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Figure 2.2 Aires sous la courbe de développement de la maladie (AUDPC) entre 3 et 7 jours (en bleu), entre 3 et
10 jours (en rouge) et entre 3 et 14 jours (en vert) pour trois variétés de pois d’hiver (Enduro, Hr151 et James),
quatre variétés de pois de printemps (Antares, Athos, Baccara et Gregor), deux témoins sensibles (1296 et
Solara) et deux témoins résistants (Geronimo et Hr886). Les barres ayant des lettres strictement différentes
présentent des différences significatives au taux d’erreur de 5% selon le test de Tukey HSD. Aux trois dates de
notations, toutes les variétés de printemps sont sensibles a la maladie avec un méme niveau de sensibilité
tandis que les variétés d’hiver présentent de faibles niveaux de résistances partielles.

Figure 2.3 : Représentation de la parcelle expérimentale concernant le bloc avec traitement fongicide pour
I'essai Pois de printemps 2009. En bleu sont représentées les placettes pour le cv. Athos, en vert pour le cv.
Antares et en orange pour le cv. Gregor. En rectangles transparents sont représentées les placettes semées a la
densité 40 graines par meétre carré et en rectangles pleins celles semées a 80 graines par métre carré. Les
rectangles mauves représentent un quatrieme cultivar de bordure, Kayanne, pour séparer les blocs densités du
dispositif en split-plot. Les soleils rouges représentent les centrales d’acquisition des données
micrométéorologiques. Un dispositif similaire est placé juste a coté sans protection fongique.

Figure 2.4 : Représentation de la parcelle expérimentale concernant le bloc avec traitement fongicide pour
I'essai Pois de printemps 2010. En bleu sont représentées les placettes pour le cv. Athos, en vert pour le cv.
Antares et en orange pour le cv. Gregor. Les rectangles pleins représentent les placettes semées a 80 graines
par métre carré, ceux avec une couleur atténuée celles semées a la densité 40 graines par métre carré, et ceux
remplis en blanc les placettes semées a 80. Les rectangles mauves représentent un quatriéme cultivar de
bordure, Kayanne, pour séparer les blocs densités du dispositif en split-plot. Les soleils rouges représentent les
centrales d’acquisition des données micrométéorologiques. Un dispositif similaire est placé juste a co6té sans
protection fongique.

Figure 2.5 Echelle de notation de la sénescence visuelle allant de 0 a 4: 0, organe entierement verte; 1,
apparition du jaunissement ; 2, organe majoritairement jaune, quelques traces de vert ; 3, organe entiérement
jaune ; 4, organe déshydraté.

Figure 2.6 Regressions obtenues en 2009 et 2010 entre la longueur des stipules et la surface foliaire chez trois
cultivars de printemps Athos, Antares et Gregor a deux dates de notation afin d’avoir une large gamme de
variation. Les résultats montrent une trés forte relation entre ces deux paramétres avec des R? variant entre
0,95 et 0,99.

Figure 2.7 Développement de la hauteur des couverts (a.-b.), fermeture des couverts (c.-d.) et indice de surface
foliaire (LAIl) (e.-f.) aux printemps 2009 et 2010 pour les cultivars de pois Athos , Antares et Gregor aux
densités de semis 80, 40 and 30 graines par metre carré en somme de degrés-jour depuis semis en base 0.

Chapitre 3

Fig. 3.1 Evolution of canopy height (a.-b.), canopy closure (c.-d.) and Leaf Area Index (e.-f.) in 2009 and 2010
respectively of three pea cultivars (Athos, Antares, Gregor), sown at 80, 40 and 30 seeds per square meter

Fig. 3.2 Potential infectious opportunities (in red) represented on the air temperature curve (black) according
the presence of free water on sensors outside (a.) and inside the canopy of cultivar Athos sown at 80 seeds per
square meter (Athos-80) at the middle (b.) and bottom (c.) of the canopy in 2009. Each red dot represents the
arrival date of a successful spore for infection according to our model. Dotted green lines represent the
margins of the studied climatic periods with the blue rectangles on the x-axis representing rainfall periods and
the orange ones dry periods



Chapitre 4

Figure 4.1 Evolution de la sévérité de maladie (échelle de 0 a 6) en fonction de la sénescence naturelle (échelle
de 0 a 4) pour les cultivars Athos (en bleu), Antares (en rouge) et Gregor (en vert) aux densités de semis 80, 40
et 30 graines par metre carré (du plus foncé au plus clair).

Figure 4.2 Sévérité de maladie (0-6) en fonction du niveau de sénescence naturelle (0-4) des stipules de trois
cultivars de pois a trois dates de notation en 2009 (2, 15, 22 juin 2009) et 2010 (7, 18, 30 juin 2010). Pour
chacune des dates, le niveau de sévérité le plus faible est observé pour les stipules entierement vertes (note 0)
et le plus fort pour les stipules déshydratées (note 4).

Chapitre 5

Figure 5.1 Comparaison de la sénescence (médianes, échelle 0-4) dans des couverts inoculés (en rose, orange
et vert pale) et avec protection fongique (en bleu, en rouge et en vert foncé) pour trois cultivars de pois, Athos,
Antares et Gregor semés a 80 et 40 graines par metre carré a quatre niveau dans le couvert : entre 0 et 25%
(Inf25), entre 26 et 50% (Mid50), entre 51 et 75% (Mid75) et entre 76 et 100% (Sup75) a la troisieme date de
notation en 2009.

Figure 5.2 Comparaison de la sénescence (médianes, échelle 0-4) dans des couverts inoculés (en rose, orange
et vert pale) et avec protection fongique (en bleu, en rouge et en vert foncé) pour trois cultivars de pois, Athos
(haut) , Antares (milieu) et Gregor (bas) semés a 80 (gauche), 40 (centre) et 30 (droite) graines par metre carré
a quatre niveau dans le couvert : entre 0 et 25% (Inf25), entre 26 et 50% (Mid50), entre 51 et 75% (Mid75) et
entre 76 et 100% (Sup75) a la troisieme date de notation en 2010. Les données pour le couvert Athos-80 sont
manquantes pour la parcelle avec traitement fongicide.

Figure 5.3 Evolution des hauteurs de couvert en fin de saison culturale 2009 dans des couverts semés a 80 ou
40 graines par metre carré de cultivars de pois : Athos, Antares et Gregor dans des placettes avec traitement
fongique (trait plein) ou inoculées avec un mélange de souches de Mycosphaerella pinodes (en pointillé) en
somme de degrés-jours en base 0 depuis semis.

Figure 5.4 Evolution des hauteurs de couvert en fin de saison culturale 2009 dans des couverts semés a 80, 40
ou 30 graines par métre carré de cultivars de pois: Athos, Antares et Gregor dans des placettes avec
traitement fongique (trait plein) ou inoculées avec un mélange de souches de Mycosphaerella pinodes (en
pointillé) en somme de degrés-jours en base 0 depuis semis.

Figure 5.5 Rendements en quintaux par hectare pour des grains avec un taux d’humidité de 14% en 2009 (a.) et
2010 (b.) dans des parcelles traitées avec des fongicides (en bleu) ou inoculées avec un mélange de souches de
Mycosphaerella pinodes (en rouge) pour trois cultivars, Athos, Antares et Gregor semés a deux (80 et 40) et
trois (80, 40 et 30 graines par metre carré) densités. Les pourcentages représentent le pourcentage de pertes
induit par I'absence de traitement et le * si cette différence de rendement est significative (p<0,05).
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closure) in 2009 and 2010 in three pea cultivar canopies (Athos, Antares, Gregor) sown at three densities (30,
40 or 80 seeds per square meter), measured inside (at the bottom or middle), or outside the canopy
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Gregor semés a 80, 40 et 30 graines par metre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert (entre
0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100%
du couvert : Sup75), a trois dates de notation (7, 18 et 30 juin 2010).
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par metre carré en 2009 observées a différentes strates du couvert, a trois dates de notation (2, 15 et 22 juin
2009).
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couvert : Sup75) en fonction du cultivar : Athos, Antares ou Gregor et de la densité de semis : 80, 40 ou 30
graines par metre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert, a trois dates de notation (7, 18 et
30 juin 2010).

