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ePID~MIOLOGIE DU POURRIDII! DE L'HcVeA EN COTE D'IVOIRE 

b%siZien.& (Willd. Ex 

lutte pr6conisées en Asie, l e  laboratoire de Phytopathologie de l'ORSTOM, 
Abidjan, a entrepris un vaste programe de recherches surJa biologie de ces 

~ parasites e t  l a  nature des interactions avec l'hév6a. Dans le cadre de ces inves- 
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6t$ prises en compte successivement : 
_. ,. ~ 

a) les capacit6s-&actiÖnneTles des heveas au mentent consid6rablement avec -1 3 e 
ce qui a pour conséquence directe de conte:ir l e  parasite dans les pivo 4 s en 

- - cours de colonisation : a cet egard. l a  nature des r6actions diff6renciees par 
l'h6vea a l'agression fongique de son Systeme racinaire a 6t6 d6tcrcnin6e par 
NICOLE e t  al. (1983) aux niveaux tissulaire e t  cellulaire. Ces reactions s"accompar 
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Les repartitions, par classe de durGe, des valeurs obtenues pour  ch 
tes 2 parasites denotent une importante variabil i te inter-arbres dans l a  d u r  

pas" de contamination. Ainsi par exemple-pour R. Zignosus, i l  s'av&re que 3 
des arbres infectes sont contamines en 12 mois, 32% en 2 ans, 16% en 3 ans  e t  15% 
en plus de 4 ans. L'allure des histogramnes confirme la distribution asym6trique 
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B. La colonisation du system 
~~ 

Les he'veas dont la'cont ( h l  
et dont la mort est survenue avant la fin de e POP lation d'arbres pour lesquels nous sommes en mesure d'évaluer assez pr6cisement l a  
durCe de l'infection. Dans la pratique, le-procede d'anal 
pour chacun de ces arbres morts, 
de la date de la ronde oh le depé 

Le principe de cette ana 
malades b l'occasion d'une ronde 
homogene d'hCveas dont on-ya suiv 
obtient ainsi les'differentes ¿in 
sous-populations successives d'he 

La cinetique de morfalit 
notre en uste est foncièkement di 
T r a c t e r i s e n t  surtout 
durant la premiere annee. D'un point de vue'quantitatif, on constate en effet que 
87% des arbres infectes par P .  norius et 48.6% des arbres infectés par i?. Zignosus 
sont morts durant les 12 premiers mois. Des l'annee suivante;-le taux de mortalite 
se stabilise aussi brusquement; limitant ainsi la mortalité finale des heveas atta- 
ques par R. Zignosus-avant'octobre I977 2 72% de l'effectif: Ceci permet de cons- 
tater inversement qu'après 6 ans, 28% d'arbres attaques par ce parasite survivent 
encore a 1 'agression-fongique. En 
sont morts en moins de 3 a 

Les -cinetiqu&s 'de 
annee présentent entre ell 
la plupart des courbes, on distingue une phase plateau qui fait suite a une augmen- 
tation quasi-lineaire des valeurs des taux de mortalite. Par ai-lleurs on percoit 
globalement un flechissement de la severite des a 
ralt cependant plus sensible pour R.  2 

Cs par P. wxius 

oints de similitude-indéniables: tn effet, pour 

. . I  

2. Evaluation de la duree du cycle infectie 

Les valeurs moyennes des Durees de Cycles Infecti 
sant chaque sous-population d'heveas varient entre 17,4 et 20,7 mois pour 
i?. Zignosus et entre 15 et 19,3 mois pour P. nonmus mais les differences calculees 
2 a 2 ne sont pas statistiquement significatives. Ceci revient ti dire que le temps 
mis par le parasite pour tuer un arbre contamine, 



- en second lieu, la capacite de certains heveds X rea 
penser physiquement et physiologiquement la perte du pivot c 
tainement, c m e  nous l'avons signale precbdemnent, 

xpliquer les variations ertre arbres ; 
eut eliminer 1 'hypothese d'une heterog6neitC du ;ouvoir pathogene 
ouches infectantes constituant la population parasitaire dans- ún 

perimetre donné. De ce fait, les variations de pouvoir pathogene qui s'exercë- 
raient entre differents foyers mais egalement peut-ëtre au sein d'un même foyer 

'attaqué puis a coa- 

- forme par plusieurs 

... En definitiie, nous 
asite (c'est:&-dire 1 

schematiquement être représen 
luent avec I ' d  

de reactions (ou pou 
% ou inadequates) et m 
lement" les jeunes" ar 

* les--tkveas qui parvieni 
sion du parasite dan 
festent, soit-suffis 
tion est plus ou moi 

