relacionados a los mecanismos de infección. 
Sería interesante verificar si realmente estas hifas epífitas 
cumplen un rol efectivo en la infección o reinfección en las 
acículas (Stone et al. 2008). 

EPIDEMIOLOGÍA Y DAÑOS EN PLANTACIONES 

El efecto principal del swiss needle cast es la induc­
ción de la abscisión o caída prematura de las acículas 
producto de la actividad de nutrición del patógeno, cau­
sado por una clorosis progresiva y posterior defoliación 
de los árboles (Hood 1982, Sinclair et al. 1987, Hansen 
et al. 2000, Kimberley et al. 2011). La vida de las acículas 
de P. menziesii es de siete años, y con ataques sucesivos 
pueden permanecer menos de cinco años en el árbol, y en 
ataques más severos sólo pueden permanecer las acículas 
del último período vegetativo (Hansen y Lewis 2003). Esta 
defoliación es ocasionada por la oclusión de los estomas 
dificultando el intercambio gaseoso normal y la absorción 
de CO2 (Manter et al. 2000, Manter 2002). Se ha estimado 
que la oclusión del 20 % de los estomas puede reducir 
aproximadamente en 20 % la conducción estomática nor­
mal, y la asimilación neta de CO2 se reduce diariamente en 
60 % (Manter et al. 2000, 2003). Los resultados demues-
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tran que la defoliación es directamente proporcional al 
porcentaje de estomas ocluidos por pseudotecios (Hansen 
et al. 2000). Resulta complejo determinar el grado de se­
veridad del ataque en rodales de P. menziesii, por lo que 
se ha optado por generar índices porcentuales de oclusión 
estomática, cuantificando la relación entre estomas oclui ­
dos con estomas sin ocluir (Hansen et al. 2000). Otros 
métodos de evaluación desarrollados tienen relación con 
técnicas moleculares y cuantificación de ergosterol del 
patógeno en las acículas infectadas (Winton et al. 2007). 
Ambos métodos son efectivos y muestran relaciones di­
rectamente proporcionales entre los valores obtenidos ver­
sus el porcentaje de pseudotecios en las acículas (Manter 
et al. 2003). 

El período de infección de P. gaeumannii en Nueva 
Zelanda se inicia en primavera con la maduración de pseu­
dotecios, y con un máximo de esporulación en octubre 
y noviembre coincidente con el inicio de elongación de 
brotes de P. menziesii, los primeros pseudotecios apare­
cen a comienzos de otoño. En EE.UU., en el Estado de 
Michigan, se determinó una tendencia similar en cuanto a 
la esporulación e infección estacional ocurrida en Nueva 
Zelanda (Ford y Morton 1971, Hood 2004). Solo se ob­
serva una leve diferencia en estos procesos existiendo un 
desfase de un mes entre ambos hemisferios, ocurriendo un 
mes antes el máximo de esporulación en Nueva Zelanda a 
diferencia de EE.UU. Esta diferencia podría estar explica­
da por las condiciones climáticas de cada lugar geográfico, 
especialmente el comportamiento de las temperaturas de 
invierno y llegada de la primavera. En EE.UU. en zonas 
donde se desarrolla naturalmente P. menziesii, las tempe­
raturas de inviernos pueden alcanzar  -18 °C, y el aumento 
de las temperaturas hacia la primavera es lenta y gradual. 
Esta condición podría estar afectando la maduración de los 
pseudotecios y podría explicar la diferencia de liberación 
anticipada de ascosporas en Nueva Zelanda, que presenta 
un clima templado con influencia marina (Ford y Morton 
1971, Stone et al. 2007). 

Los niveles de infección de P. gaeumannii son muy 
fluctuantes de una región a otra y están sujetos a variables 
relacionadas con el clima, principalmente, la precipita­
ción y temperatura (Hood 1982, Manter et al. 2005, Stone 
et al. 2007). El agua caída e infección de los árboles pre­
senta fuerte correlación con precipitaciones mensuales en­
tre 250-350 mm, produciéndose fuertes niveles de infec­
ción en los árboles, entre 80 y 100 % (Hood 1982). Se ha 
determinado que la influencia de las temperaturas mínimas 
de invierno presentan mayor correlación con la infección y 
progresión de la enfermedad ocurrida en la primavera del 
año en curso (Stone et al. 2007). También se señala que la 
altitud incide en el desarrollo y niveles de severidad del 
patógeno, concluyendo que altitudes bajo los 200 m s.n.m. 
los rodales presentan mayor infección (Kaster et al. 2001, 
Manter et al. 2005. 

