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Avant-propos

Après avoir rappelé d’une part les principaux effets du climat sur une mycose aérienne, d’autre part les états des tissus hôtes qui forment le peuplement végétal et les modalités de résistance de ce dernier à un parasite, le plan de ce livre suit l’enchaînement des événements qui font qu’une maladie s’exprime et qu’une épidémie se développe. Chaque chapitre est vu sous l’angle épidémiologique, il est abordé comme un tout ce qui explique au lecteur certaines répétitions d’un chapitre à l’autre.

Nous conseillons au lecteur non initié à l’épidémiologie, mais ayant des bases en Pathologie végétale, de commencer la lecture par les quatre premiers chapitres puis par le chapitre XI consacré à la représentation d’une épidémie. Il percevra alors mieux le point de vue épidémiologique avec lequel est abordée chaque séquence du cycle de base.

A la fin de chaque chapitre, nous avons traité des applications qui découlent de la connaissance de tel ou tel événement. En effet, nous n’avons pas voulu faire un livre théorique sur l’épidémiologie des mycoses aériennes des plantes mais montrer au lecteur toutes les applications qui peuvent découler de l’approche épidémiologique du recueil des données nécessaires à la compréhension des relations qui s’établissent entre une population parasitaire et une population hôte.

Nous exprimons notre profonde gratitude à Monsieur Chevaugeon, membre de l’Académie d’Agriculture de France, professeur honoraire à la Faculté de Paris-Sud, à Monsieur Roger Bailly, Chef du Département technique de l’Association de coordination Technique Agricole et à son collaborateur Monsieur Gilbert Maurin pour les lectures qu’ils ont faites du manuscrit. Leurs remarques, leurs conseils, nous ont été précieux pour rédiger ce livre dont l’objet est de montrer la richesse de l’approche épidémiologique.


 F. Rapilly 
Versailles, Septembre 1990.
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Préambule

En médecine humaine la définition du terme épidémie est : « Maladie qui s’attaque à un grand nombre d’individus répartis au hasard sur de vastes étendues ». On peut aussi dire qu’il y a épidémie quand la fréquence d’une maladie augmente brutalement dans une période de temps et dans un espace définis. En médecine vétérinaire l’équivalent du terme épidémie est Epizootie.




Les médecins reconnaissent trois grands types de maladies épidémiques :



	— les maladies contagieuses par contact entre un individu malade et un individu sain ;

	— les maladies transmissibles par voies actives ou passives, en particulier par des vecteurs ;

	— les maladies épidémiques, ni contagieuses ni transmissibles, qui correspondent le plus souvent à l’ingestion par une population de substance toxique d’origine biologique par exemple le « mal des ardents » dû à la farine ergotée ou d’origine non biologique comme les intoxications par les sels de mercure à la suite de l’absorption d’aliments pollués.


En pathologie végétale le terme d’épidémie a été utilisé pour la première fois, en France, par Duhamel de Montceau en 1728. Cet auteur écrit pour relater ses observations sur un dépérissement du safran: « j’ai été surpris des désordres que cause cette maladie (la mort) dans des endroits qui ont les malheurs d’en être affligés. Et qui ne le serait pas en effet de voir qu’une plante attaquée par la maladie devient meurtrière pour les autres de son espèce ? En avait-on jusqu’ici remarqué des contagieuses épidémiques dans les plantes ? »

En 1946, Gaüman propose son schéma du cycle d’infection et émet l’hypothèse du « genius epidemicus » et ce n’est qu’en 1963, avec la publication du premier livre de Van der Plank que l’épidémiologie en pathologie végétale devient une discipline scientifique à part entière.

L’importance économique de certaines maladies épidémiques des plantes (mildiou de la pomme de terre, mildiou de la vigne, graphiose de l’orme, feu bactérien des pommoeïdées...) fait que dans certains pays elles sont classées dans la rubrique des calamités agricoles ; rappelons que sous l’Antiquité, les fêtes données pour apaiser le Dieu Robigo montrent que l’assimilation des épidémies de rouille sur céréales aux calamités agricoles existait déjà.

