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Les. champignons agents’ de pourridi¢ se’classent parmi: les ‘parasites spé-

22 cialisés vivants dans. les racines’ (GARRETT, 1970):; Pour, 1a plupart, ces parasxtes
e appart1ennent soit aux Bas1daomycétes (Po1yporacées Bt Agar1cacées) soit aux

Ascomycetes Selon les espéces,: i1s sévissent dans”les-régions ‘chaudes,  tempérées

. ou froides du globe.” I1s affectent essentiellement: les' plantes lignéuses dont le

5 syndréme patho]og1que (pourr1d1é) se traduit par une altératior’ (pourr1ture) du
" systéme racinaire au niveau cortical ou- 1ign X qui bo
F sement puis a la mort de 1 arbre 2

w227 En' ce qu1 concerne’ plus part1cu11érement Hevea braszlienszs (w1]1d Ex
Adr . de.Juss) MU1T. Arg., cette’espice ligneuse est siije 3
monospéc1f1que ‘équienne de type industriel ;7 & de” nombreuse affections’ pathologl-{‘
¢ ques ‘quiconcernent tous’ les-organes de-la plante maisy ‘en cote d'Ivo1re, seules
" les maladies” rac1na1res imputables auX agents' de’ pourr1d1é (Rzgzdoparus :lignbsus, .
. = Phellinus ‘noxius, Sphaerostilbe’ repens) présentent un’ réel” degré de gravitéi Con-
fronté & ce prabléme et devant 1'inefficacité en'Cote d'Ivoire.dés méthodes de
Tutte précon1sees en Asie, le laboratoire de Phytopathologie de 1'ORSTOM, &
" Abidjan, a entrepris un vaste programme de recherches sur la b1o1og1e de ces
. parasites et la nature des interactions avec,1'hévéa, Dans e cadre de ces inves- .
t\gatlons. uneenquéte épidémiologique a.été réalisée afin d'appréhender 1a.dyna-
... mique d'évolution des maladies fonglques des racines de 1' hévéa sé'Issant sur ure
: jeune p]antation lnstallée apres défrichement de 1a forét Socenen 3 ]

METHODOLOGIE

; . Le principe de 1 étude a consisté a suivre 1e devenir d'une popu1ation de
. ,A7 636 hévéas (&gés- de 4 ans) répartis dans 20 parcelles.d'étude éiémentaires au
... sein, d'un périmétre, infesté par les agents de pourridié. L'observation, de.]'état
. 'phytosanitaire de_chacun des arbres en expérience a &té réalisée pendant six ans
.. & l'occasion de’rondes semestrielles d'1nspection La détection;de, 1'infection
t. du systéme racinaire des arbres ‘est réalisée en recherchant, apres dégagement du
. . collet et. des. racines 1atéra1es. les, formations mycél1ennes caractérwstnques des
‘parasites. Pour chacun. des sites Fetenus pour 1'étude,-la’ pos1t1on des.lignes de
. plantation et, sur chacune. 1es emp]acements des hévéas, (sa1ns, malades)'_;ﬂdesw
_manquants ont. &té f\gurés sut _dés plans; A chaque ronde,.1es cas, nouveau tarbres
malade? ydsont reportés ainsi que’ 1a, date de détection puis,au. terme de: =
a date.d ”

nit\a1 dans es parce11es étudiées est g]oba]ement

. (en octobre, 1977).d¢ 4,083, ‘312, drhres maladesy’ Pour: 8.5% "de“cesicas, les
. attaques sont 1mputab1es AR Iignoaus et pour.21,5% & P.%noxiug; Ces:infections

se traduisent pax l‘existence de 102 foyers de R. lzgnoaus comportant en; moyenne

o Lel taux d'xnfectx
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4 arbres par,, foyer%et d 48 foyers‘de P noxtus avec en’ moyenne 1, 4 hévéa par
,foyer. Par rdpport d la'superficie prisé en compte dang” 1e ‘cadre de Cette étude
(16:ha), ces chiffres correspondent respectivement ‘pour ces 2- paras1tes a une
densité de foyers par., hectare de 9 et 5 5. %

- ', La représentatlon graphiqu des données ‘accumulées pendant sxx ans fa1t
“apparaitre (figure"1) en "premier lieu JAne? ‘forte_ augmentatxon des taux de plants
e _..contaminés durant 1a prem1ére“’ née’de suivi.ion, enreglstre ainsi; en 1 an, prés
- “'de 50% des ‘cas’ qui ‘seront ‘détectés durant 1a‘tota11té ‘de’ 1'expérience. Sur le
‘»ﬁ;& sterrain,icela se traduit d.1a fois par.1’exténsion dmportante ‘des foyers déja:
o existants ainsi que par 1'appar1t1on ‘de nouveaux foyers, parasitaires. On observe
Sa compter de ‘la 2%me année.de suivi un net fléchissement qui-se ‘prolongera "
- Jusqu’au terme de 1'expérience. A1ns1, Tes,taux annuels de contamination de "l
‘6tme et dernizre Année ont diminué de 1'ordre’ de’15 2 20 foi 1 ;
aux enregistrés Ja premiere; année pour R tig
‘amortissement “aboutit d la*
“de 1a" gme année de cu]ture'