* 16s heveas qui, pour 
ou infectes par une 
processus infectieux et survivent & 1 'infection. La proportion d'arbres s'urvi- 
vants augmente considerablement avec l'dge des arbres & compter de leur maturite. 
Ce phenomène d'equilibre dynamique entre l'höte et son parasite, que nous qvons 
caracterisé b la fois in situ et en serre sur.de jeunes plants inocules, peut 
etre rapproche de l'état de "parasitisme contenu" signale par IWRRAY (1934) et 
REDFERN (1968). Il apparalt ainsi que le phenomhe observe de flechissement des 
agressivités parasitaires n'est pas le reflet d'une augmentation de la duree des 
cycles infectieux mais plutbt la resultante d'une nette diminution des proportion 
d'h6v6as malades qui . .  meurent du pourridie. ' ~ . > ,  

. -  i (  

. c -  

C. Apparition et evolution des foyers secondaires . -... - 

* L'evolution avec r plan- 
tation entre la 46me et la lohne annee de culture revele. que-des la geme annee de 
culture la creation de nouveaux foyers devient de plus en plus rare: L'allure des 
courbes obtenües tend b signifier que la quasi totalfte des foyers suseptibles . 
d'apparaftre  durant le cycle 'cultural de l'hevea est en fait dej&.?evelée"moins 
de 10 ans apr6s la defriche de la foret. Par rapport au total des foyers d< 

. a 10 ans,'on peut constater que pres de la moiti6 des foyersglmputables)* 
R..Ztignosus est mat6rialisee des la 5kme annee par l'infection d,'heveas. En 
concerne P. noziw, 2/3 des foyers seront apparus apres la 5bme'annee. Cette'dif- 
. ference tient certainement au fai.t que <la progression rapide des rhizomorphe 
le'sol permet une expression' plus precoce des potential i tes pethogeniques de 
l'inoculum. On constate par ailleurs que pres de 85% des Cas nouveaux de pou 
imputables chaque annee b ce parasite temoignent uniquement de 1 'extensicy de 
foyers preexistants. A l'opposé: plus de 30% des cas*attribuablei chaque anilCe b 

e manifestent suffisamment' 1oi.n de tous-les-foyers ddjh declar6s pour 
e estinlefqu'ils constituent en eux m6me un nouveau foyer'secondaire.= 

ci 5 t '.I ' ?  L.- . I  

. .  
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2. Incidence des caracterisjpues.oes.foye-fur"19urs potentialites path& 
'@niques - .; ,::: -' ^ :. , -> 

..*. "; 'I':.I. : :* ‘:,.:.y, ,y w;,~.!r,.' ,.:. ;,("'i'. <',' . "' iy,;.:- _..,<.. ,-- ..- . . -.. _ : i r -.-,:.<+ . -,_. I -, >', ;:, -. r,. -^ ;. .-‘ ‘-i.~~. 
La comparaison des don&e~:rel&ives aux.foyërs$?stant dès,ia ter-e. .. c-. 

annee'de suivi et aux foyersapparus 'ulttérleu'remëiit permétlde constater; en pie- 
mier lieu, que la taille'des foyers;,leur capacité a s.'agrandir,:le taux -moyen ': v 
d'arbres contamines dans-ces.foyers.ainsi,que le taux-de'mortalité.des.arbres . 
malades sont syst&natiquement moindres, pour les.nouveaux foyers.: :".-:r'f, ‘. 

' 
'.: 

En second li~ù,~une.ea-,tition'éntre l'es. f&&s de petitë et grake'dimen- 
sions révèle que la proportion“de'foyers qui sèdéveloppent ést tres nettement 
suporieure pour les gros foyers alors que leur taux de"multiplication (8valué:en:. .,,- 
nombre d'arbres contaminés. pa rap~rt au nombre.d'arbres contamina+) est nette:.: 
ment inferieur a,ce7ui.'des=pe F tts, ftiyers~Ce,,phe?omenë-s,'éxp!iqùe par. le faVc'.quc;?':.. 
dans un petit foyer,'pratique&t'chaque'arbre maladéest'~en'contact,av~ec ut'&;$-. _ 
arbre sain alors que'dans",le cas' d'ün foye~~imjjdrtaot,.seuls lès arbres malades, 
de la périphérie participent X l'extëtisioii'de'l~ maladie. Cette observation èst ,Gr 
a rapprocher'du'phenomène de "ret&it"Vénoncé par YANDERPLANK (1963). pour rendre '- 
compte du problPme"des plantes infectées non !'infectieuses";'c-'est-a-dire'ue pou- 
vant plus participer.&,la propagation-de’ la, ma?adfe. Y+ ;; rz’ ; ..I. ‘.-iI” .i ‘5 .” : .,_ -, ( .iLj-:; ,, .,. ” ',"Jf -ï. .y.<. : ~ ,, 