La définition médicale du terme épidémie peut s’appliquer en pathologie végétale mais la notion de vastes étendues est à préciser. En effet l’échelle de surface est très variable dans le domaine de l’agriculture en fonction de la valeur nominale de la culture et des surfaces exploitées ; cette notion de vastes étendues peut donc être limitée à une serre (cultures à haute valeur ajoutée), à un verger de quelques hectares, à une région de quelques milliers d’hectares. Elle atteint parfois la dimension d’un pays voire celle d’un continent. La notion du grand nombre d’individus n’est pas non plus une constante. Elle est très dépendante de la perception économique ou culturelle que les agriculteurs et la société portent sur ces individus. L’effectif impliqué varie beaucoup entre une culture où la plante individuelle a peu de valeur car celle-ci est liée à la population (cas des plantes dites de grandes cultures) et la culture où l’individu, parfois même une fraction de l’individu, est à haute valeur ajoutée (cas des plantes ornementales). Ainsi sur la notion scientifique d’épidémie se greffe une notion économique dont la perception évolue avec le comportement de la société. Les épidémies de la graphiose de l’orme en site urbain n’ont pas été perçues de la même manière qu’en site rural alors que les règles de progression de l’épidémie sont identiques dans les deux sites.

Les caractéristiques des individus-hôtes et des populations qu’ils forment donnent sa spécificité à l’Epidémiologie en pathologie végétale. Le peuplement hôte est fixé au sol. Les maladies épidémiques contagieuses par contact ne peuvent exister que dans de rares cas comme chez les végétaux stockés ou lorsque des peuplements très denses sont attaqués par des parasites aptes à se transmettre par contact comme certains virus (mosaïque du tabac, mosaïque striée de l’orge...). Chez les champignons ces cas sont quasiment inexistants ou d’importance très faible. Un cas limite de contagion par contact correspond au fait que c’est l’organe infectieux de la plante malade qui est disséminé par exemple par le pollen. Pour les parasites telluriques la contagion par contact entre racines saines et racines malades peut s’observer.

La majorité des maladies épidémiques chez les plantes correspond à des maladies transmissibles ce qui explique, en partie, leur relative soudaineté. La transmission se réalise par voie passive dans le sol, dans l’atmosphère, par l’eau de ruissellement ou d’irrigation, ou par voie active grâce à un vecteur qui, lui-même, peut être passif ou actif (pluie, engins agricoles, insectes, l’homme lui-même). La catégorie des épidémies ni contagieuses ni transmissibles est appelée en pathologie végétale : accident cultural et ne relèvent pas des études d’épidémiologie mais de celles des systèmes de culture.

Le végétal hôte présente une autre caractéristique : en effet, pour être contaminé, il doit être réceptif à l’agent pathogène. Cette notion, différente de celle de compatibilité ou d’incompatibilité, traduit le fait que l’hôte est dans un état de développement ou de croissance qui permet au parasite de l’infecter. Cet état peut, suivant les cas, correspondre à toute la durée de vie du végétal ou à une période plus ou moins courte, parfois de quelques jours seulement. Enfin la réceptivité peut être modulée par des gènes de résistance qui s’expriment soit au stade juvénile soit au stade adulte.

La population végétale a aussi ses propres caractéristiques, différentes de celles correspondant à la somme des individus qui la composent. La première est le grand nombre d’individus qui la compose sur un espace réduit : de quelques centaines d’arbres à l’hectare pour un verger, à quelques dizaines de milliers d’individus pour les plantes de grandes cultures. De plus, en dehors du cycle des saisons, cette population peut être annuelle, bisannuelle ou pérenne. Cette caractéristique couplée avec la durée de réceptivité à l’agent pathogène fait que l’échelle de temps, nécessaire à l’observation et à la constatation du développement d’une épidémie, peut varier de quelques semaines à quelques mois voire des années dans le cas des forêts.

Le peuplement végétal peut aussi présenter divers degrés d’homogénéité agronomique et (ou) génétique. Il peut être constitué de plantes toutes exactement identiques entre elles lorsqu’elles sont issues d’un procédé de multiplication végétative ; toutefois, même dans ce cas, le comportement d’un peuplement n’est jamais égal à la somme des réponses individuelles en raison de l’existence de phénomènes de concurrence et de compétition entre les individus. Le peuplement peut être fait d’hôtes considérés comme génétiquement identiques et ayant les mêmes exigences agronomiques : c’est le cas des variétés fixées issues de lignées pures. Il peut aussi correspondre à des plantes ayant les mêmes exigences agronomiques, les mêmes rythmes de croissance et de développement mais génétiquement différentes ; c’est le cas des variétés dites populations et à l’extrême des mélanges variétaux.