Des 1fférences d agress1v1té ‘sont ‘percepti es entre les para51tes ;
£tudiés malslles taux de mortallté imputables_a -chacun d'entre eux décroissent '

; également, “avec e temps, 'de facon importante. Cette diminution dé la mortalité
ﬂest cependant 1égérement plus forte pour R.;lignosus_ainsi-que.le démontrent -les
va]eurs “des’ pentes des dro1tes correspondantes ca]culées par régreSSIOn 11néa1re.

= ,’I] conv1ent g4 accorder une attentxon part1cu11ére A cette phase Iateau

.car.on peutrée11ement ] 1nterroger sur la_ nature. des mécanismes susceptlﬁles de -

. bloguer, ou de fre1ner A ce point, la progression de la maladie en plantation, et

Zce, alors-qu'il subsxste encore en plantation prés de 800 névéas malades consti- -

.. tuant pourtant autant d'inoculum potent1e1 a.1'encontre des hévéas sains voisins.
n*A cet Egard, “deux hypothses,’ qui d' a1]1eurs ne s excluent pas mutue]lement ont

. €té prises en _compte successivement : #oged, w-. S

a) 16s capacwtés ‘réactionneTles des hévéas augmentent cons1dérab1ement avec 1 Ege
: Ce qul a -pour consequence directe de contenir le paras1te ‘dans les pivots en
» cours de colonisation : & cet égard, 1a nature des réactions différenciées par
~1'hévéa & '1'agression fong1que de son systeme racinaire a été déterminée par -
NICOLE et az, (1983) aux niveaux tissulaire et cellulaire. Ces réactions s ‘accompa-
gnent, au niveau biochimique,”par d'intenses modifications du métabolisme enzymati-
que de 1a planté qui ont &té ana]ysées par GEIGER et al. (1984). Cela étant, une
“étude cinétique des infections de jeunes plants (en serre) a permis de démontrer
-qu 'aprs une phase trés rapide de contamination et de colonisation des pivots -.
. intervient; - compter du 3eme mois apras 1'inoculation, un fléchissement dans la
progress1on des ‘infections !  Ce phénoméne’ coincide 'avec 1'apparition de réactions
-*anatomiques "chez les ‘plantes ‘infectées ‘(pivots™ ‘secondaires, hypertrophie de raci-
t es latérales) dont ‘1a fréguence augmente significativement ‘avec le temps. -Sur
rbres -adultes; en plantat1on, ‘nous -avons observe éga]ement ‘des ¢as de réactions’
‘manifestes ‘de ‘certains arbres a- l'agre5510n par un ;agent ‘de pourr1d1é “Celles-ci -
.se caractérisént par’ “la'formation ‘de bourrelets c1catr1c1els et par 1'émission de’
acines ‘'seconddires: orthotropqs ‘afin ‘de ‘remplacer le pivot nécrosé . PICHEL (1956} .
apporte ‘qué ces man1festat1ons’ﬁéattjnnnelles ‘se. présentent chez des quets de
out dge, mais qu 'il existe une relation ‘entre 1'intensité ou' 1a fréquence de 1eur o
apparition“et r ége dumatériel considérd.- JOHN (1966) signale également ‘que Ta . - .
capaczté de R."lignosus d infecter ‘et.tuer un ‘hévéa est 1nversement proportlonnelle K
‘~a ‘1'4ge de 1'arbre. Pour d'autres couples hdte-parasite, ‘la sensibilité .de 1'arbre
d1m1nue également avec 1'&ge. SWIFT .(1972) ‘et GREIG (1962), respectzvement sur .
f'p1ns ‘eh Rhodésie ‘et sur con1féres dans le Royaume-Uni, confirment que 1' 1nc1dence ,
caankd'd 'meZlaa se stabvlvse uprés 9 ou 10 années de cu]ture T ’

He

g awv1ta11té1 e paras1te d1m1nue et partant sa capacité 2 tuer 1 arbre infecté
. 4puis d se propager.vers un hdte sain, ‘Avec:le temps, Tes clairidres §'étant” ~
fagrand1es, le front de progre551on ol le ‘parasite ést'en’pleine’activité est de
“plus *en’plus éloigné de 1* inacuium’ primaire responsable’de la’ création du foyer.