Tableau 4.5 Corrélations de Spearman entre la sénescence naturelle de stipules de pois et certaines
caractéristiques architecturales du couvert et de la plante au-dessus de I'étage considéré au printemps 2009 a
deux dates de notations (2 et 15 juin 2009). Toutes les corrélations obtenues sont significatives au seuil de 5%,
avec en rouge les corrélations positives et en noir les corrélations négatives.

Tableau 4.6 Corrélations de Spearman entre la sénescence naturelle de stipules de pois et des caractéristiques
architecturales du couvert et de la plante au-dessus de I'étage considéré au printemps 2010 a deux dates de
notation (7 et 18 juin). Toutes les corrélations obtenues sont significatives au seuil de 5%, avec en rouge les
corrélations positives et en noir les corrélations négatives.

Tableau 4.7 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des couverts des cultivars Athos, Antares et Gregor semés
a 80 et 40 graines par metre carré en 2009 observées a différentes strates du couvert (entre 0 et 25% du
couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert :
Sup75), a trois dates de notation (2, 15 et 22 juin 2009).

Tableau 4.8 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des couverts des cultivars Athos, Antares et Gregor semés
a 80, 40 et 30 graines par métre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert (entre 0 et 25% du
couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert :
Sup75), a trois dates de notation (7, 18 et 30 juin 2010).

Tableau 4.9 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du
couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert :
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meétre carré en 2009 observées a différentes strates du couvert, a trois dates de notation (2, 15 et 22 juin
2009).

Tableau 4.10 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du
couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert :
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13N
Antares-30
Antares-40
Antares-80
Athos-30
Athos-40
Athos-80

BF

BSF

CHas
dai

dj

D30
D40
D80

DP
DP09-1
EBSF

F
Gregor-30
Gregor-40
Gregor-80
GY

LAD
LADas
LAlas
LW

Abréviations

Plants or organs from plants with 13 nodes
Cultivar Antares semé a 30 graines par métre carré
Cultivar Antares semé a 40 graines par métre carré
Cultivar Antares semé a 80 graines par métre carré
Cultivar Athos semé a 30 graines par meétre carré
Cultivar Athos semé a 40 graines par meétre carré
Cultivar Athos semé a 80 graines par meétre carré

Plants at the beginning of flowering, defined as the date on which the first
reproductive node reached flowering

Plants or organs from plants at the beginning of seed filling, defined as the date on
which the first reproductive node reached this stage

Canopy height above sensor

Days after inoculation
Degrés-jour
Dehydrated organs

Densité de semis de 30 graines par metre carré
Densité de semis de 40 graines par metre carré
Densité de semis de 80 graines par metre carré
Dry Period

First Dry Period of 2009

Plants or organs from plants at the end of beginning of seed filling, defined as the
date on which the last reproductive node reached this stage

Flowering plants or organs from flowering plants

Cultivar Gregor semé a 30 graines par metre carré

Cultivar Gregor semé a 40 graines par métre carré

Cultivar Gregor semé a 80 graines par metre carré

Organs or plants with organs at the beginning of the yellowing

Leaf Area Density
LAD above sensor
Leaf Area Index above sensor

Leaf Wetness



LWD
PM

PM-8
RH
RP

RP09-1
SLA

Ta
VYP

Vs

YG

Leaf Wetness Duration

Plants at the physiological maturity stage
Green pods totally filled 8 days before physiological maturity

Relative Humidity
Rainfall Period
First Rainfall Period of 2009

Stade Limite d’Avortement

Air Temperature

Very young pods with a length between 3 and 5cm
Visual senescence
Yellow organs or plants with yellow organs

Organs or plants with organs at the end of the yellowing
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Introduction générale

L'augmentation de la productivité agricole des plantes durant les cinqg dernieres décennies a
reposé sur I'amélioration du potentiel de rendement des variétés cultivées et sur I'utilisation massive
de produits phytosanitaires. Mais, les pratiques actuelles de protection des cultures souléevent des

problémes complexes :

¢ l'utilisation du ‘tout-chimique’ ne suffit pas pour assurer une protection satisfaisante
(émergence de populations parasitaires résistantes, difficultés de positionnement ou
d’application des traitements).

e l'intégration des différentes méthodes de lutte disponibles (chimiques, génétiques,
biologiques, préventives), est encore balbutiante ;

« enfin, la gestion conjointe et coordonnée de complexes de bioagresseurs au niveau d'une

parcelle, et plus encore au niveau d'un paysage agricole, reste a inventer.

En France, des analyses et prises de positions dans la mouvance de la dynamique
européenne amorcée cette derniére décennie, ont montré qu'il est urgent d'affiner nos
connaissances sur les méthodes alternatives a la lutte chimique et ce, dans la perspective d'une
agriculture durable. Il s'agit d'une part de I'expertise scientifique collective « Pesticides, agriculture et
environnement » (automne 2005 - Aubertot et al, 2005), d'autre part du « Grenelle de
I'Environnement » (automne 2007) et de la mise en place du plan Ecophyto 2018 qui vise a diminuer
de 50% si possible I'utilisation de pesticides par rapport a 2008. Cette dynamique se traduit par le
développement de nombreux projets de recherche visant a concevoir et élaborer des méthodes
alternatives de lutte, parmi lesquels figure le projet ANR Archidémio, qui réunit quatre
pathosystemes du réseau EpiArch, réseau réunissant des chercheurs de différentes disciplines et
différents instituts: anthracnose de l'igname (Colletotrichum gloeosporioides/Dioscorea alata),
ascochytose du pois (Mycosphaerella pinodes/Pisum sativum), mildiou de la pomme de terre
(Phytophthora infestans/ Solanum tuberosum) et oidium de la vigne (Erysiphe necator/Vitis vinifera).
L'objectif du projet Archidémio, qui est de placer la plante comme levier de protection des cultures
pour réduire les épidémies de maladies fongiques aériennes, vise a acquérir, structurer et exploiter
des connaissances nouvelles sur les interactions ‘plantes’/ ‘maladies’ au sein d'un couvert végétal en
vue i) d'analyser comment les caractéristiques architecturales des plantes modifient I'expression et
I'évolution des épidémies, et ii) de définir des caractéristiques architecturales des plantes (et du

couvert végétal) susceptibles de réduire les développements épidémiques.
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Quatre questions sont abordées:
¢ Comment l'architecture de plante et du couvert pilote-t-elle I'épidémie ?
¢ Quels sont les leviers et mécanismes liés a la plante et au couvert susceptibles de faire
diminuer la maladie ?
¢ Comment les exploiter ?
¢ Quel est I'impact de la maladie sur les processus physiologiques de la plante conduisant au

rendement ainsi que sur la récolte ?

Le travail de these que j'ai développé, directement adossé au projet Archidémio, s'intéresse
plus particulierement aux deux premieres questions ci-dessus. Il s’insere dans la thématique de
I'équipe de recherche ‘Résistance et adaptation’ de I'Institut de Génétique et de Protection des
Plantes (IGEPP) de [I'Inra de Rennes en collaboration avec [I'Unip (Union Nationale
Interprofessionnelle des plantes riches en Protéines). Il est centré sur une maladie aérienne du pois
protéagineux (Pisum sativum) particulierement préjudiciable entrainant jusqu'a 50% de pertes de
rendement et faisant |'objet de 2 a 4 traitements fongicides chaque année: I'ascochytose due au
pathogéne fongique Mpycosphaerella pinodes. Ce travail de thése fait suite a plusieurs théses
d'épidémiologie sur l'ascochytose du pois ainsi qu'a d’autres travaux prenant en compte
I"architecture des couverts et vise a préciser comment |'architecture du couvert de pois peut modifier
|'apparition et le développement de I'ascochytose via le microclimat et/ou la sénescence des organes
de la plante.