Le probfeme 'posépar lés foyers qui apparaissent en plantation mats ne se,: 
développent plus ulterieurement (par exemple pour R.: Zigncisus';, 26%-d& foyers 
existant a Ro,,'86% des foyers. plus recents) merite une attentjon parti&liere.".. 
En effet, on se doit de's'interroger sur l-'identito'du phenomène qui ainsi bloque 
l'dpidemie en détiut de phase logistique: Outre, les mécanismes reactionnels dont 
l'intensité ou l'efficacité varient d.'un indfvidu a l'autre, on doit a-nouveauz.':' 
envisager l'hypothèse .dè variations da,ns. le pouvoir pathogèné: des diverses souches 
(isolats). infectantes:constit,t$;,J~ populati,on parasitaire. .:' :1 _ -, :, :," :' 1: 

. ,~. L".W'_< t,. *,, :--,1 ;,.",>: _..i -i. -: _- i . :. . I .‘ ! '. ' 
- : - ~ ';,; ,;; < .; . ,:~, 4,;. , . .., . , L _' . 

Iii. ESSAI'DE SIkiATION DE'LA'PRuPAGA+ION DES EPIDEMIES:: . . :‘. . ' _. 
:,.:: *., c 'ii< ‘i, :'_a ' :;.: ". 1'. : .' " < ~ I ‘ .' 

L'ana‘lyse'des donkes épidémiologiques nous a'permis d'évaluer, les deux 
parau&tres majeurs qui.régissent 1a"progression des' epidemies :" 

-,: ..,- : . . ,~ 
- la durée moyenne de la contaminatjon,'c'est-a~dirk~'?e temps separant la,conta- 

mination d'un arbre "n'! de la contamination de son voisin."n+l" ; 

- la durie moyenne du cycle infectieux , c'.est-a-dire, le temps séparant la conta- 
mination des racines de la 'mort de l'arbre infecte. _'. 

Sur la base de ces deux resuitats; nousavons 'tente; sur 7e plan thdorique; de 
simuler une épidemie en considerant tout particulièrementle mode de cheminement 
du parasjte d'arbre en arbre.. Pour rdaliser cet essai de "modélisation", nous 
avons utilisé également un 3ème. parametre fondamental, la.vitesse de progression 
des hyphes dans,le sol dont la valeur a eté.obtenue'après'infections artificielles 
de racines in siti (R. ,ZE&&suS = 0,7,'Em/jour ; P. notiti.= 0,2 cmljour). Compte 
tenu du dispositif standard de"plantage des~hévéas. (intér~alle'entre ligne'=,8 m, 
intervalle entre arbres sur la li$ie,= 2.m) la valid1t.é des 2 typei:,de,a!odéle ., 
suivants,,a ~,te4test+;~~.;,;~ :.- :.;~..~'~ :- : ‘: :,*C .",:,,,I:r "':: Y.,, T':i. .,,:,, ;; mi.'-.;‘ ,:< .,.:: 
- le premier atrait'au cheminement du parasite'sur'la ligne de,'plantago'a partir 

d'un arbre'malade'.!W? vèrs l'arbre voisin' (a 2 mètres)."n+l"I,Ce modele est 2 
dénm intpaljgne ;;:f::Y: ,: :$:.* <:.;>.;, -:r.~;z:2~:'-:;i~.. '..-Y$: *,e.! :',.,'; :y;' '.; _ -5 si.<, 'T,:. ': -' 

-, ,',_: :.;,,: :.- '6. , _ le secon~';o~~èFn~;tk:-Chéi"~é~~~~?:~" $+T&j$ .a^ i;iti.'d'un a;bEe malade Wnti' de 
la ligne "m" vers sonIvois!n'én rogai$-a 8.metres sur la,ligno "mfl"; .mod&!e; interligne*,;"',":' a'>..* C*::i :..iJ"' ,,‘ :, ;",;!,+ ;, ., <.,,' . ,I... ., ,,,; I ; :,*; ,:,r,:.r .,'"‘:.~&:',I. y;.',. $',. :, .:- : :,.. ,'I <I -:'~,y-'; .,., ;. ~ 