)




.. De facon concom1tante, "Tes matériaux 11gneux rés1due1s se désagrégent progress1ve-
- ment ‘sous.1'action soit des agents “de pourridié, soit de la cohorte des. champignon~
.+ 'du’ sol exclus1vement saprophytesi Ainsi.a compter de la" 42mé ol Seme année,”on peu".

estimer que'la majorité dés débris® 11gneux résiduels ‘sont_ "1nopérants" au’ p1an de
la- pathogénese. Du fait "de’ Ta rlptire progressive des* 11a1sons troph1ques entre
1'inocuiumet les pmvots d' hevéas infecté, la transition entre un’état de.sidprophy-
tisme dans’les solcheés a un parasitisme’ quasi- -absoTu vis-&-vis de.1’ hévéa provo- -
querait'a terme chez'des” parasxtes dits "dé faiblesse™ (DE JONG; 1933 et FOX] 1961)
comme R. lignosus et P. noxius une diminution 1mportante de leur v1ta11té et de
]eurs _aptitudes’pathogéniques: (FASSI, 1964) " 2

¥ 4 Cetté baisse de vitalité ne’sé fraduit pas pour autant par 1a dégénéres-
cence ou.la sénescence_du’champignon. En. effet, les p1égeages par buchettes autour -
.du'collet d'hévéas ma]ades survivant” depu1s 5 ou 6 ans ont;conf1rme 137 presence de
R lignosusy Une~ expér1ence anh1ogue féalisée avec de” tre v1eux.hévéas survivant
depu15 plus'de 20 ans au-centred'anciénnes’ cla1r1eres paras1ta1res (NANDRIS et -
ZI;-1983 ) & bouti 3 des. cqnclus1ons 1dent1ques quane é_]a per§1stance du cham-

iq éva1uat1on du temps mis par.le paraswte pour se
. propager auTsein d'un foyer, & partir du ou des arbres Ycentraux® vers: les diffé-
‘rénts hévéas infectés ultérieurement consiste ¥ établir, sur plan, et a posteriori
des- f111at1ons entre ‘arbre 1nfecté et arbre infectant en reconstituant le chemine-
mént de proche en proche du’ paras1te On* soustrait ensuite, de facon: recurrente,
1'indice dé Ta ronde de défection’ de 1'arbre infectant del'indicé de 1a’ronde de.la
contam1natxon “de 1'arbre infecté { ce procédé est répété & tous Tes’ couples "~
"infectant-infecté" constituant. la ‘clairigre parasitaire/ En étendant ce calcu) a
e ensemble des foyers du per1metre étudié, on obtient la valeur moyenne "globale"
du temps mis par. le parasite pour progresser au sein des foyers de proche en proche,
c'est-a-dire le."pas moyen de contam1nat1on";‘r=’ .

o Les répart1t1ons, par classe de durée, des vaTeurs obtenues pour chacun
i des 2 parasités dénotent une importante variabilité inter-arbres dans la durée du
“pas" de contamination. Ainsi par exemple | pour ‘R lignosus; il s'averé que 37%
".des arbres infectés sont contaminés en 12 mois, 32% en 2 ans, 16% en 3 ans et 15%
en plus de 4 ans; L'allure des h1stogranmes confirme la distribution asymétr1que
: des valeurs:du paramdtre-étudié. Il est alors intéressant de prendre en compte

’ également les valeurs de-1a médiane et 'du 32me quartilé obtenues 3 part1r des
courbes  en cumuTé correspondantes. L examen des résu]tats (tableau 1) met en
‘relief les fauts suivants @ . . RN S S Tl ;

- 1a, contam1nat1on d'un arbre sain & part1r d*un arbre 1nfecté par R. Zzgn :
semble s'effectuer relativement plus vite que pour P, noxius. Cependant,ndu fa1t

de 1a. variance des données; les différences ne sont pas “statistiquement’ significa-

n tives Pour 1es 2 parasxtes, 1es valeurs moyennes demeurent 1nfér1eures a "24 mois.