La présentation du travail de recherche ainsi que les objectifs et les hypothéses de travail
seront déterminés au terme de la partie bibliographique. Une premiéere partie en amont du travail
effectué au champ sera consacrée a I'étude de la réceptivité des stipules et des gousses a
I"ascochytose en fonction de la sénescence des organes. Elle sera suivie d’'une partie décrivant les
caractéristiques des variétés utilisées et des couverts générés dans les expérimentations menées au
champ, faisant office a la fois de ‘Matériels et méthodes’ et de caractérisation des scénarios obtenus
pour ces expérimentations. Les trois parties suivantes seront consacrées a i) l'impact de
I"architecture sur le microclimat au sein du couvert, ii) I'influence du couvert sur le développement
de la sénescence au sein du couvert et son lien avec le développement épidémique et iii) les
rétroactions de la maladie sur le couvert et le rendement. Une derniére partie concernera une

discussion générale des résultats obtenus ainsi que des propositions de perspectives d’étude.



Figure 0.1 Présentation des différents modeles architecturaux (Hallé et al., 1978)
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l. Architecture des couverts

Cette partie bibliographique relative a I'architecture a pour objectif d’apporter des éléments
d’information sur la maniére de définir les paramétres architecturaux définissant une plante et un
couvert, la maniere de les influencer et sur les traits architecturaux susceptibles de servir de levier
pour minimiser ou échapper a une épidémie et ce, dans le cas des maladies aériennes des plantes.
Cette premiere partie qui sert ainsi de socle a ce travail de thése en posant (I'architecture de) la
plante et du couvert comme acteurs dans la gestion d’une épidémie, permet également de définir

certains termes clés.

a. Qu’est-ce que I'architecture ?

Selon la définition de la neuviéme édition du dictionnaire de I’Académie francgaise (1992),
I'architecture, du latin architectura qui signifie «art de construire les maisons », désigne la
disposition, I'ordonnance d’un édifice et peut par analogie étre appliquée a d’autres objets tels
gu'une plante par exemple. Par extension, I'architecture du couvert tient compte des différentes
plantes constituant un couvert et renseigne donc sur le voisinage de chaque plante le constituant. En
1965, de Wit définit différents types de couverts végétaux en fonction de la fréquence d’inclinaison
des feuilles dans un couvert pour étudier la pénétration lumineuse : planophiles quand les feuilles
horizontales sont les plus fréquentes, érectophile quand la fréquence de feuilles dressées (verticales)
est la plus importante. Cependant, cette notion est plutot statique et ne prend pas en compte la
notion de développement de la plante. Dans les années 1970, se développe la notion de « modéles
architecturaux » (Hallé et al., 1978) définis en fonction de quatre caractéristiques morphologiques
simples prenant en compte le développement de la plante au cours du temps :

¢ le motif de croissance de la plante : déterminé ou indéterminé, rythmique ou continu ;

¢ la ramification : terminale, latérale ou aucune ramification, monopodiale ou sympodiale,
rythmique, continue ou diffuse ;

s ladirection de croissances des axes : orthotropes, plagiotropes ou mixtes ;

¢ la position des structures reproductives : latérale ou terminale.

Le nombre de modeles architecturaux référencés par Hallé et al., 1978, était au nombre de
23 (Figure 0.1) et ne permettait qu’une description générale de la plante dans son ensemble sans
renseigner précisément les caractéristiques architecturales de ses composantes (Barthélémy &
Caraglio, 2007). L'échelle de description s’est petit a petit affinée pour aboutir a une définition

comme suggérée par Godin et al. (1999) définissant I'architecture comme ['organisation des
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Figure 0.2 A. Représentation d’une ramification a une échelle unitaire a dans le plan s1 ou comme
une succession d’éléments y; (topologie) dans le plan s,. B. Représentation géométrique de I'élément

a. C. Représentation géométrique a une échelle plus fine (Godin et al., 1999).



Introduction bibliographique

composantes de la plante pouvant évoluer avec le temps de la germination a la mort de la plante et
définie par deux types d’information : topologique et géométrique. La topologie renseigne toutes les
connections physiques entre les organes de la plante tandis que la géométrie contient les
informations renseignant sur la forme, la taille, I'orientation et la localisation spatiale de chacune des
composantes, les caractéristiques de la composante dépendant de son stade ontogénique. La plante
peut ainsi étre représentée sous forme de graphe dont chaque nceud contient les informations
géomeétriques de la composante correspondante et les fleches entre les noeuds leurs liens physiques
(Figure 0.2). L'architecture des plantes et des couverts est le résultat du développement et de la
croissance des plantes au cours d'une saison culturale c'est-a-dire de processus éminemment

dynamiques.

b. Comment caractériser l'architecture ?

Caractériser I'architecture d’une plante (et a fortiori d'un couvert) est quelque chose de long
et fastidieux car cela repose sur de nombreuses mesures analytiques. Ces derniéres peuvent étre
réalisées au champ, soit par des méthodes destructrices en prélevant des plantes et en mesurant
leurs composantes, entrainant une perte d’informations concernant la disposition des organes dans
I’espace, soit indirectement a I'aide de capteurs. La digitalisation 3D a l'aide de capteurs est un
moyen d’obtenir une représentation explicite en trois dimensions de la plante numérisée et ainsi
d’avoir directement acces aux informations sur la topologie et la géométrie de ses composantes
(Moulia & Sinoquet, 1993). Cependant, dans certains couverts complexes comme celui du pois ou le
maintien de la plante se réalise grace au support d'une plante sur les plantes voisines par
I'intermédiaire des vrilles, cette approche n’est pour 'instant pas envisageable pour des plantes en
plein champ. Les données ainsi acquises peuvent permettre I'élaboration de modeles de
développement de I'architecture de la plante. Il est alors question dans ce cas-la de modeles
empiriques avec une approche « top-down ». Dans d'autres cas, lorsque les modeles synthétisent les
connaissances écophysiologiques, il est question de modeéles causaux ou mécanistiques avec une
approche « bottom-up » (Prusinkiewicz, 1998).

De nombreux modeles dynamiques de développement de plantes en trois dimensions sont
élaborés tels les modeles L-PEACH sur pécher (Lopez et al., 2010) ou ADEL-maize pour le mais
(Fournier & Andrieu, 1999), permettant d’apprécier I'évolution de I'architecture au sein des couverts.
Parmi ceux-la, un certain nombre de modeles se base sur une grammaire fonctionnelle appelée
systéeme de Lindermayer ou plus communément L-System prenant en compte I'émergence de
nouveaux modules au cours du temps ainsi que le développement de chaque module constituant la
plante (Prusinkiewicz, 1998). Une telle représentation peut ainsi permettre d’étudier I'effet de tel ou

tel mode de conduite sur une culture.
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De nombreux termes permettent de décrire I'architecture d’une plante ou d’un couvert, par
exemple ‘couvert dense vs couvert ouvert’, ‘port érigé vs port buissonnant’, ... Inversement, il
n’existe que peu de variables synthétiques permettant de définir/représenter I'architecture. Une
notion importante induite par I'architecture d'un couvert souvent utilisée, est la porosité. Cette
derniere représentant I'ensemble des vides d’un couvert est évoquée dans certaines études sans

pour autant avoir été explicitement définie et encore moins estimée. Campbell (1984) a développé