Les constatations élémentaires que les peuplements-hôtes sont fixés au sol et présentent des périodes de réceptivité qui peuvent s’échelonner, dans le temps, d’un peuplement à l’autre et qu’un parasite peut grâce à ses possibilités de dissémination polluer un « espace » donné, font qu’une notion spatio-temporelle est nécessairement introduite en épidémiologie végétale. De plus les contraintes techniques et économiques qui régissent les systèmes d’exploitation et de production conditionnent la répartition spatio-temporelle des peuplements donc leur degré de voisinage, peuplements qu’un parasite peut percevoir comme identiques. Ce voisinage est à prendre en compte dans le cas d’exodémies c’est-à-dire d’épidémies qui se développent à partir d’un inoculum (dénommé allo-inoculum) dont l’origine est extérieure à la parcelle considérée, en opposition aux endodémies dont l’inoculum (dénommé auto-inoculum) provient de la parcelle elle-même.

L’endémie: à l’opposé des épidémies on observe des maladies endémiques ; celles-ci correspondent à des maladies réparties de façon homogène ou hétérogène mais qui ne touchent qu’un faible nombre d’individus. La fréquence des plantes malades reste basse et relativement constante au cours du temps ; ce qui ne veut pas dire que l’impact agronomique d’une endémie est faible. Une autre caractéristique de l’endémie est que la présence du parasite est permanente. Cet état endémique peut être parfois le précurseur de l’état épidémique. Enfin, il ne faut pas confondre une épidémie avec la généralisation de foyers primaires.

Les fausses épidémies : celles-ci s’observent dans deux cas. Le premier correspond à une seule période de contamination mais la variabilité de l’expression de la maladie entre les plantes donne, lors de la lecture au niveau du peuplement, l’impression visuelle de la progression d’une épidémie. Il n’y a pas production d’inoculum secondaire ; c’est le cas des attaques de Sclerotinia sclerotiorum sur capitule de tournesol. Le deuxième cas correspond à plusieurs contaminations primaires qui se suivent sur un laps de temps relativement court et dont l’expression plus ou moins différée dans le temps, de quelques jours à plusieurs dizaines de jours, donne l’impression de la progression visuelle d’une épidémie, l’inoculum secondaire est produit à une époque où la réceptivité de la plante est de plus en plus faible et cet inoculum, même abondant, a épidémiologiquement peu d’importance. C’est par rapport à cette catégorie de maladies que certaines pourritures à Botrytis cinerea doivent être considérées. Ces fausses épidémies correspondent à ce que Van der Plank a dénommé épidémies monocycliques.

La connaissance de tous les éléments relevant de la population parasitaire, du parasite, de la maladie, de l’hôte, de la population hôte, de la conduite de ceux-ci est donc nécessaire à une approche de la compréhension des épidémies. Ces éléments forment les variables d’état. Il faut, en outre, réaliser l’enchaînement et la quantification des événements culturaux qui sous l’impulsion de facteurs physiques (variables de flux) participent au développement d’une épidémie. Ces contraintes expliquent que les études épidémiologiques sont de longue durée mais concourent d’une part à dégager des points de connaissance scientifique indispensables au progrès de la pathologie végétale, d’autre part susceptibles, à chacune de leurs phases, d’applications à tout ce qui concourt à la protection des plantes, tant dans un système de production déjà en place que lors de la définition d’un système à mettre en place.

De par sa nature même une épidémie est un phénomène dynamique ; toute production agricole s’inscrit dans une cinétique qui est définie par un objectif à atteindre (de qualité, de quantité, de coûts, de préservation de l’environnement...). Toutes propositions de protection phytosanitaire et la mise en application de celles-ci doivent tenir compte du cheminement de la trajectoire retenue pour atteindre l’objectif fixé. L’objet de cet ouvrage est de montrer au fur et à mesure de l’étude des séquences du cycle de base, lors de leur enchaînement et du déroulement de l’épidémie, les retombées pratiques que permet l’approche épidémiologique pour concourir à la définition des trajectoires optimales que devraient suivre les productions agricoles.




PREMIÈRE PARTIE

Cette première partie situe, après avoir défini l’épidémiologie en Pathologie Végétale, les champs des études d’épidémiologie par rapport aux espaces emboîtés où se déroulent les relations entre les parasites et les végétaux cultivés. L’épidémiologie s’insère dans un système de protection phytosanitaire qui dépend lui-même du système de production propre à telle ou telle culture. Ce qui relève de l’évolution de la population parasitaire (épidémiologie qualitative) est défini par rapport à ce qui traite de la dynamique d’une maladie (épidémiologie quantitative). Des précisions sont données sur les différentes fractions qui pour l’épidémiologiste composent un peuplement végétal. Les réactions de résistance spécifique et (ou) non spécifique sont définies ainsi que les effets épidémiologiques d’un facteur de résistance. Les stratégies d’emploi des diverses résistances sont précisées ainsi que la perception par un épidémiologiste de la diversification génétique à diverses échelles d’espace, d’un peuplement végétal.