* bdodele intraligne. Comptê tenu de la‘vitesse de croissance.des‘rhizomot$hes,de -. 
8. Zignosus,:on peut débuire qu!i.l,faut 9,3 mois"G minimum pour franchir les 

2 titres separant 2 arbres voisins sur une ligne: E n souszrayanb cette'dUrbè mini- 
male de progression horizontale du mycelium de la durée observée in eitu entre.2 
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contaminations, nous obtenons 12,6 .mois (soit 21,9 - 9,3). Ceci revient a supposer 
qu'au cours de la colonisation de l'arbre "n" le parasite émet des rhizonlorphes ' 
environ IZ mois aprës le début de l'attaque (dont la durCe moyenne est de 20 mois) 
afin de contaminer l'arbre voisin "n+l". . .  
* Modèle interligne, La dutke minimale mise par R. ZQnosuspÓUr franchir les.8 

nous admettons que 1 'initiation des rhizomorphes de contamination intervient 
durant le 12ème mois après le debut de l'infection de l'arbre 
mois (soit 4 ans et 2 mois) pour qu'un arbre sain soit contamine sur la ligne 
adjacente au foyer considere (pour mémoire, valeur moyenne observee i n  situ = 
21,9 mois). Tout cela revient 
plantation constituent de fait une barrière quasi-infranchissable Dour les rhizo- 

' 

mètres d'espacement entre 1esZlignes est de 37,5 mois. Si, conhne precédcment, 

n, il fa't¡draif.50 

dire que les 8 mètres separant chaque ligne de 

morphes de R .  Zignosus, dont il faut noter que l'énergie nécessaire & la croissancc 
des apex mycel iens piovient yiquement des ressources trophiques de 1 ' inoculum_ 

**. ~ 

(base arrière). -~ - . . . A . 1  .~ 
- A _ "  En conclusion, tout porte a^ considerer qhe le modèle 'interligne n'est pas 

'compatible avec la progression observée de l'infection ou qu'il ne rend compte que 
I d'un Cvènement biologique particulièrement rare. A .l'opposé', le modèle intraligne. 

semble parfaitement s'adapter aux resultats des observations in situ. tn consequen- 
. ce, nous pouvons d'ores et d e j a  indiquer que le cheminement mycglien de R. Zignosur 
et 1 li.nfection des hévCas se realisent préférentiellement selon un mode lineaire, 
c''est-a-dire sur la ligne de plantage, par progression successive d'arbre a arbre, 
et non, comme cela est communément admis en hévéaculture (PICHEL', 1956 inter a l i a )  
selon uh'mode radial ou centrifuge. Ce resultat est confirmé par l'analyse de la 
structure spatiale des foyers.. En effet le denombrement des différentes formes 
adoptées par les clairisres revele que les cas de foyers oü l'extension radiale 
est manifeste sont extrëmement rares (moins de Z)), en revanche on constate que la 
grande majorjtg-des foyers sont "lineaires" c'est-à-dire constitues par un ou plu- 
sieurs segments de ligne d'arbres malades.rCsu1tant de propagations laterales & 
partir d'un arbre infecté par I'inoculum forestier résiduel. En consequence, la 
clairière parasitaire qui,-jusqu'a present, se concevait comme le resultat de 
Textension d'un foyer homogene par progression radiale du mycelium à partir d'un 

j inoculum central; rësulterait en fait de l'anastomose de plusieurs petits foyers 
linéaires s'$tant constituCs a partir de plusieurs inocula plus OU moins regroupes. 
Dn peut admettre que la localisation de ces inocula est figuree sur le terrain par 
la position des premiers hév6as malades. 

- 

CONCLUSIOf#S 

de ces Cpidemies dont la caracteristique majeure est 1 'instauration progressive 
d'une phase de stagnation dans le développement des maladies. Notre interpretation 
quant à ce phénomène met en cause à la fo is  une augmentation dans le temps des 
capacites reactionnelles des arbres ainsi qu'une baisse de vitalite des foyers 
parasitaires 1 ike a des contingences energetiques au niveau des divers types d'ino- 
culum. Compte tenu des étapes successives du développement de ces épidémies, et de 
la variation du taux annuel "r" de progression de maladie, i l  apparaît cependant 
relativement delicat de qualifier le type de maladie (monocyclique os polycyclique) 
sur la seule base des courbes obtenues apri% transformation des donnees a l'aide 
des equations mathématiques correspondantes (VANDERPLANK, 1964 ; ZADOKS et SCHEIN, 
1979). Cependant, sur la base des données acquises sur la pa ces para- 
sites, et tout particulièrement en ce qui concerne leur mode 
proposons une interpr,étation particuliere quant au type de m au pourridie: . - - _. - 

l'expression en plantation des potentialites des inocula forestiers, fait suite 
une seconde phase, typiquement polycyclique qui se traduit par la progression 