une échelle qualitative multicritére pour estimer la porosité dans le cadre de I'étude de I'architecture
de différents couverts de haricot. Cette échelle prend en compte le port de la plante, variant de 1
pour les plantes les plus droites a 5 pour celles prostrées ; le nombre de ramifications formant un
tunnel entre deux rangs, c’est-a-dire s’étalant entre les rangs, variant de 1 pour un espace ouvert
(sans ramification, sol nu) a 5 pour des ramifications obstruant entierement ; la taille de ce tunnel a
I'intérieur d’un sillon (1: espace ouvert, 5: pas de tunnel visible) et la densité de ramification a
I'intérieur d’un rang (1 : fortement poreux, 5 : extrémement dense). Une telle approche ne permet
cependant qu’une estimation qualitative de la porosité et la nature variée de chacune des notes ne
permet pas I'estimation d’'une note globale. La porosité peut également étre mesurée directement
soit a I'aide d’analyse d’'images comme effectuée par Deshpande (1992) par analyse fractale a partir
de photos prises au-dessus du couvert et de profil le long d’une rangée a l'intérieur de couverts de
haricot contrastés définies par I'échelle précédente. Par ailleurs, les mesures de rayonnement
permettent d'apprécier I'atténuation de la lumiére au sein de différents couverts. Les mesures de
surfaces foliaires ainsi que la digitalisation des plantes évoquées plus haut peuvent également étre
utilisées pour estimer la porosité d’un couvert via la densité de surface foliaire (Leaf Area Density,
LAD), définie comme la quantité de surface foliaire sur un metre carré dans un volume d’un metre
carré par la hauteur du couvert, ou plus simplement via I'indice de surface foliaire (Leaf Area Index,
LAIl) divisé par la hauteur du couvert (Treuhaft et al.,, 2002). En effet, le LAD a été utilisé pour
développer des modeles de dispersion de spores anémophiles dans le couvert (Andrade et al., 2009;
Ferrandino, 2008), couvert que les premiers auteurs ont défini comme « un labyrinthe complexe

d’obstacles ».

c. Comment faire varier I'architecture ?

Le développement de chaque composante de la plante dépend a la fois de processus de
croissance endogenes mais également de contraintes exogenes exercées par |'environnement
(Barthélémy & Caraglio, 2007). Ainsi, une plante ne présentera pas la méme architecture en fonction
de l'interaction entre son génotype et I'environnement, soit pour des raisons biotiques comme par

exemple une compétition entre individus pour une méme ressource accentuée par la densité



Introduction bibliographique

d’individus (Mathieu et al., 2009), soit a cause de facteurs abiotiques comme un stress hydrique par
exemple.

La génétique de la plante. Chaque plante dispose d’un potentiel architectural en fonction de
son pool génétique qui se développera au mieux dans ses conditions optimales de croissance
(Turnbull, 2005). Ces déterminants génétiques peuvent servir de premier levier pour influencer
I'architecture et concernent par exemple la taille de la plante (nombre et longueur des entre-
nceuds), le potentiel de ramifications ou encore la date de début floraison. Bien que n’étant pas une
caractéristique architecturale au sens propre, la date de floraison joue un réle important dans le
processus ontogénique de la plante, entrainant I'apparition de nouvelles structures et un
changement dans I'allocation des ressources (Huyghe, 1998). Dans le cas de la vigne par exemple, la
variété du porte-greffe peut également influencer le cépage rattaché en favorisant sa vigueur (Jones
et al., 2009). L'interaction génotype-milieu peut modifier sensiblement le phénotype d'une plante.
Ainsi, l'irrigation ou la fertilisation de la parcelle peuvent modifier I'architecture du couvert en
favorisant le développement des plantes. Inversement, un stress hydrique peut entrainer un
changement dans I'angle d’orientation des feuilles et impacter I'efficience de rayonnement utile a la
photosynthese et donc le développement de biomasse (Ridao et al., 1996).

Les date et densité de semis. La date de semis constitue un autre facteur important
susceptible de modifier I'architecture du couvert. Par exemple, dans le cadre d’'un essai sur blé
d’hiver de la variété Soissons semé a trois dates, fin septembre (date de semis précoce pour la région
parisienne), fin octobre (semis normal) et mi-novembre (semis tardif), Dornbusch et al. (2011)
observent des feuilles plus longues et plus larges durant le stade de croissance juvénile pour le semis
précoce par rapport aux dates suivantes mais ne retrouvent pas ces différences pour les trois
derniers étages au stade adulte apres la phase hivernale. Une autre conséquence de la date de semis
pendant cet essai est une taille d’entre-nceud plus importante pour le semis précoce que le semis
tardif conduisant a une hauteur de plante plus importante a floraison pour le semis précoce. Un
autre moyen important pour modifier I'architecture est la densité de semis et I'espacement inter-
rang. En diminuant la distance entre chaque plante, ces dernieres disposent d’un plus grand espace
pour se développer et généralement un développement plus important de la plante est observé en
faible densité de semis (Turnbull, 2005).

Les associations végétales. Les associations végétales constituent une pratique répandue
dans les systéemes a bas intrants, mélangeant généralement légumineuses et céréales. Ce mode de
conduite qui constitue un moyen de modifier I'architecture de chacun des couverts pris isolément,
permet de limiter les apports en azote sur la céréale tout en maintenant les rendements. Il permet
aussi de diversifier les architectures, par exemple en limitant la verse des légumineuses dans le cas

d’un mélange pois-blé (Pelzer et al., 2012) ou en augmentant la surface foliaire par plante dans le
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cadre d’une association pois-orge par rapport a une monoculture d’orge (Corre-Hellou et al., 2006).
Cependant, Nelson & Robichaux (1997) observent dans le cadre d’une association niébé (Vigna
unguiculata)-millet perlé en testant deux variétés de niébé, I'une a port buissonnant avec fort
rendement et l'autre a port étalé ou grimpant a rendement plus faible, un meilleur rendement en
interculture pour la variété a port étalé. lls concluent que le choix d’une variété en monoculture ne
sera pas forcément le méme en cultures associées.

Les interventions de 'Homme. L'architecture peut également étre influencée directement par
une action physique de ’lhomme sur la plante en la tuteurant, comme par exemple pour la culture de
I'igname ou du houblon, selon le mode de palissage comme pour la vigne, I'élagage ou I’écimage au
cours de la saison de croissance végétative (Turnbull, 2005). L'action directe de I'homme sur
I'architecture des plantes est particulierement importante dans les cas des plantes ligneuses (vigne,
arbres fruitiers, éventuellement peuplements forestiers) via les opérations de taille lors des

différentes périodes de I'année.

d. Pourquoi manipuler I’architecture ?

L'objectif principal en agronomie de manipuler I'architecture des couverts est de maximiser
et stabiliser les rendements. Durant la révolution verte des années 60-70, I'incorporation de genes de
nanisme dans des variétés de blé et de riz a permis de meilleurs rendements, les plantes investissant
moins dans la biomasse (en particuliers avec une diminution de la taille des entre-nceuds) et une
meilleure résistance a la verse (Huyghe, 1998; Turnbull, 2005). Cependant, cette caractéristique
architecturale de réduction de la hauteur des individus et de la longueur des entre-nceuds tend a
favoriser les épidémies en diminuant les distances de dispersion du pathogene et en favorisant des
couverts compacts avec des microclimats plus favorables aux pathogenes, comme nous allons le voir

dans la deuxiéme partie bibliographique.

De cette partie bibliographique, outre la description rapide des traits architecturaux des
plantes, deux points nécessitent une attention particuliere pour la compréhension de la démarche
suivie pendant la thése et des méthodes employées. Il s'agit d'une part, de la possibilité d'estimer
I'architecture via une variable synthétique telle que la porosité et d'autre part, d'avoir connaissance

des différents moyens pouvant étre mis en ceuvre pour modifier I'architecture des couverts.