Pt :
e dy fa1t de Ya7 d1str1bution asymétrique “des données, 1es: va1eurs des; méd1anes

<. . traduisent’ une durée“de” contamination (va]ab]e pour 50% de 1 effectxf) g]oba]e-
ment . 1nfér1eure de 5 a 6 mois. En tout état _de“cause,- [e va] ur : du

P . ~‘"*~. -

freprésenta 1v1té des va1eurs moyennes que nous avons obten es. apparait fondée
pour R. lignosus et P. noxtus dans la mesure olt Tes proportions d'arbres infectés

Lpar contam1nat1on manifeste de’ proche en proche, par ‘rapport”au total des arbres

‘maladé aprés la: 1ére année. sont” respect1ve ient de 83%,et 64%




B, La co1on15ation du systéme racinaire ou phese d'infection

: Les hévéas” dont 1a contam1nation est postér1eure a 1a premiére ronde (Rq)
et dont la mort est ‘survenue avant.la.fin de l‘experxmenfatwon constituent une pop
Tation d'arbres pour. lesquels nols sommes en mesure d'évaluer assez précisément la
durée de 1'infection. Dans la pratique,.le ‘procédé d* analyse consiste a calculer,
pour chacun de ces arbres morts, le temps séparant 1a date de ta ronde de detection
de la date de 1a ronde oll Ie dépér1ssement a été constaté

Evo]ution de la mortaIIté pour R._Zagnaaus et P noxzua

. Le principe de cette ana]yse est de cons1dérer tous 1es arbres détectés
ma1ades 3. 1'occasion d'une’ ronde -donnée, comme_constituant. une; souspopulation,
homogéne d' hévéas dont on va stivre: le. devenir part1cu11er au,cours du. tempss On’
obtient ainsi les différentés é1nét1ques de. ‘mortalité correspondant a chacune des
Sous~ populat1ons successives d'hévéas contam:nés (figure 2).:.. ;¢ PRI

- Lad cinétique de ‘mortalité des arbres malades existant dés:1 initiation de
notre enquédte ‘est foncizremént’ d\fférente de celles des rondes suivantes: Les dif-
Térences se caractérisént surtout par 1! augmentat1on brutatle du taux de mortalité
durant 13 premi2re année. D'un point de’vue’ ‘quantitatif, on coristate en effet que
87% des arbres infectés par p. noxtus et 48,6% des arbres infectés par R. lignosus
sont morts ‘durant les 12 prémiers mois. Dés 1! ‘année,Suivante;- le taux de mortalité
se stabilise aussi brusquement‘ Timitant ainsi la mortalité f1na1e des hévéas atta-
qués par R. Zzgnosus avant'octobre 1977 ¥°72% dé 1'effectif’ Ceci permet de cons-
tater: 1nversement qu'aprés 6 ans; 28% d'arbres attaqués par ce parasite’survivent
encore a 1! agression fong1que. En revanche, tous 1es arbres 1nfectés par P noxtus
sont morts en moms de 3 ans, o~ S -

Les c1nét1ques des morta11tés “des’ arbres 1nfectés a compter de 1a seconde
année présentent entre’elles des poxnts de similitude.indéniables: En effet, pour
la plupart des courbes, on distingue une phase plateau qui' fait suite.3 une augmen-
tation quasi-linéaire des Valeurs des taux de mortalité. Par ailleurs on percoit
globalement un fléchissement de la sévérité des attaques des 2 paras1tes qu1 appa-
rait cependant p]us sensible pour R. ltgnosus que pour P. noxtus. :

- u,,:
«

2 Evaluatxon de 1a durée du cyc]e infectieux des paras1tes

Les vaTeurs moyennes des Durées de Cyc]es Infectxeux (D C 1.) caractéri-
sant chaque sous-population d'hévéas varient entre 17,4 et 20,7 mois pour. .~ ~
R. lignosus et entre 15 et 19,3 mois pour. P. ‘noxius mais. les. dlfférences ca!culées
2 3 2 ne sont pas stat1st1quement significatives. Ceci revient & dire que le temps
mis par le parasite pour tuer un arbre contaminé, ne varie pas s1gn1f1cat1vement
en fonction de 1'sge de 1Tarbre ay moment de‘]‘attaque. S R

Sur la base de ces valeurs part1e11es on peut calculer 1a durée moyenne
des infections prises- en compte en 6 ans (tableau 2)

w i

 Les résu]tats présentés révé1ent que Ies attaques de p. ‘norius sont rela-
tivement plus brutales et plus séyéres que celles de R. lignosus: Sur:la base des
valeurs des modes, ce dernier.met 4 mois (soit 28%).de plus que’ P.’ noxiug pour. ‘-%
réaliser son cyc]e infectieux..En d'autres termes, P.. noxius. tue 4 arbres en 56
mo1s alors que, dans 1e méme temps R 'ltgnosus n en tue que 3

11 conv1ent par a111eurs ;. de’ s 1nterroger sur les causes de 1! 1mportance
hétérogéné1té constatée, pour,un méme paras1te, ‘en ce qui’ concerne la vitesse avec
laquelle dépérit 1' arbre 1nfe té, (tab]eau 3).) En prem1ére analyse nous pouvons
en envvsager tro1s * e