~ d'arbre en arbre de l'epiphytie. Etant donn6-que la propagation de ces parasites 
s'effectue de facon lindaire et non radiale, seuls l es  deux arbres, infectes de part 
et d'autre du f o y e r ( m 5 m c  segment de ligne) doivent ëtre considérees coriGllp- 

_ -  L'interpretation en detail des donnees rend compte de 1 'evolution globale 

ion, nous 
spondant 

Après une première phase typiquement a interêt simple qui correspond a 
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infectieux vis-a-vis d'un seul arbre sain voisin. Entre ces deux ''bornes'' les 
arbres malades ne participent plus au développement de 1'6pidemie puisque la con- 
tamination myc6lienne des arbres sains en vis-a-vis sur la ligne adjacente n'est 
pas r6alisable. En dgfinitive, ce raisonnement revient a considerer que dans le 
cas du pourridie ,c'est-&-dire d'une maladie polycyclique,le type de progression ai 
sein d'un foyer est typiquement arithmétique (1-3-5-7-9-11 etc.). Sur la base de 
ces resultats et en collaborati.on avec la Station de Biometrie du CNRF (Nancy), 
des essais de modelisation mathematique des epidëmies de pourridie sont actuelle- 
ment en cours. 

d'etudes particulieres. I1 a et6 aborde sous l'angle d'une analyse du pouvoir . 
pathogene de differents isolats des parasites 6tudiés (NANDRIS et a l . ;  1984). 
L'evaluation des niveaux d'agressivite de ces souches a et6 rdalisee sur la base 
du protocole d'infection de jeunes plants-df_hevCas precédement mis au point. 
Cette experimentation conforb totalement notre hypothese concernant l'existence 
de variations de la pathogenie au sein des souches infectantes. Les differences 
observees s'exercent a la fois pour des isolats de provenances diverses et pour 
des isolats collectes sur une mëme plantation dans des foyers voisins. Ce resultat 
nous permet des a present de faire la lumiëre sur certains des points-demeures 
obscurs quant a I'épidCmiologie des maladies de racines de l'hevda et en particu- 
lier sur 1 'h6t6rogéneité constatée dans le developpement des foyers d'un"même 
parasite. A ce titre, et come cela est signal6 pour le genre Al.miltoria (REDFERN, 
1975), les populations africaines de R.  Zignosus et P. noxius seraient tonstituees 

Enfin, le probyeme de la variabilite observée en plantation a fait l'objet 
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RESUME 

ogique a étk  rkaZis 
sur 7.636 hévéas adultes. Cette étude des reZatwns h b t e p a m s i t e  Id Z'échelte 
de l 'drbre,  da foyer pamsi taire  e t  de 'lo poputation-hôte)aa Pennis d'une part 

, de camctériser  la d y d q u e  des infestat ions,  l e  t s e  de nn'lodie, l e s  différen- 
* c e s  exis tant  dans l e s  comportements pams i ta i re s  des agents pathogènes e t  d'autre 
p r t ,  de préciser l e  mode de propagation mycétienne d'arbre en arbre, l a  phase de 
colonisation du système mcinaire  e t  enf in  l e s  camctérist iques des foyers.  L'tirì- 
portante unriobili té 'enregistrée i n  s i t u  a -d té  rel iée  d'une p a r t  aux mdcanismes 
rc'pctwnnels de l ~ h b t e - e ~ d ~ a $ r e p a r t ~  vqea t ions  ezis tant  dnns l e  pouvoir 
pathogène des dif férentes  souches infectantes -de chacun de; pamsites .  

%e-* - 

- -  
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F i g u r e  1 : 

* 

@namique des épidémies des trois pams i t e s  : dvolution des taux 
annuels e t  cumulés d'arbres contaminifs e t  d'arbres marts pendant 
l'enqué'te (de la 4ème.à la fOème culture des hdvdasl. 

. 
, 

2 3 6 f 2 2  

l%bleau 1 : Es t imt ion  de 'lo Vitesse de Froiagation d'arbre à arbre de la m l a d i e .  
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Tableau 2 : E s t h t h  de to W e  moyenne du Cyots Infectiews (A = ca'kniZ 
sur I'snseidle des arbres "morts en 6 ana i B = valeur du mí& ; 
c = valeur de daiune,). 