En la década de los noventa, los daños en árboles de na­
vidad se intensificaron drásticamente a lo largo de la costa 
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de Oregon y Washington (Filip et al. 2000). Los mayores 
daños se han reportado en árboles de navidad en EE.UU. 
en el Estado de Washington, con  pérdidas de 3,4 millo­
nes de dólares (600.000 árboles) presentando diferentes 
niveles de daño (Michaels y Chastagner 1984). En 1999 
a través de prospecciones aéreas se determinó que de un 
total de 1,2 millones de hectáreas evaluadas en la costa del 
Estado de Oregón, 119.387 hectáreas (alrededor del 10 % 
de la superficie) fueron categorizadas con infección severa 
(Hansen et al. 2000). Similar evaluación efectuada en la 
costa de Washington estimó 80.940 hectáreas infectadas 
severamente de 930.810 hectáreas (Filip et al. 2000). 

En Nueva Zelanda, desde su primer reporte en 1959, 
P. gaeumannii se ha expandido por toda la isla, y se han 
realizado evaluaciones en parcelas permanentes durante 
30 años, para estimar pérdidas económicas asociadas al 
patógeno (Kimberley et al. 2011). Los resultados obteni­
dos muestran una disminución constante en la tasa de cre­
cimiento de los rodales evaluados. La reducción del creci­
miento promedio acumulado de los árboles para la altura 
total fue de 25 %, para el área basal 27 % y el volumen 
total de la troza fue de un 32 % de reducción. Las pérdidas 
económicas se estiman aproximadamente en US$ 3.000/ 
ha-1 para la isla del norte y US$ 1.700/ ha-1  para la isla del 
sur (Kimberley et al. 2011). 

MEDIDAS DE CONTROL 

Las medidas de control desarrolladas han comprendido 
el control químico, selección genética de árboles resisten­
tes, manejo silvicultural y modelos predictivos asociados a 
variables climáticas y de sitio (Hood y Van der Pas 1979, 
Filip et al 2000, Johnson 2002, Mainwaring 2005, Manter 
et al. 2005, Temel et al. 2005, Watt et al. 2010). 

Control químico. Se ha utilizado el óxido cuproso como 
fungicida en plantas de vivero de P. menziesii, en interva­
los aproximados de 25 días durante el crecimiento de los 
brotes en primavera, con eficacia entre 60 y 70 % aproxi­
madamente (Hood 1976). En árboles de navidad se ha uti­
lizado clorotalonil, demostrando eficacia en aplicaciones 
primaverales durante el desarrollo de los árboles (Chas­
tagner y Byther 1983). En plantaciones forestales jóvenes 
y adultas de P. menziesii, se han utilizado productos con 
ingredientes activos como el clorotalonil, carbendazima y 
cobre, aplicando de forma aérea y reduciendo la infección 
entre un 55 y 93 % (Hood y Van der Pas 1979, Stone et al. 
2007). Estos resultados demuestran un control eficaz de 
P. gaeumannii; sin embargo, la aplicación prolongada de 
químicos en el tiempo y lo extenso de las superficies re­
sulta económicamente inviable, y ambientalmente podrían 
traer consecuencias nocivas para el ecosistema natural 
(Hansen y Lewis 2003, Stone et al. 2007). 

Selección genética. En bosques de P. menziesii la resis­
tencia al ataque por P. gaeumannii se puede observar en 

diferentes procedencias y dentro de una misma proceden­
cia. Estas características han sido determinadas en función 
de variables dasométricas (DAP, área basal, altura, volu­
men) y características del follaje de los árboles (retención 
de las acículas, color, oclusión de estomas, entre otras) 
mostrando antecedentes de resistencia al patógeno, siendo 
una alternativa factible de control al mediano y largo pla­
zo (McDermontt y Robinson 1989, Johnson 2002, Temel 
2002, Temel et al. 2005). El material genético con mayores 
atributos de resistencia está localizado en la zona costera 
entre la Columbia Británica y Washington. En esta región 
los bosques de P. menziesii se encuentran en su rango na­
tural de distribución coexistiendo con otras especies, a di­
ferencia de las procedencias de California que presentan 
mayor susceptibilidad, existiendo reportes superiores al 
90 % de infección (McDermontt y Robinson 1989, Hood 
et al. 1990). Nelson et al. (1989) ratificaron también alta 
susceptibilidad al patógeno en familias de P. menziesii pro­
cedentes de la costa de California pero, probablemente las 
condiciones de precipitación y humedad relativa de Cali­
fornia también contribuyen en fomentar la infección del 
patógeno (Hansen y Lewis 2003). 