- en premler 11eu, Ta méthode de.détection peut étre, 1ncf1m1née;car son 1mperfec-‘
tion peut engéndrer;’ “pour’un certa1n“nombre d’ arbres, une- est1matlon~“tard1ve
de la date reel]e de contam1nat1on . R ‘

b e
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" - en second lieu; la capacité dé certains hévéas ¥ réagir 3 1'attague puis a com-
" penser physiquement et phys1olog1quement Ta perte du pivot constitue tr2s cer-
tainement, comme nous 1'avons signalé précédemment, une des ra1sons maJeures

permettant d exp]xquer les variations entre arbres H N

- enfin, on ne peut élininer 1’ hypothése d une hétérogénélté du pouvoir pathogéne

" des diverses souches. infectantes constituant la’ popu]at1on paras1ta1re dans’un
périmétre donné. De ce fait, les variations de’pouvoir pathogéne qu1 s'exercé-

" rajent entre’ différents foyers mais également peut-étré au sein d'un méme foyer

+~ formé par plusieurs 1nocu1a pourra1ent mod1f1er le nxveau,des 1nteract1ons -

, hote- paraSIte. - . !

N "En’ déf1n1t1ve, nous’ pouvons consxdérer que 1a résu]tante des 1nteract10ns
~hbte -parasite (c'est-a-dire le'devenir de’1!infection ‘et 1'avenir. de 1'arbre). ‘peut
schémat1quement étre représentée par trois cas de. f1gures ‘dont’ les proportxons
reSpectxves évoluent avec 1' age des arbres lors de ] 1nfect1on

* ]es hévéas contam1nés qui: s abandonnent a 1 agress1on parasxta1re sans man1fester

.. de réactions (ou pour lesquels. les réactions mises en place ont été trop tardives
" ou 1nadéquates) et meurent en mo1ns de 2 ans.,Cette catégor1e concerne essentiel-
. Tement les jeunes arbres ,t‘; . o

* 1es hévéas qu1 parv1ennent a fre1ner et a circonscrire momentanément Ta progres-

sion du.parasite dans leur pivot. Du fait des réactions de défensé qu'ils man1-

.Hw,festent soit_suffisamment tot, soit suffisamment act1vement, le terme de 1 1nfec
3\t1on est p]us ou mo1ns différé dans-le temps - % zand d I

* 1es hévéas’ qui, pourvus "de capacités réactionnelles” part1cu11érement eff1caces,

~“ou infectés par une souche hypo- agressuve, arrivent & contenir totalement Te*
processus infectieux et survivent i 1'infection. La propértion d'arbres survi-
vants augmente considérablement avec 1'sge des arbres & compter de leur maturité.
Ce phénoméne d' équ111bre dynamique entre 1'hote et son parasite, que nous avons
caractérisé a la fois in situ et en serre sur.de jeunes plants inoculés, peut’
gtre rapproché de 1'état de "parasitisme contenu" signalé:par MURRAY (1934) et
REDFERN (1968). I1 apparait ainsi que le phénoméne observé de fléchissement des
agressivités parasitaires n'est pas le reflet d'une augmentation de la durée des
cycles infectieux mais plutdt la résultante d'une nette d1m1nut1on des proportion
d' hévéas malades qu1 meurent du pourr1d1é " .

C;. Apparition et évo?ut1on des foyers secondaires ;

1 C1nét1que d'apparition des foyers ;’ ' “f'>f" “ﬂ)

%t L'éyolution avec le temps du nombre dé nouveaux foyers apparus ‘sur plan-
: tation entre la 4eme et la {0eme année de culture révéle que dds la Béme année de
culture la création de nouveaux. foyers devient de plus en plus rare. L'allure” des
courbes ‘obteénues tend a signifier que la quasi, totalité des foyers, suseptibles”
d'apparaitre ‘durant 1¢ cycle cultural de 1'hévéa est ‘en fait deju’ révélée moins
de 10 ans_aprés la défriche de la forét. Par rapport’ al’ total  des’ foyers déc\arés
210 ans, on peut constatéer’que prés de la moitié des foyers: imputables &
‘R, lignosus. est matérialisée des la 5eme année par 1'infection d d'hévéds? En q
concerne. P, noxtus, 2/3 des foyers seront apparus apres la Seme “année. Cette ' dif-
férence tient certainement au fait que la progression, rapide des rh1zomorphes dans
“le‘sol’ permet une expression plus précoce des potentialités pathogéniques déi’
1'{noculum,. On constate par ailleurs que prds de 85% des cas’ nouveaux de. pourr1d1é
imputables chaque année a ce pardsite témoignent uniquement de 1! extens1on de
foyers: préexistants: A.1'opposé; plus de 30% des cas:attribuables chaque ‘annde A
P, noxtius. se manifestent suffisamment* Toin de tous-les: foyers déja déclarés pour
J::qu on’ puisse est1merqu i1s constituent en eux méme - un nouveau foyer secondaire.
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2. Incidence des caractéristﬂques des foyers sur- 1eurs potent1a21tés patho—
: géniques N . )