CHAPITRE I

Les champs de l’épidémiologie

Il est nécessaire de préciser les champs ou domaines d’études dont traitent les travaux d’épidémiologie par rapport aux divers niveaux successifs et emboîtés qui font l’objet de recherches en pathologie végétale.

A) Les espaces épidémiologiques

La figure 1, adaptée de Demarly (1977a) représente schématiquement les divers niveaux d’investigation qui caractérisent les relations hôtes-parasites :



	— Le niveau A est de la dimension des nations voire des continents ; il concerne les problèmes de réglementations phytosanitaires aux frontières et donc tous les aspects du diagnostic des agents pathogènes. Par rapport à l’épidémiologie il concerne la géophytopathologie et l’établissement à l’échelle macro-climatique de prévisions de risques par l’intermédiaire de cartes (Weltzein 1978) et de zonages climatiques appliqués aux risques phytosanitaires (Bourke 1970). La prise en compte de cet espace peut aussi avoir des retombées locales pour la prévision à deux ou trois jours de conditions climatiques favorables à la contamination comme Nouallet (1981) l’a montré dans le cas du Sclerotinia sclerotiorum sur tournesol.

	— Le niveau B est celui des espaces socio-économique et écologique qui ont un poids très important pour la perception de la nuisibilité d’une épidémie mais aussi dans la définition de l’usage des moyens dont dispose la société pour contrôler celle-ci. L’épidémie de graphiose de l’orme n’a pas été perçue avec la même gravité suivant qu’elle se développait, en site urbain, sur les ormes d’alignement ou sur des arbres dispersés en zone rurale. C’est à ce niveau qu’une technique efficace de protection peut être refusée en raison de son incompatibilité avec la nécessaire préservation de l’environnement ; donnée elle-même variable avec la perception que la société accorde à ce concept.

	— Le niveau C est celui de la phytotechnie dont l’agriculteur a la maîtrise mais dans les limites des degrés de liberté que lui laissent les systèmes d’exploitation et de production qu’il a retenus. C’est la gestion de ce domaine tant dans le temps que dans l’espace qui conditionne, pour de nombreuses maladies, la quantité, la qualité et la répartition spatiale de l’inoculum. C’est de lui que dépend le degré d’homogénéité ou d’hétérogénéité des peuplements hôtes et donc leur monotonie génétique.

	— Le niveau D correspond à l’espace d’entrée de l’épidémiologie. Il régit les interactions entre populations végétale et parasitaire qui sont elles-mêmes gouvernées, pour partie, par le mésoclimat tant aérien que tellurique. C’est l’étude de cet espace qui a permis pour le piétin verse du blé (Rapilly et al. 1979) ou pour le feu bactérien des pommoéidées (Jacquart Ramon et al. 1983) de réaliser un zonage climatique des risques de développement parasitaire avec un maillage de quelques centaines de kilomètres carrés. C’est cet espace que les progrès réalisés en télédétection, permettront de suivre de manière de plus en plus précise. La prise en compte des interactions entre les populations hôte et parasitaire permet d’appréhender l’évolution qualitative et quantitative de la structure génétique des populations parasitaires suite aux pressions exercées par les hôtes et leurs modes de conduite. Ces travaux relèvent de l’épidémiologie qualitative (1) qui traite des pressions de sélection dites stabilisatrices. Ils abordent une situation épidémiologique d’entrée de la population parasitaire pour connaître, après diverses modulations dues : à la compétition, à la reconnaissance hôte parasite, à la virulence de pathotypes, à leur acceptabilité par les hôtes, à leur taux de multiplication..., la situation épidémiologique de sortie de cette population parasitaire.
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Figure 1. — Place de l’épidémiologie dans les espaces, emboîtés, caractéristiques des relations entre population hôte-population parasitaire et entre hôte-parasite (adapté de Demarly, 1977a).



Les parasites exercent aussi sur le peuplement végétal des pressions de sélection qui se traduisent par le retrait du marché d’une variété devenue trop attaquée ; c’est le cas actuel de la variété de poirier Passe-Crassane vis-à-vis du feu bactérien. Parfois même ces pressions sur l’hôte sont si fortes qu’elles entraînent un changement complet de culture comme ce fût le cas dans l’Ile de Ceylan où les plantations de caféiers, détruites par la rouille, ont été remplacées par la culture des théiers. C’est cette pression sur la population hôte qui est utilisée en lutte biologique pour tenter de contrôler ou de réduire les peuplements d’adventices comme le montre le tableau 1 établi par Burdon (1981) suite à l’introduction volontaire en Australie de Puccinia chondrillina.