1. Influence de I’architecture du couvert sur le développement des épidémies

Une bibliographie détaillée relative a l'influence de I'architecture du couvert sur le
développement des épidémies est effectuée dans les chapitres 1-Réceptivité et 3-Microclimat de ce

document de these. Par ailleurs, deux articles de synthése mentionnent les principaux aspects
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relatifs a cette thématique (Ando et al., 2007; Tivoli et al., 2012). Dans cette partie bibliographique,
essentielle pour ce travail de these, je reprendrai les aspects susceptibles d'éclairer a la fois la
problématique de mon travail et les résultats obtenus (I'article de synthése de Tivoli et al. (2012)
auquel j'ai collaboré est joint en annexe).

Dans la partie précédente, nous avons évoqué les leviers permettant de manipuler
I'architecture du couvert. De part une évolution constante de I'architecture du couvert au cours du
temps, modulée par la plasticité de la plante en réponse a I'environnement (conditions
pédoclimatiques et actions humaines), I'étude de son influence sur les maladies aériennes est
complexe car il faut a la fois tenir compte du développement de la plante au cours de la culture
(partie écophysiologie évoquée dans la partie précédente) et de la dynamique de I'épidémie. Cet
impact peut engendrer un effet trés favorable a la maladie, un ralentissement de I'épidémie, ou
encore une absence de maladie suite a un évitement total. Dans cette partie, nous aborderons les
recherches concernant les interactions entre I|’architecture du couvert et le développement

d’épidémies aériennes.

a. Un peu d’histoire

Les recherches en épidémiologie végétale relatives aux études de I'influence des couverts sur
le développement d’épidémies aériennes se sont développées dans les années 70. Des essais en
plein champ ont été effectués avec des couverts contrastés en faisant varier les variétés, les densités
de semis ou le mode de conduite. Elles ont permis de décrire des idéotypes, c'est-a-dire de types
variétaux ou culturaux permettant de maximiser I'échappement a la maladie au sein des couverts.
Ces études concernent principalement la sclérotiniose (Sclerotinia sclerotiorum) du haricot
(Phaseolus vulgaris). Les auteurs suggérent une architecture du couvert ouverte afin de modifier le
microclimat en le rendant défavorable au développement de la maladie par le biais de plantes a
croissance déterminée avec un port dressé rigide et vigoureux ou a croissance indéterminée de petites
tailles, constituées de peu de tiges principales possédant de longs entre-nceuds, peu de ramifications
et de petites tailles ainsi que des feuilles de petites tailles afin de favoriser la circulation de I’air et une
meilleure pénétration lumineuse au sein du couvert, permettant un séchage de la rosée plus rapide a
la surface des feuilles (Coyne et al., 1974). De plus, ils suggérent, des plantes possédant un port
dressé et une faible densité de couvert pour générer un microclimat défavorable a I'infection et au
développement de la maladie (Schwartz et al.,, 1978). La limitation de la fréquence et du volume
d’irrigation renforce |'effet défavorable de ces phénotypes sur la maladie (Blad et al., 1978; Weiss et
al., 1980). Schwartz et al. (1978) observent également une quantité plus importante de fleurs
sénescentes tombées au sol sous le couvert le plus dense, dont de nombreuses sont colonisées par le

pathogene, a I'inverse des couverts ouverts présentant peu de fleurs sénescentes au sol colonisées,
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suggérant ainsi une source d’inoculum secondaire plus importante pour le couvert le plus dense.
Enfin, Blad et al. (1978) suggerent d’associer a I'échappement d{ a I'architecture, la résistance
génétique de nouveaux cultivars.

Dans les années 80-90, avec l'utilisation massive des fongicides, les études concernant
I'action de l'architecture des couverts comme frein au développement d’épidémies tombent en
désuétude.

ans les années , avec |'apparition de pathogeénes résistants a certains fongicides e

D I 2000 I tion d th tant t f d t
dans un désir de protection de I'environnement et de qualité sanitaire des aliments visant a diminuer
l'usage des fongicides, voire a l'interdiction de certains, une demande forte de retour a des
méthodes alternatives/combinatoires de luttes contre les pathogénes a été formulée aussi bien au
niveau des instances politiques, des défenseurs de I'environnement que des consommateurs.
Concernant l'utilisation de I'architecture des couverts, les études sont ré-initiées sur la base des
constatations au champ et des idéotypes proposés dans les années 70, c'est-a-dire i) sélectionner des
variétés et/ou proposer des modes de culture permettant de générer un couvert aéré et ce, afin

avoir un microclimat discriminant pour le pathogéne et ii) limiter le développement d’organes sur
d’ limat d t le path t i) limiter le dével td
esquels les pathogénes pourraient se développer préférentiellement et ainsi maximiser
I Is | th t dével f tiell t et

échappement a la maladie en combinaison si possible avec de la résistance génétique. De plus,
I’éch tal lad b bl de | t t De pl
I’évolution de la technologie en 30 ans a permis d’affiner la recherche en i) fournissant du matériel
pour l'étude du microclimat (température, humidité relative, durée d’humectation, ...) plus
performant et a des échelles plus fines , ii) améliorant le formalisme mathématique avec le couplage
de modeles écophysiologique et épidémiologique facilité par un matériel informatique plus
performant, iii) générant une représentation virtuelle du couvert permettant une meilleure
appréciation des épidémies modélisées, iv) développant via une connaissance génétique

approfondie sur les génes codant I’architecture des plantes et un matériel d’analyse plus performant.

b. Recherches actuelles

De nombreux guides en agriculture intégrée indiquent des méthodes de lutte prophylactique
pour gérer I'action de pathogenes via I'architecture des couverts en favorisant I'aération au sein des
couverts ou en enlevant les organes les plus sensibles. Ces guides, comme par exemple le ‘Field guide
for integrated pest management in hops’ (Anonyme, 2009), en intégrent les résultats de recherche
ou utilisent des données basées sur dire d’experts. lls suggerent par exemple d’éliminer les parties
basales des plantes a la fin de I'hiver pour diminuer la quantité d’inoculum dans le cas du mildiou et
de l'oidium ou de favoriser I'aération des couverts pour diminuer I'humectation des cones de
houblon dans le cas des épidémies d’alternariose. En effet, comme nous I'avons vu précédemment,

de part sa densité et/ou son ouverture, un couvert peut influencer de différentes maniéres le
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développement d’'une épidémie : par exemple, en diminuant la densité d’hote, en impactant sur la

dispersion des spores ou en modifiant le microclimat au sein du couvert (Ando et al., 2007).

La dispersion des pathogenes. En diminuant la densité de semis, la pénétration de la pluie
peut étre favorisée améliorant ainsi la dispersion des spores propagées par éclaboussure (Burdon &
Chilvers, 1982). C'est le cas du pathosystéme fraise/Colletotrichum acutatum (Madden & Boudreau,
1997) ou une forte densité de semis limite la dispersion par éclaboussure du pathogéne. Cependant,
en diminuant la densité d’h6te ou la densité de semis, ou en augmentant I'espace inter-rang, le
nombre de surfaces réceptrices diminue également ce qui peut contribuer a défavoriser I'épidémie.
Dans le cas de cultures associées hote&non-hote ou sensible&résistante, un effet barriére physique a
la dispersion est observé en complément d’'un effet sur la dilution de I'héte au sein du couvert
(Mundt, 2002; Trenbath, 1993; Wolfe, 1985). Dans le cadre d’une étude de I'effet de mélanges ‘mais-
sorgho’ et ‘sorgho résistant-sorgho sensible’ par rapport a une monoculture de sorgho sensible sur la
progression de l'anthracnose (Colletotrichum sublineolum) et de la brilure foliaire (Exserohilum
turcicum) du sorgho, Ngugi et al. (2001) ont observé un retard dans l'initiation des épidémies et une
sévérité moindre dans les mélanges par rapport a la monoculture et une meilleure efficacité en
utilisation du mélange intra-rang par rapport a un mélange inter-rang. La relation entre l'intensité de
la pluie et la dispersion par éclaboussure est cependant complexe. En effet, pour les spores
dispersées par éclaboussure, il faut une énergie cinétique suffisante pour extraire les spores du
mucus dans lesquelles elles sont incluses, mais une intensité de pluie trop forte peut également
empécher le dépdt sur feuilles ou nettoyer les feuilles sur lesquelles les spores se seraient déposées
(Huber et al., 2006). La vitesse d’impact des gouttes peut ainsi étre modifiée par exemple par les
profils de LAl ou I'angle d’inclinaison des feuilles et un couvert dense pourrait donc favoriser une
épidémie en cas d’épisode pluvieux intense.