La comparaison des données re]atives aux foyers existant dés 7a tére N
année de suivi et aux foyers apparus ultérieurement permet de constater, en pre--
mier lieu, que la taille des foyers~‘1eur capacité ¥ s'agrandiry - le taux moyen -
d'arbres contaminds dans ces- foyers ainsi.que 1¢ taux- de mortalité des arbres :
malades sont systématxquement mo1ndres pour les- nouveaux foyers. ¢

En second lweu, une. part1t1on ‘entre les, foyers de petite et grande d\men-
sions révile que 1a proportion de foyers qui se€ développent est trés nettement .
supérieure pour Tes gros foyers alors que leur taux de multiplication (évalué en. .
nombre d'arbres contaminés. pai rapgart au nombre d' arbres contaminants) est néttes
ment inférieur & celui ‘des” petits foyers: Ce, phénoméne s explxque par le fait qué
dans un petit foyer, prat1quement 'thaque arbre malade est’encontact avec U,
arbre sain aldrs que’ dans 1é cas d¥un foyerc1mportant, seuls 1es arbres malades;
de 1a pér1phér1e participent & 1'exténsion’de 12 maladis. Cette observat?on est ~§¢
& rapprocher du phénom2ne de "retrait™ énoncé par YANDERPLANK (1963) pour rendre “-
compte du probléme des plantes infectées non “1nfect1euses“, c est a-dxre ne pou—
vant plus participer d.la propagatvon de’ 14 ma]adie. - : “ :

Le probleme posé par lés foyers qui appara1ssent en p1antat10n mazs ne se
développent plus ultérieurement (par exemple pour R.: lignosus, 26% des- foyers °
existant a Ry, '86% des foyers plus récents) mérite une attention part1cu11ére. .
En effet, on se doit de s'interroger sur 1'identité 'du phénomene qui ainsi blogue
1'épidémie en début de phase 1og1st1que Outre les mécanismes réactionnels dont B
J'intensité ou 1'efficacité varient d'un individu & 1'autre, on doit & nouveau’.
envisager 1'hypothése dé’ variations dans le pouvoir pathogene des dxverses souches
(1so1ats) xnfectantes const1tuant 1a‘popu]at10n paras1taxre. Ll ;

T =

,A s o . KI
I1I. ESSAl DE SIMULATION DE LA PRDPAGATION DES EPIDEMIES )
AL :
Ix anaTyse des données épxdém1o1og1ques nous a perm7s d évaluer, Tes deux
paramdtres mageurs qu1 rég1ssent 1a progress1on des ép1dém1es £

- la durée moyenne “de 1a contam1nat1on, ctest- é—d1re Te temps séparant 1a conta-
mination d'un arbre "n" de la contamination de son voisin-"n+i" 3

- la durée moyenne du cycle 1nfect1eux. c'est-a-dire, le temps séparant 1a conta-
mination des racines de la mort de 1 arbre infecté, .

Sur la base de ces deux résultats, nous’ avons ‘tenté, sur Te plan théorxque, de
simuler une épidémie en considérant tout partlcu11erement 1e mode de cheminement
du parasite d'arbre en arbre. - Pour réaliser cet essai de "modéiisation’, nous
avons utilisé également un 3éme parametre fondamental, la-vitesse de progression
des hyphes dans_ le sol dont la valeur & 6t6. obtenue’ apres 1nfect1ons artificielles
de racines in situ (R. Ilignosus = 0,7 ‘cm/jour ; P. nowius.= 0,2 cm/jour), Compte
tenu du dispositif standard de p?antage des_hévéas, (1ntervalTe ‘entre ligne'= 8 m,
intervalle entre arbres sur 1a 11gne 2 m) la validité des 2 types de,modé]e “‘
suivants a été testée ki ) RO

- le prem1er a traxt au chem1nenent du paraSIte sur’ !a 11gne de p]antage 5 partwr
d'un arbre malade."n% vérs 1'arbre voisin (& 2 métres) n+1" Ce modéle est -
dénommé 1ntra]1gne Y £ : p

- Je second concerne 16 heminement du’ parasxte H part1r d'un arbre ma]ade n" de
la Yigne *“m® vers.son,vo\51n ‘an’ regard a 8’ métres sur 1a 11gne m+i“, modéle‘
1nter1xgne..