— Le niveau E correspond à l’interface hôte-pathogène c’est-à-dire à la maladie dont l’expression dépend, pour partie, du micro-climat. II marque la transition vers l’étude de relations de plus en plus fines : tissulaires, cellulaires, moléculaires, entre un hôte et son parasite. Ces relations fines ne sont pas du champ de l’épidémiologie mais ne doivent pas pour autant être négligées ; elles appartiennent au domaine de la physiopathologie.

Tableau 1. — Dérive de la population de Chondrilla juncea après introduction, en 1970, en Australie de Puccinia chondrillina. Pourcentage de génotypes hôtes à feuilles étroites, larges, intermédiaires, observées avant et 10 ans après l’introduction du parasite (Burdon et al., 1981).
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— Les niveaux F, G et H se situent au niveau des relations individuelles, fonctions pour fonctions, gouvernant la défense de l’hôte et l’attaque du parasite et englobent les aspects cytologiques, physiologiques et biochimiques que ces relations impliquent. A une arme de l’agent pathogène correspond, chez la plante, une parade exactement adaptée dont la manifestation est plus ou moins énergique pour empêcher ou non le parasite d’atteindre sa (ses) cible(s). Pour l’épidémiologiste ces domaines présentent la difficulté de l’intégration des données disponibles au niveau supérieur que sont les populations.

Les sorties de ces espaces emboîtés correspondent à deux aspects des études d’épidémiologie : d’une part l‘Epidémiologie quantitative qui traite de la dynamique et de l’évolution d’une quantité de maladie au cours du temps ; d’autre part de l’Epidémiologie qualitative qui traite de la dynamique et des évolutions qualitative et quantitative du patrimoine génétique d’une population parasitaire au cours du temps. Ces deux aspects ne peuvent être abordés séparément. Ils se complètent lorsque l’on situe la place de l’épidémiologie dans un système de protection phytosanitaire ou lorsque l’on veut juger des conséquences de pressions de sélection exercées par telle ou telle intervention correspondant à un élément d’un itinéraire technique.


B) Epidémiologie et système de protection phytosanitaire

Comme tout système dynamique, un système phytosanitaire est soumis à des forces externes et à des pressions internes (figure 2). La perception par ce système d’un événement que l’on peut qualifier de « signal de reconnaissance » entraîne un état perturbé qui obéit aux principes de la thermodynamique tendant à la minimisation des charges instantanées (Demarly 1977b). Cette minimisation permet d’aboutir : soit à un nouvel état d’équilibre qui correspond aux résultats à court ou long terme du contrôle parasitaire avec absence d’épidémie et stabilisation de la population parasitaire ; soit à un état de déséquilibre qui reflète l’échec du contrôle phytosanitaire, le plus souvent à long terme, donc la vulnérabilité de ce dernier avec initiations d’épidémies et déstabilisation de la population hôte ou de la population parasitaire et émergence, dans ce dernier cas, de nouvelles races voire de nouveaux parasites. Cet état de déséquilibre et la maladie ou l’épidémie qu’il induit, agit comme une force attractrice qui dévie la trajectoire que l’agriculteur s’était fixée pour atteindre un objectif donné : cible de qualité, de coûts, de quantité, de préservation d’un potentiel... Ces déviations provoquent une variabilité des résultats par rapport à la trajectoire théorique de référence et l’objet de toutes protections phytosanitaires est de concourir à la réduction de cette variabilité.
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Figure 2. — Interactions dans un système de protection phytosanitaire.



Identifier les signaux de reconnaissance, les attracteurs et les forces qu’ils exercent, mesurer l’instabilité du système, quantifier les perturbations induites sont des éléments dont la connaissance est indispensable à toutes tentatives d’explication d’une épidémie (épidémiologie quantitative) et à la compréhension de l’évolution parasitaire (épidémiologie qualitative). Mais lors de telles approches il faut garder présent à l’esprit que l’étude d’une maladie et de sa phase épidémique n’est qu’un élément d’un ensemble plus vaste : le pathosystème. Ce dernier, illustré pour le blé par la figure 3, peut être fort complexe car très souvent l’effet d’un parasite ne s’exerce pas seulement sur l’organe que l’observateur perçoit comme malade mais sur d’autres organes qui parfois ne sont pas directement réceptifs au parasite comme par exemple l’action sur le développement des racines de blé de la rouille jaune observée sur les limbes foliaires.
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Figure 3. — Place du système phytosanitaire dans le système de production du blé.