Control silvicultural. En este control se han probado mé­
todos de regeneración, raleos, podas, control de malezas y 
fertilizaciones (Hood y Sandberg 1979, Filip et al. 2000, 
El-Hajj et al. 2004, Mainwaring et al. 2005). 

A través de los métodos de regeneración en bosques 
naturales de árbol semillero y regeneración natural y cor­
tas selectivas, se ha verificado que en las zonas donde 
P. menziesii crece de manera natural y mixto con otras 
especies (Picea sitchensis (Bong.) Carrière, Tsuga hetero­
phylla (Raf.) Sarg.) los niveles de daños y la presencia de 
P. gaeumannii son menos severos, a diferencia de rodales 
puros en otras zonas geográficas (Filip et al. 2000). 

El control de malezas se ha planteado a modo de hi­
pótesis posibles prácticas que pueden reducir el daño por 
P. gaeumannii en la regeneración natural o en plantaciones 
recién establecidas y jóvenes. Se piensa que las plantas sin 
competencia por malezas frente a eventuales ataque por 
P. gaeumanii, el impacto del crecimiento y desarrollo por las 
defoliaciones en los árboles debería ser menor, por contar 
con mayor disponibilidad de agua, luz, y nutrientes. Aunque 
esta hipótesis no está comprobada, se recomienda el control 
de malezas para garantizar mayor vigor en las plantas frente 
a ataques de cualquier tipo de organismos (Filip et al. 2000). 

Referente a la fertilización en plantaciones de P. men­
ziesii, los fertilizantes nitrogenados como la urea después 
de raleos precomerciales, han generado incrementos en el 
desarrollo de fructificaciones y daño por P. gaeumannii 
(Filip et al. 2000, El-Hajj et al. 2004). Por este motivo se 
recomienda una fertilización balanceada con otros elemen­
tos, determinados a través de análisis de suelo y foliar. Ac­
tualmente se están probando otros elementos, como calcio, 
azufre y magnesio, para estudiar su efecto en la severidad 
de P. gaeumannii (Filip et al. 2000). 
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En plantaciones comerciales se ha observado que roda-
les afectados por P. gaeumannii responden positivamente 
en incremento volumétrico por árbol individual, indepen­
diente del nivel de infección que tengan los rodales. Esta 
medida silvícola puede ser usada para recuperar aquellos 
rodales que presentan severos niveles de infección, con el 
fin de mejorar la productividad de los rodales (Mainwaring 
et al. 2005). 

Modelos predictivos. Esta herramienta se basa en la pre­
dicción de ocurrencia y severidad del daño que pudiera 
causar el patógeno en diferentes zonas geográficas en un 
horizonte de tiempo (Rosso y Hansen 2003, Manter et al. 
2005). En el oeste de Oregón (EE.UU.) las temperaturas 
mínimas de invierno, precipitaciones medias mensuales y 
mojamiento foliar, explican alrededor de 80 %  la seve­
ridad P. gaeumanii (Stone y Coop 2006). En EE.UU. y 
Nueva Zelanda han utilizado esta herramienta, simulando 
escenarios posibles de clima referentes al cambio climáti­
co global (Stone y Coop 2006, Watt et al. 2010). En am­
bos países se ha concluido que las variaciones del clima 
en cuanto a un mayor aumento de las precipitaciones y 
temperaturas podrían incrementar un comportamientos 
más agresivo de P. gaeumanii que los observados en años 
normales, pudiendo ocasionar potenciales impactos en la 
productividad de los bosques de P. menziesii (Hood 1982, 
Stone y Coop 2006, Watt et al. 2010). 

SITUACIÓN EN CHILE 

Phaeocryptopus gaeumannii fue reportado por primera 
vez en Chile el año 2007 en la región de Los Ríos (Osorio 
2007). Se detectó en plantaciones de P. menziesii de di­
ferentes edades, inclusive en viveros en plantas 2/0. Esta 
ocurrencia de P. gaeumannii en un amplio rango de edades 
de las plantaciones genera un riesgo en la productividad 
de P. menziesii, considerando que es una de las especies 
emergentes para los programas de diversificación forestal 
del país, y podrían generarse pérdidas volumétricas y eco­
nómicas considerables (INFOR-CONAF 1998, Kimberley 
et al. 2011). 