,‘i L “ e

* podle 1ntra11gne Compte tenu de 1a V1tesse de cr01ssance des rh1zomorphes de
R, lignosus,; on peut déduire qu' 'i}. faut 9,3 mois au mininum pour franchir les

2 mdtres séparant 2 arbres voisins ‘'sur une lugne. En sousirayant cette 'diréé mini-

male de progression horizontale du mycé11um de la durée observée in az#u entre 2



contaminations, nous obtenons 12,6 mois (soit 21,9 - 9,3). Ceci revient 3 supposer
qu'au cours de Ja colonisation de 1'arbre ™" le parasite émet. des rhizomorphes -

- environ 17 mois aprés Te début de 1'attaque (dont. la durée moyenne est de 20 mois)
afin de contaminer 1'arbre voisin "n+*,: S BN S S

* Modéle interligne. La durée minimale mise par R. lignosus pour franchir les 8
metres d'espacement entre les 2 Iignes est de 37,5 mois. Si; comme précédemment,
nous admettons que 1’initiation des rhizomorphes de contamination intervient -
durant le 12&me mois aprés le début de 1'infection de 1'arbre n) il faddrait 50
mois (soit 4 ans et 2 mois) pour qu'un arbre sain soit contaminé sur la ligne
adjacente au foyer considéré {pour mémoire, valeur moyenne observée in situ =
21,9 mois). Tout cela revient & dire que les 8 matres .séparant chaque, ligne de
plantation constituent de fait une barridre quasi-infranchissable pour les rhizo-
.-morphes de R. lignosus, dont il faut noter que 1'épergie nécessaire & la croissance
des apex mycéliens provient upiquement des ressources trophiques de 1'inoculum
o (base arridre).. -y i-0 LLTT T i atet o trioe ot daion
 2’77°En conclusion, tolt porte d considérer que le'modale interligne n'est pas
"compatible avec la progression observée de 1'infection ou qu'it ne rend compte que
- d'un évenement biologique particulidrement rare. A'1'opposé, le modele intraligne:
semble parfaitement s'adapter aux résultats des observations ¢» siim. En conséquen-
* ce, nous pouvons d'ores et déjd indiquer que le cheminement mycélien de R. lignosue
.. &t V'infection des hévéas se réalisent préférentiellement selon un mode. 1inéaire,.
“-c'est-d-dire sur la lighe de plantage, par. progression successive d'arbre 3 drbre,
*_et non, comme cela est communément admis en hévéaculture {PICHEL, 1956 inter alia)
-~ selon un mode radial ou centrifuge. Ce résultat est confirmé par.1'analyse de la-
structure spatiale des foyers. En effet le dénombrement des différentes formes
adoptées par les clairigres révele que. les cas de foyers- ol 1'extension’ radiale
est manifeste sont extrémement rares (moins de 2%), en revanche on constate que la
grande majorité des foyers sont “lindaires" c'est-a-dire constitués par un ou plu~
sieurs segments de ligne d'arbres malades.résultant de propagations Jatérales i
partir d'un arbre infecté par 1'inoculum forestier résiduel. En conséquence, la
clairitre parasitaire qui,-jusqu'ad présent, se concevait comme le résultat de
1Textension d'un foyer homogene par progression radiale du mycélium & partir d'un
« inoculum central; vésulterait en fait de 1'anastomose de plusieurs petits foyers
linéaires s'étant constitués & partir de plusieurs inocula plus oU mOins regroupés,
On peut admettre que la localisation de ces inocula est figurée sur le teprain par
la position des premiers hévéas malades. T o

CONCLUSIONS

.. L'interprétation en détail des données rend compte de 1'évolution globale

" ‘de ces épidémies dont la caractéristique majeure est 1'instauration progressive
d'une phase de stagnation dans le développement des maladies. Notre interprétation
quant & ce phénomdne met en cause & la fois une augmentation dans le temps des
capacités réactionnelles des arbres ainsi qu'une baisse de vitalité des foyers
parasitaires 1iée. & des contingences énergétiques 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, il apparait cependant
relativement délicat de qualifier Je type de maladie {monocyclique ou polycyclique)
sur la seule base des courbes obtenues aprés transformetion des donnéés & 1'aide
des équations mathématiques correspondantes (VANDERPLANK, 1964- ;- ZADOKS et SCHEIN,
1979).. Cependant, sur 1a base des données acquises sur la pathogéndsél de ces para-
sites, et tout particulizrement en_ce qui_concerne leur mode de propagation,  nous

' proposonsi une interprétation particuliere quant au type de maladie correspondant

au pourridiés ™ *

. Aprés une premigre phase typiquement a intérét simple qui correspond 2
1'expression en plantation des potentialités des inocila forestiers, fait suite
une seconde phase, typiquement polycyclique qui se traduit par la progression
. d'arbre en'arbre’de 1'épiphytie. Etant donné-que la propagation:de, ces parasites
 s'effectue de facon linéaire et non radiale, seuls les deux arbres,infectés de part
et d'autre du foyer(Sur un mime segment de ligne) doivent &tre considérées comms .