C) Systèmes de production, de culture, itinéraires techniques

Ces termes qui seront utilisés plusieurs fois dans cet ouvrage méritent d’être définis :



	Système de production : se rapporte à l’exploitation agricole du point de vue de ce qu’elle produit (Sebillotte 1985). C’est la place faite dans l’exploitation à chacune des branches de la production agricole.

	Système de culture : est un sous-ensemble du système de production défini pour une surface de terrain traitée de manière homogène par les cultures avec leur ordre de succession et les itinéraires techniques. Le système de protection phytosanitaire est l’un des éléments du système de culture.

	Itinéraire technique : est la suite logique et ordonnée des techniques culturales appliquées à une espèce végétale cultivée, depuis le semis jusqu’à la récolte. Un « calendr-ier » de traitement est l’un des éléments qui constituent un itinéraire technique.






CHAPITRE II

Le cycle de base, les états du peuplement et des tissus hôtes

Pour avoir une épidémie, un certain nombre d’événements qui constituent le cycle de base doivent s’enchaîner les uns après les autres. La vitesse de passage d’un état à l’état suivant et la répétition du cycle de base conditionnent la nuisibilité de l’épidémie. La présentation graphique de la progression de la maladie dans le peuplement est fonction de cette vitesse et du nombre de fois où le cycle de base se déroule.


A) Le cycle de base

Toute épidémie requiert pour se développer des tissus végétaux susceptibles d’être contaminés puis malades et un parasite apte à les infecter. Le système épidémique comprend trois catégories de variables d’état : celles qui sont propres au parasite, celles qui concernent la maladie qu’il induit et celles qui caractérisent les états du peuplement hôte.

On appelle cycle de base l’ensemble des changements d’états du parasite et de la maladie qui sont rencontrés lorsque la chaîne d’infection se déroule. Ce concept dynamique de « chaîne d’infection » a été introduit pour la première fois par Gaümann (1946). Tous les auteurs s’accordent sur la nécessité de connaître tous les éléments constitutifs de ce cycle de base (figure 4) avant d’entreprendre toute approche épidémiologique. Les états qui caractérisent ce cycle sont communs à toutes les maladies ; toutefois certains termes, comme la latence et la contagion, se rapportent plus à l’épidémiologie de façon générale et d’autres, comme la libération, la dissémination, sont spécifiques à l’épidémiologie en pathologie végétale. Les séquences constitutives de ce cycle de base (inoculum primaire, pollution, contamination...) seront étudiées dans les chapitres suivants et nous montrerons que la connaissance de celles-ci est, à chaque fois, l’objet d’applications et permet de formuler des recommandations.
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Figure 4. — Le cycle des variables d’états de la maladie : cycle de base de l’épidémie.




L’amorce de ce cycle est l’inoculum primaire dont la toute première caractéristique est qu’il doit être compatible avec la population végétale, le terme de compatible caractérise le fait qu’un parasite donné a la capacité de contaminer une population hôte donnée. Suivant les modalités de dissémination de l’inoculum, son origine peut être endogène à la parcelle où a été mis en place le peuplement, on parle alors d’auto-inoculum, d’endo-infection et d’endodémie ; ou d’origine exogène à la parcelle on parle alors d’allo-inoculum, d’allo-infection et d’exodémie. Cette distinction est très importante en épidémiologie qualitative. Dans le cas d’auto-inoculum donc d’endo-démie il est possible de connaître sa « qualité » avant la mise en place du peuplement hôte et de choisir, autant que faire se peut, un peuplement incompatible, mais aussi de définir les divers procédés qui permettent de réduire la quantité de cet inoculum ; ces recommandations peuvent s’appliquer, surtout, pour les plantes annuelles. Dans le cas de l’allo-inoculum il sera difficile, voire impossible, de connaître, a priori, la qualité et la quantité de l’inoculum et donc les stratégies de contrôle de ce dernier relèveront nécessairement de méthodes différentes que celles du cas précédent.

Les problèmes de libération, de dissémination et de transport qui sont spécifiques à la pathologie végétale feront l’objet d’études détaillées dans les chapitres suivants. Nous ne traiterons pas des virus dont les aspects de dissémination sont très particuliers.