La dispersion de spores anémophiles est également impactée durant la phase de
développement végétatif du couvert (Ferrandino, 2008). En effet, le devenir des spores anémophiles
(dépot sur le sol ; sur un organe réceptif ou non, sain ou non ; ou sortie du couvert) dépend de la
densité de surface foliaire, les couverts denses présentant un ‘effet barriere’ a la dispersion des
spores. La notion de porosité du couvert revét donc une caractéristique importante pour expliquer
I'impact du couvert sur la dispersion de I'inoculum. Mais la porosité, en favorisant I'aération du
couvert pour les couverts les plus poreux, impacte aussi le développement de I'épidémie en
asséchant plus rapidement le couvert et donc créant des conditions microclimatiques défavorables

au développement d’épidémies (Deshpande et al., 1995).
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Le développement de la maladie. La persistance d’eau libre sur les feuilles constitue une
condition nécessaire a la germination de nombreux pathogénes mais également a leur sporulation
(Huber & Gillespie, 1992; Rotem et al., 1978). Cette durée d’humectation nécessaire a l'infection d’un
hote peut varier en fonction de la température. En modifiant I'architecture du couvert, la durée
d’humectation peut ainsi étre réduite et permettre ainsi de diminuer ou d'éviter le développement
des épidémies. Par exemple, concernant la sclérotiniose du haricot, Deshpande et al. (1995)
observent des durées d’humectation plus longues dans les couverts denses du cv. Tara que dans les
couverts ouverts du cv. Starlight entrainant des sévérités de maladie plus importantes dans les
couverts denses que dans les couverts aérés. De méme sur carotte, Kora et al. (2005), en aérant le
couvert et en enlevant les organes sénescents sur lesquels se développe Sclerotinia sclerotiorum,
modifient le microclimat en diminuant I'humidité relative et en augmentant les températures de I'air
et du sol en journée dans les couverts aérés créant un environnement défavorable au
développement de la maladie. Dans le cas de couverts denses, I'irrigation du couvert peut également
favoriser les épidémies lorsque les conditions météorologiques de la parcelle ne sont pas favorables
aux pathogénes (Rotem & Palti, 1969). Une bibliographie plus exhaustive sera présentée dans le

chapitre 3.

La réceptivité des organes. De plus, au cours de la croissance/développement de la plante, la
réceptivité des organes a la maladie peut évoluer au cours du temps. Le terme ‘réceptivité’ est utilisé
en épidémiologie sans avoir de définition précise et peut avoir différents sens. Il peut étre associé a
la notion de résistance partielle comme dans le cadre de la rouille de I'avoine (Luke, 1981) mais dans
le cadre de notre étude, nous utiliserons la définition de Rapilly (1991). Il définit ainsi le terme
réceptivité comme une « notion quantitative qui traduit le fait que la plante-héte ou les tissus sont,
en dehors de tout aspect de résistance, dans un état ol un parasite peut les contaminer plus ou
moins intensément ». La figure 0.3 présente I'évolution de la réceptivité pour plusieurs
pathosystemes en fonction du temps. Par exemple, dans le cadre du feu bactérien (Erwinia
amylovora) sur poirier de la variété Passe crassane, nous pouvons observer deux pics de réceptivité
qui correspondent aux deux dates de floraison de I’h6te. Dans le cas de I'ergot du seigle (Claviceps
purpurea) cité par Burdon & Chilvers (1982), une faible densité de semis prolonge la durée de
floraison du seigle qui est une période durant laquelle I’h6te est plus réceptif a la maladie et favorise
ainsi la maladie. Ce changement peut venir également d’'un changement morphologique de I'organe
pouvant étre affecté par le couvert. Dans le cas du pathosystéme soja/rouille (Phakopsora
pachyrhizi), Dias et al. (2011) observent un meilleur développement de la maladie par ombrage qui
s’expliquerait en partie par une diminution de production de la phytoalexine glyceolline, sa

production étant régulée par un apport lumineux. Des couverts plus denses favorisant 'ombrage des
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étages inférieurs diminueraient ainsi la production de molécules de défense vis-a-vis du pathogene.
Schnee et al. (2011) observent un effet de la vigueur, définie comme I'intensité végétative de la vigne
sur I'évolution de la résistance ontogénique de la vigne a I'oidium (Erysiphe necator). Les plantes
présentant un niveau de vigueur élevé caractérisé par une croissance importante du nombre de
rameaux secondaires aprés écimage des rameaux primaires produisent ainsi plus de matériel jeune
qui est sensible a la maladie que les vignes avec un faible niveau de vigueur n’ayant pas eu

nécessairement besoin d’élagage des rameaux primaires.

Enfin, une approche conceptuelle mixte, couplant modele de croissance d’une culture et
modele épidémiologique a permis également de mettre en évidence certains leviers de I'architecture
pouvant influencer le développement d’une épidémie soit en modélisant I'effet de caractéristiques
architecturales de la plante hote sur le développement de I'épidémie (Calonnec et al., 2008, Robert
et al., 2008 ; Baccar et al., 2011; Casadebaig et al., 2012), la propagation d’'une épidémie dans une
parcelle (Calonnec et al., 2009) ou d’une parcelle a une autre (Andrade et al.,, 2009). La bonne
correspondance des résultats simulés a des données observées au champ laisse présager un usage de
tels modeles pour éprouver des hypothéses a la recherche d’idéotypes variétaux ou culturaux a

valider par la suite par des essais au champ.

Par rapport aux études développées dans ce travail de these, il s'agit d'intégrer comment
I'architecture du couvert peut agir de facon parfois contradictoire sur la dispersion des spores. Cette
partie bibliographique nous renseigne plus particulierement d'une part, sur l'impact de I'architecture
sur le développement des maladies via le microclimat et d'autre part, sur l'importance de la

réceptivité des tissus sur l'expression des maladies et les dynamiques épidémiques.

1. Le pathosystéme pois/ascochytose

a. Lepois

Une importante mise au point sur le fonctionnement du pois protéagineux a été réalisée
dans I'ouvrage ‘Agrophysiologie du pois protéagineux’ (Anonyme, 1994), réactualisé par Munier-
Jolain et al. en 2005. Ces ouvrages basés notamment sur une approche d'écophysiologie, analysent
de facon approfondie le fonctionnement d'un peuplement de pois en conditions non limitantes en
décrivant les différentes étapes de développement et de fonctionnement d'une plante de pois. Nous
reprendrons ici les grandes lignes relatives a la croissance et au développement du pois, qui seront
utiles pour la compréhension des résultats obtenus.