infectieux vis-a-vis d'un seul arbre sain voisin, Entre ces deux "bornes" les _
arbres malades ne participent plus au développement de 1'épidémie puisque la con-
tamination mycélienne des arbres sains en vis-3-vis sur la- 11gne adjacente n'est
pas réalisable, En définitive, ce raisonnement revient & considérer que dans le
cas du pourridié,c'est-a-dire d'une maladie polycyclique,le type de progression at
sein d'un foyer est typiquement arithmétique (1-3-5-7-9-11 ‘etc.). Sur la base de
ces résultats et en collaboration avec la-Station de Biométrie du CNRF (Nancy),
des essais de modélwsat1on mathémat1que des ép1demles de pourrldlé sont actue)1e—
ment en cours. .

Enfin, le probléme de la variab111té observée en p1antation a fa1t 1'objet
d'études particulieres. 11 a été abordé sous 1'angle d'une analyse du pouvoir
pathogéne de différents isolats des parasites étudiés (NANDRIS et a.; 1984).:
L'évaluation des niveaux d' agressivité de ces souches’a été réalisée sur la base
du protocole d'infection de jeunes plants_d'héyéas précédemment mis au points
Cette expérimentation conforte totalement notre hypothase concernant 1'existehce
de var1at1ons de la pathogénie au sein des Souches infectantes. Les différences
observées s exercent i la fois pour des:isolats dé& provenances diversés et pour
des isolats collectds sur une méme plantation dans des foyers voisins. Ce résultat
nous permet dés & présent de faire la lumiere sur certains des points_demeurés
obscurs quant a 1'épidémiologie des maladies de racines de 1'hévéd et'en part1cu-
Tier sur 1! hétérogéné1té constatée dans le déve?oppement des’ foyers d'ufi” méme
parasite. A ce titre, et comme cela est signalé pour le’ genre "Arimillaria . (REDFERN,
1975}, les populatwons afr1ca1nes de R lignosus, et P, noxius sera1ent COnStltUéE;
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RESUME ...

- Une enquéte ép-z,démologtque a été réalisée en plantatwn pendant € ans
sur 7.636 hévéas adultes. Cette étude des relations héterparasite (d 1'échelle
de l'arbre, du foyer parasitaire et. de la population-hdte), a permis d'une part
, de caractériser la dynamique des znfestatwns, le type de maladie, les différen—
" ces existant dans les comportements pamsztawes des agents pathogénes et d'autre
part, de préciser le mode de propagation mycélienne d'arbre en arbre, la phase de
colonisation du systéme racinaire et enfin les caractéristiques dee foyers. L'im~
portante vartabilité enregistrée in situ a été relide d'une part aux mécanismes
réactionnels de 1'héte et d'autre part auz vdriations existant, dans le powvoir.
pathogéne des dszerentes souches znfectantes de chacun des pams-z,tes.
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Figure 1 : Dynamique des épidémies des trois parasites : évolution des 'I:aua:

- annuels et cumulés d'arbres contaminés et dtarbres morts pendant
; Z’enqué‘te (de la 4eme d la 10éme culture des hévéas).g

f " i' DUREE DU .N" VALEUR DE | VALEUR DU ., PROPORTION - Y
i PAS DE CONTAMINATIO! p: T . D
PARASITE R AMINA LA HEDIANE |32 QUARTILE arbres "contaminés .

H Cl TR R " N : I P B N

: o (mois) ™ (mois) (mois) |  arbres infectés y

B. LIGNOSUS..r st~ 21,9 £ 047 0il 27 15,6 .. 27 5 -3, 7 83,3 %% ‘F
P. NOXIUS T 23,6 % 2,2 19,8 300 . . . 64,37%

Tableau 1 : Estimation de la ¥itesse de Propagation d’arbre d arbre de la maladie.



;l‘abZeau 2

s .2 L. U770 | DUREE MOYENNE'DU CYCLE INFECTIEUX (wois)

P, nox'rus ’ j1s,s t‘i,'e

R. LIGNOSUS "20.1% 1.2

5 .

14

16
15

: Estimation de la Durde moyenne du Cyele Infectieux (4 = caloul
sur L'ensemble des arbres morts erz £ ang 3 E valeza' du made

C = vaZeuz- de Zamédwne)

v""
N

i
i

‘l‘emps apr&; la - :
Détectxan . AX ‘ (a=5 1) iy

P. EOUUS -

intervalle .«
w] Cams52)

Tableau 3 Vambtlz.té ds la Durée
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