En dehors des caractéristiques propres au végétal utilisé, la progression d’une épidémie est fonction d’une part de la vitesse avec laquelle le cycle infectieux est parcouru, d’autre part du nombre de fois où celui-ci peut se dérouler pendant la période de temps où la culture est sensible. Ces deux données traduisent les effets des variables de flux du système épidémique. Ces variables de flux sont le plus souvent de nature abiotique (climat, sol...) ; elles conditionnent, pour partie, l’échelle de temps nécessaire à l’obtention du développement épidémique d’une maladie.


1) Vitesse de déroulement du cycle de base

Lorsque la contamination est réalisée, la vitesse de déroulement du cycle de base est principalement fonction de la durée de latence qui marque le début de l’apparition de tissus contagieux donc de production d’un inoculum secondaire. Cette durée varie beaucoup, pour un hôte donné, d’un parasite à l’autre : un an pour le charbon sur le blé, quelques jours pour l’oïdium. Elle est souvent modulée par les conditions climatiques et par les modalités de résistance de l’hôte. Cette donnée est, pour les parasites biotrophes (1), celle qui explique au mieux la vitesse de développement d’une épidémie (Zadoks 1971, Pauvert 1986) ce qui n’est pas le cas pour les parasites nécrotrophes 1. La période d’incubation est le délai qui sépare la contamination de l’apparition des symptômes visuels. Ce délai est souvent utilisé, chez les maladies fongiques, pour juger de la période de latence ; pour les champignons biotrophes ces deux durées sont souvent très proches alors que pour les parasites nécrotrophes il existe souvent une relation d’homothétie entre ces deux états. Toutefois, il faut bien souligner que, sur un plan théorique, la durée d’incubation n’a pas de signification épidémiologique ; il n’en serait pas de même pour nombre de maladies à virus où les tissus malades sont contagieux avant même d’exprimer un symptôme visuel.




2) Nombre de répétitions du cycle de base

Le nombre de fois où le cycle de base peut se répéter est fonction de la durée de réceptivité de l’hôte qui peut varier de 2 à 3 jours pour l’ergot du blé (Rapilly 1968a), à toute la durée de vie du végétal c’est-à-dire à plusieurs années pour les plantes pérennes comme les arbres ; il est aussi fonction de la durée de chaque cycle successif. Ces répétitions dépendent de la quantité d’inoculum secondaire produit, donc de la durée de vie des tissus contagieux, et des modalités de dissémination du parasite face à la fréquence des événements qui permettent la contamination. Cette répétition du cycle intervient dans un délai de temps nécessaire à la perception d’une épidémie qui est extrêmement variable en fonction du couple hôte-parasite étudié. La figure 5 représente une épidémie de mildiou de la pomme de terre qui se lit en quelques dizaines de jours comparée à une épidémie de Rigidoporus lignosus sur hévéa (Nandris 1985) qui, elle, se détecte en une dizaine d’années.
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Figure 5. — Comparaison des durées nécessaires au déroulement du mildiou de la pomme de terre (Phytophthora infestans) lue en % de surface foliaire malade et au pourridié à Rigidoporus lignosus sur hévéa lue en % d’arbres malades.




Les cycles de base ne se succèdent pas les uns après les autres ; plusieurs, plus ou moins avancés dans leur déroulement, cohabitent en même temps sur le peuplement végétal.






B) Les états du peuplement et des tissus hôtes

En dehors des aspects de résistance qui feront l’objet d’un chapitre particulier les populations hôtes peuvent différer par leur réceptivité, par l’évolution de leur structure liée à la croissance et au développement des plantes. Enfin pour un même peuplement diverses catégories de tissus peuvent, face au parasite, être identifiées.
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Figure 6. — Diagrammes représentant diverses évolutions de la réceptivité (de 0 à 1) d’une population végétale à un parasite.





1) La réceptivité

En plus du fait que l’hôte doit être compatible avec le parasite il doit aussi être dans un état réceptif pour être contaminé. Cet état peut être d’une durée très courte, quelques jours pour le charbon du blé, ou très longue mais avec un niveau qui varie avec le temps. Populer (1978) distingue trois types d’évolution de la réceptivité d’un hôte au cours du temps. En réalité ces trois types d’évolution sont beaucoup plus nombreux ; ils sont schématisés sur la figure 6.