Le pois protéagineux (Pisum sativum) est une plante annuelle de la famille des légumineuses

a croissance indéterminée dont les graines possedent entre 23 et 25% de protéines. Contrairement
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aux plantes a croissance déterminée chez lesquelles tous les organes possedent une floraison et une
maturité groupées, le pois est caractérisé par les développements végétatif et reproducteur se
déroulant simultanément jusqu'a l'arrét du fonctionnement de I'apex. Une plante de pois est
constituée d’un axe principal avec plus ou moins de ramifications selon la variété, partant
généralement de la premiéere ou deuxiéme écaille de la plante (pré-feuilles présentes a la base de la
tige). Les pois d’hiver semés a I'automne ont tendance a former davantage de ramifications en cas de
gel de I'apex de la tige principale (Munier-Jolain et al.,, 2005). Le pois a également tendance a
compenser en faibles densités de semis en générant de nouvelles ramifications (Jeuffroy & Ney,
1997). Chaque tige de pois est constituée d’un enchainement de phytomeres d’dges différents (les
plus dgés étant situés a la base de la plante) constitués de :
e unentre-nceud, correspondant a la partie de tige entre deux nceuds successifs ;

s une feuille composée de deux stipules, de vrilles et de folioles chez les variétés « feuillues »

ou de vrilles supplémentaires chez les variétés ‘afila’ ;

e un méristeme axillaire a I'aisselle des stipules, pouvant donner naissance a une ramification
secondaire si la dominance apicale est levée. Si le phytomére portant le méristéme est initié
apres l'induction florale, le méristeme pourra produire une a deux fleurs suivant les
conditions d’éclairement et de température (Figure 0.4).

Selon la définition de I'architecture donnée précédemment, I'architecture d’une plante de
pois peut étre vue comme un ou plusieurs axes constitués de phytomeéres consécutifs disposés en
strates les uns au dessus des autres le long de chaque axe caulinaire. Selon les variétés, le nombre de
tiges, la taille des stipules et par extension le LAl varient.

Différents stades physiologiques se succedent durant la saison culturale. Aprés la levée,
Iinitiation florale commence généralement au stade 3-4 feuilles chez les pois de printemps et 5-6
feuilles chez les pois d’hiver. S’en suivent le stade floraison, entre début et fin floraison (Figure 0.5)
puis le stade de nouaison entre le début et la fin du Stade Limite d’Avortement (SLA). Le SLA se
définit comme le stade auquel une gousse ne peut plus avorter et se caractérise par des diameétres
de graines supérieurs a 6mm et une teneur en eau équivalente a 85% du poids frais des graines. ||
correspond généralement au stade de début de remplissage des graines. Le stade ‘Fin SLA’ est atteint
quand le dernier étage fructifere franchit le SLA. Enfin, le stade maturité physiologique est atteint
quand le dernier étage porte des graines présentant une teneur en eau inférieure a 55%. Apres la
floraison, les différents stades sont donc présents le long de la tige principale: éventuellement des
boutons floraux sur les noeuds les plus jeunes, des fleurs, des gousses en formation, des gousses
ayant atteint le SLA et des gousses a maturité physiologique sur les nceuds les plus dgés. La récolte a

lieu quand la teneur en eau des graines est de |'ordre de 14%.
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Pendant une premiére période, I'accumulation de biomasse aérienne est peu rapide, puis du
stade 4-5 feuilles a fin floraison, la vitesse est maximale. Elle se ralentit a partir de ce stade puis cesse
a maturité physiologique des graines. Chez le pois, les ressources azotées proviennent de la fixation
symbiotique de l'azote atmosphérique via les nodosités induites par les bactéries Rhizobium
leguminosarum et pour une faible part, de lI'absorption de I|'azote minéral. Au cours du
développement, se différencient des organes sources et puits pour le carbone et l'azote. La
photosynthese qui est le résultat de l'interception du rayonnement actif, constitue une source de
carbone pour les différents puits. Des les premiéres gousses formées, les assimilats carbonés et
azotés sont mobilisés pour aller remplir les graines en formation. Le rendement final peut étre
attribué a une série de composantes du rendement, chacune d'entre elles étant le résultat d'une
relation source-puits opérant pendant les phases successives du développement. Pour le pois,
comme pour les autres espéces, le rendement est décomposé en nombre de graines par m” x poids
moyen d'une graine.

Compte tenu des études menées dans cette thése, un point particulier relatif a la durée de
vie de la surface foliaire mérite d'étre mentionné. Pic (1998) s’est intéressée a la durée de vie des
feuilles de pois et au phénomene de sénescence. L'auteur définit la sénescence comme la phase
finale du développement d’une feuille, durant laquelle une part importante d’azote, de carbone et
d’éléments minéraux sont recyclés pour d’autres organes de la plantes. Apres le déploiement d’une
feuille, deux phases précédant la sénescence sont observées :

¢ une phase de maturation d’environ 250 degrés-jours (dj) au cours de laquelle la feuille
atteint son optimum de fonctionnement photosynthétique ;
e« une seconde phase de 200 dj, durant laquelle la feuille a un fonctionnement optimal.

Dés le début de la remobilisation des assimilats carbonés et azotés, la sénescence
progressive des organes foliaires a partir de la base des plantes est notable. Chez les légumineuses a
graines, la remobilisation de I'azote des feuilles vers les graines provoque in fine la sénescence
générale des feuilles observée pendant les derniers stades de développement (Sinclair & de Wit,
1976). Par ailleurs, la sénescence qui survient donc de facon séquentielle a partir d'un certain age des
feuilles, est également favorisée dans le bas du couvert par |'absence de lumiere (Hay & Walker,
1989). Cette absence de lumiére peut étre particulierement importante a partir de la fermeture du
couvert et est accentuée dans le cas de densités de peuplement élevées.

L'ensemble des résultats relatifs a la croissance et au développement du pois ont fait I'objet
de modélisation : modele de développements végétatif et reproducteur du pois, modele de
répartition des assimilats carbonés, modéle d'élaboration du nombre de graines, modeles globaux de

fonctionnement d'un peuplement de pois (Munier-Jolain et al., 2005).
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Enfin, le pois fait I'objet de nombreux travaux en génétique et sélection (Anonyme, 2008) sur
des aspects aussi importants que la résistance au froid (types hiver), I'amélioration pour le
rendement (passage des types feuillus aux types afila), la précocité, la tenue de tige, la résistance aux
maladies et la teneur de protéines des graines. De plus, la variabilité génétique du pois a généré des
phénotypes architecturaux variés en jouant sur la hauteur des plantes, le nombre de ramifications, la
taille des stipules ou encore la tenue de tige. Le nombre de ramifications est sous la dépendance de
facteurs génétiques mais dépend également de la croissance des plantes. Le cas le plus extréme est
apporté par les nouveaux types de pois d'hiver sensibles a la photopériode, dont le nombre de
ramifications est particulierement élevé (Lejeune-Hénaut et al., 2008). En ce qui concerne le role de
la croissance des plantes sur le nombre de ramifications, Field & Jackson (1975) ont mis en évidence
que les différents niveaux de compétition pour les assimilats liés a la densité de plantes peuvent
modifier sensiblement le nombre total de ramifications. Par ailleurs, dans le cas des organes foliaires,
Cousin (1992) mentionne que le géne ‘afila’ entraine par rapport aux variétés feuillues, une
réduction de 40% de la surface foliaire qui est alors mieux répartie le long de la tige, ce qui assure
une meilleure pénétration de la lumiere dans le couvert, une prolongation de la photosynthése des
stipules et ainsi un meilleur rendement. Cet auteur note également que le géne ‘rogue’ réduit la
largeur des stipules qui deviennent dressés comme des oreilles de lapin. Enfin, en ce qui concerne la
tenue de tige, indispensable pour limiter la verse et faciliter la récolte, les sélectionneurs sont
actuellement trés mobilisés sur I|'amélioration de ce caractere (Carrouée, communication

personnelle).