La distribución de P. gaeumannii en Chile, actualmente 
comprende desde las regiones de La Araucanía a Los La­
gos (Morales 2012) (figura 1). Estas regiones concentran la 
mayor superficie de P. menziesii del país, con un 70 % del 
total, aproximadamente (INFOR-CONAF 1998), lo que 
implica un riesgo en la productividad de estos bosques. 

En laboratorio se han realizado los primeros aislamien­
tos del patógeno, encontrando diferencias morfológicas de 
cepas en cuanto a su color (figura 2) (Morales 2012). 

En los aislamientos se encontró la presencia de dos ti­
pos de colonias (figura 2B), una de aspecto blanquecino al 
inicio y durante su crecimiento que se definió como tipo 
A y otra de color gris oscuro a negro definida como tipo 
B (Morales 2012). La particularidad de estas colonias, es 
que en un mismo lugar de colecta se pueden aislar ambos 
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Distribución de 
Swiss Needle Cast 

en Chile 

Diagnóstico positivo 

R. del Biobío 

R. de La Araucanía 

R. de Los Ríos 

R. de Los Lagos 

Figura 1. Distribución del swiss needle cast (Phaeocryptopus 
gaeumannii) en Chile (Morales 2012). 

Distribution of Swiss needle cast (Phaeocryptopus gaeu­
mannii) in Chile. 

tipos. Esta característica lleva a pensar que podría existir 
diversidad poblacional de cepas ligada a características pa­
togénicas del hongo, por lo cual habría que corroborarlo a 
través de análisis moleculares y pruebas de patogenicidad. 
Si bien no hay literatura relacionada a estas diferencias 
morfológicas, en EE.UU y Nueva Zelandia se ha observa­
do similar particularidad en los aislamientos3, pero no se 
han realizado estudios al respecto, que aporten a dilucidar 
estas diferencias. 

Los estudios básicos a realizar en el corto plazo, debe­
rían enfocarse al estudio del ciclo de vida del patógeno, 
epidemiología y variabilidad poblacional, para establecer 
futuras medidas de manejo de la enfermedad, el control 
químico en vivero, debería ser la medida más pronta a 
aplicar en viveros, ya que Osorio (2007) detectó P. gaeu­
mannii en plantas 2/0. Teniendo en consideración la dis­
tribución actual del patógeno en Chile, probablemente se 
podría dispersar su distribución geográfica por motivos de 
comercialización de plantas hacia otras regiones del país 
sin presencia de P. gaeumannii. 

Para las plantaciones de P. menziesii el manejo silví­
cola y el promover cultivos mixtos de esta especie, según 

3  Jeff Stone. Profesor de la Oregon State University. Comunicación personal 2010. 
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A 

C 

B 

D 

Figura 2. Aislamientos y características de las colonias de P. gaeumannii. A) Aislamiento a partir de un trozo de acícula infectada 
(barra representa 1 mm); B) Diferencias morfológicas de color de las cepas de P. gaeumannii (barra representa 10 mm) C) Desarrollo 
de micelio y aglomeraciones hifales (flecha roja) a los 20 días en cultivo de agar malta 2 % (barra representa 10 µm); D) Formación 
de clamidósporas en el extremo de hifas después de 40 días en agar malta 2 % (barra representa 10 µm) (Morales 2012). 

Characteristic and isolates of strains P. gaeumannii. A) Isolate of infected needle portion (the bar represents 1 mm); B) Morphological diffe­
rence of strains colors (bar represents 10 mm); C) Growth mycelium and agglomeration (red arrow) in malt extract agar 2 % in 20 days (bar represents 
10 µm); D) Chlamydospores formation at the tip of the hypha in 40 days after in malt extract agar 2 % (bar represents 10 µm). 

la experiencia norteamericana, disminuye los índices de 
infección, junto a intervenciones a los raleos oportunos, 
para fomentar vigorosidad y ventilación del rodal para evi­
tar condiciones favorables para el desarrollo del patógeno. 

En el mediano y largo plazo la selección genética de 
individuos resistentes parece representar las líneas de in­
vestigación más apropiadas para el país en el futuro para 
enfrentar la enfermedad, de manera de minimizar las defo­
liaciones y pérdidas de volumen de madera. 
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