Les deux périodes de réceptivité au feu bactérien sont ici un caractère de la variété de poirier Passe crassane qui présente la particularité d’avoir une double période de floraison. Pour la tavelure du pommier on constate une variation de la réceptivité suivant la face des feuilles inférieure ou supérieure (Olivier et Lespinasse 1983). Pour la rouille jaune les deux courbes traduisent le fait d’une résistance au stade juvénile ou au stade adulte. On conçoit qu’au niveau d’un peuplement hétérogène la quantification de l’évolution de la réceptivité est extrêmement difficile d’autant qu’elle varie avec le stade atteint par chaque individu et avec le niveau de la fertilisation azotée (Shaner et Finney 1977).

La connaissance de la période de réceptivité peut être à la base de préconisation de lutte par esquive. Ainsi la réceptivité de la feuille d’hévéa à l’anthracnose est maximum lors du débourrement pour devenir nulle quand le limbe a sa taille définitive. Par traitement à l’éthylène il est possible d’anticiper la défoliation naturelle de l’hévéa de façon à obtenir la refoliation à une époque où la pluviosité est faible, c’est-à-dire en période peu favorable à la dissémination et à la contamination de l’hévéa par le Colletotrichum Sénéchal (1988).


Tableau 2. — Variations de la réceptivité du riz à Pyricularia oryzae
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2) Evolution de la structure du peuplement

La croissance et le développement des individus font que les hôtes passent par des stades successifs et que la structure du peuplement change. Ainsi chez le riz les tissus foliaires les plus jeunes sont les plus sensibles à Pyricularia oryzae ; les données obtenues par Notteghem et Andriatempo (1979) rassemblées dans le tableau 2 illustrent ce point. Aust et al. (1978) et Pauvert (1986) montrent pour l’oïdium de l’orge et pour une même plante, que le rendement de l’infection diminue de bas en haut mais cette réduction est en partie compensée par le fait que les pustules qui apparaissent sur les limbes supérieurs sont les plus grandes.
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Figure 7. — Evolutions chez le caféier, d’une part des proportions du total de feuilles âgées (V.F.), ou du total des feuilles fonctionnelles (F.F.) exprimées en % du nombre de feuilles âgées relevé 9 semaines après la reprise de végétation, d’autre part, pour chaque catégorie, des feuilles contaminées par Hemileia :




Cette évolution de la structure du peuplement peut avoir pour origine un événement extérieur au système épidémique. Ainsi Muller (1978) montre que chez le caféier les variations de proportions au cours du temps, entre des feuilles âgées et des feuilles jeunes fonctionnelles, sont fonction du moment où la végétation est relancée par suite d’une irrigation avant la fin de la saison sèche (figure 7) et la sensibilité des feuilles de caféier aux rouilles n’est pas la même entre les feuilles âgées et les feuilles nouvelles qui apparaissent au cours du temps (tableau 3) ; notons aussi que dans ce cas la réceptivité est plus forte à Hemileia coffeicola qu’à Hemileia vastatrix. La séparation entre les notions de réceptivité et celle de sensibilité n’est pas toujours aisée en particulier si l’hôte présente un certain niveau de résistance partielle.

L’évolution de l’architecture du peuplement peut avoir une incidence non négligeable sur son état sanitaire. Ainsi, chez les blés d’égales sensibilités à Septoria nodorum, ce sont ceux dont les épis sont les plus près des feuilles de la base qui sont, sur épis, les plus malades. Chez ce même hôte, la dynamique du tallage interfère directement avec la proportion de maître-brins contaminés par Pseudocercosporella herpotrichoides. Chez la vigne la relation entre le Botrytis et entre le degré de « fermeture » de la grappe a été établie depuis longtemps. Par ses pratiques, en particulier la taille, mais aussi les densités de semis, l’agriculteur peut agir sur cette structure.

Pour comparer des variétés il est nécessaire de connaître l’évolution de la sensibilité au cours du temps. Ainsi chez le peuplier la réceptivité au Marssonina brunnea est maximum pour les feuilles âgées de 10 jours (Cellerino et al. 1978), mais celle-ci varie, entre les clones, en fonction du numéro d’ordre de la feuille sur les pousses ; pour le clone 1-214 la feuille de rang 2 est la plus réceptive alors que pour robusta c’est celle de rang 4.


Tableau 3. — Pourcentage de feuilles de caféier attaquées par Hemileia vastatrix (H.V.) et Hemileia coffeicola (H.C.), au cours de l’année 1970, en fonction de l’âge des feuilles (Muller, 1978).
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C) Les catégories de tissus face au parasite

Pour l’épidémiologiste la population hôte passe par différents états qui représentent chacun une fraction, à chaque période de temps, de la...
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