Par rapport au travail de théese, trois éléments décrits ci-dessus sont particulierement
importants a retenir: i) la structuration architecturée de la plante de pois et du couvert, représentée
sur une dimension en un enchainement de strates successives le long des tiges, ii) la sénescence des
organes des plantes commengant en bas des plantes et remontant progressivement et enfin iii) la

variabilité architecturale du pois liée au phénotype variétal.

b. La maladie
L'ascochytose a fait I'objet de plusieurs revues bibliographiques synthétiques dont deux
récentes: Bretag et al. (2006) et Tivoli & Banniza (2007). Nous ne reprendrons dans cette partie que

les éléments nécessaires a la compréhension de notre travail.
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Figure 0.6 Représentation schématique des propagules de Mycosphaerella pinodes. A, coupe
verticale d’'un pseudothece contenant des asques (B) remplies d’ascospores (C). D, coupe verticale

d’une pycnide. E, agrandissement de la paroi avec conidiophores. F, pycniospores. (Lawyer, 1984)
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i. Description du pathogéne

L'ascochytose du pois est due a un complexe parasitaire affectant toutes les régions
productrices de pois de par le monde quand les conditions environnementales sont favorables
(Bretag et al., 2006). Ce complexe est constitué de trois pathogénes distincts :

¢ Mycosphaerella pinodes ;

¢ Phoma medicaginis var. pinodella ;

e Ascochyta pisi.

En Australie, deux autres espéces de Phoma ont été récemment identifiées dans le
complexe, P. koolunga (Davidson et al., 2009) et P. herbarum (Li et al., 2011) mais leur présence reste
minoritaire par rapport a M. pinodes et P. medicaginis var. pinodella (Davidson et al., 2011). En
France le terme d’anthracnose est utilisé a tort. En effet, sa dénomination internationale est
exclusivement réservée aux maladies dues a un champignon a acervules du genre Colletotrichum.
Présente dans d’autres régions du monde (Australie, Canada), cette maladie sur pois est provoquée
par le champignon C. pisi.

Le complexe des trois espéces décrites ci-dessus est cependant peu étudié et généralement
les études se concentrent sur les infections dues a M. pinodes, pathogene le plus agressif du
complexe et le plus répandu (Tivoli & Banniza, 2007). Une étude du complexe parasitaire par Le May
et al. (2009c) constitué de M. pinodes et P. medicaginis var pinodella, en conditions controlées, a mis
en évidence des cas de synergisme quand un des pathogénes arrive aprés I'autre ou d’antagonisme
quand les deux sont inoculés en méme temps.

Dans ce travail de these, nous nous focaliserons donc sur |'ascochytose provoquée par M.
pinodes. Ce dernier est un champignon hémibiotrophe et homothallique (Woudenberg et al., 2012)
de la famille des Ascomycetes et qui dispose de deux types de propagules (Tivoli & Banniza, 2007)
issues :

s des pseudothéces (reproduction sexuée) qui produisent des ascospores formées dans des
asques (Figure 0.6). Les spores sont éjectées par un phénomeéne d’humectation/dessiccation
dit ‘jack in the box’ (Ingold, 1933) et dispersées par le vent (dispersion anémophile) sur des
distances pouvant atteindre 1 600m (Lawyer, 1984) ;

¢ des pycnides (multiplication asexuée), produisant les pycniospores et dispersées sur de plus
courtes distances par éclaboussures ou ‘splashing’ lors d’épisodes pluvieux ou d’irrigation
aérienne/aspersion.

Le pathogéne a besoin d’eau libre ou d'une humidité relative proche de la saturation pour
infecter son hote avec un optimum de température aux alentours de 20°C (Roger et al., 1999b). A
cette température, une durée continue d’humectation de 8 h suffit au pathogene pour germer et

pénétrer dans les tissus de son hobte. En s’éloignant de cet optimum, les durées d’humectation
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nécessaires pour infecter le pois augmentent au fur et a mesure que la température diminue ou
augmente (Figure 0.7). En cas d’interruption de présence d’eau libre pendant la phase d’infection, le
processus est ralenti voire stoppé si la sécheresse a lieu pendant la phase de germination de la spore
(Roger et al., 1999a). Si les premiéres lésions apparaissent avant l'interruption de la période humide,
I’extension des lésions peut continuer si la température se maintient aux alentours de I'optimum de

20°C.

ii. Cycle d’une épidémie

L’ascochytose est une maladie polyclique affectant toutes les parties aériennes de la plante :
stipules, tiges, fleurs, gousses et graines. L'inoculum primaire arrive sous forme d’ascospores dont
I'origine reste encore mal connue : sol, résidus de culture ou légumineuses sauvages (Bretag, 2006;
Tivoli & Banniza, 2007). Les résidus de culture en Australie ne sont pas enfouis a l'inverse de la
France et fournissent ainsi une source importante d’inoculum (Davidson & Kimber, 2006). L’épidémie
démarre ensuite a la base des couverts quand les conditions environnementales le permettent et ce,
de maniére homogene sur toutes les plantes de la parcelle (Roger & Tivoli, 1996) avant de progresser
vers le sommet des couverts (Figure 0.8). Des ponctuations apparaissent sur les stipules et les
pycnides sont les premieres propagules a se former quand les ponctuations devenues lésions
deviennent coalescentes. Les pseudothéces apparaissent sur les organes sénescents et accélerent
I’épidémie dans le couvert en permettant une plus grande dispersion des spores. En effet, Schoeny et
al. (2008) ont observé en conditions contrélées que les pycniospores dispersées par éclaboussure ont
un taux de propagation au nceud supérieur trés faible. Les autres parties aériennes (tiges, gousses et
par extension graines) sont également infectées. Heath and Wood (1971) ont montré que la maladie
peut s'exprimer différemment selon I'age de I'organe. lls ont décrit des nécroses limitées sur feuilles
vertes et des nécroses évolutives sur feuilles sénescentes, contenant respectivement des teneurs
élevées et faibles de phytoalexine. Enfin, le semis de graines infectées entraine un faible taux de

germination et provoque généralement un pourrissement racinaire (Moussart et al., 1998).

iii. Impact de I'architecture du couvert sur le développement de I'ascochytose
Des études récentes ont montré un impact de I'architecture du couvert pouvant mener a des
gradients de maladie au champ différents. Cependant, ces résultats n’apportent pas d’éléments de
réponse concrets sur les processus induits par I'architecture sur le développement de I'ascochytose.
Le May et al. (2009b) observent un impact de |'architecture du couvert de pois sur la cinétique
spatio-temporelle de développement de I'ascochytose entre les couverts de quatre cultivars de pois
de printemps : pour un noeud donné, plus le LAl au-dessus de ce nceud et la distance moyenne entre

ce nceud et ses neuf plus proches voisins est grande, plus la sévérité de la maladie sera élevée tandis
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que plus I'entre-nceud est long entre le nceud inférieur et le nceud étudié, moins sévere sera la
maladie sur le nceud étudié. Dans le cas d’associations culturales entre blé et pois (Schoeny et al.,
2010) et blé, féverole, orge, avoine ou triticale et pois (Fernandez-Aparicio et al., 2010), une
diminution de la sévérité par rapport a une monoculture de pois a été observée pouvant s’expliquer
par une réduction de la densité de biomasse de I'espece hote, un changement dans le microclimat ou
un effet barriére physique a la dispersion par I'espéce non-h6te. En conditions controlées (milieu
non-turbulent), Schoeny et al. (2008) ont étudié I'influence du couvert sur la diffusion par splashing
de pycniospores a I'aide d’un simulateur de pluie. lls ont observé un gradient exponentiel négatif de
dispersion horizontale des spores avec des pentes similaires a partir d’'un LAl de 0,46 et une pente
plus forte dans un couvert moins dense avec un LAl de 0,36, suggérant une dispersion plus faible
pour un couvert peu dense malgré un potentiel de dispersion (grdce a I'aération du couvert) plus
important. Par ailleurs, Banniza et al. (2005) ont montré I'importance de la tenue de tige pour éviter
les risques de verse du pois, a la suite de laquelle tout trait architectural potentiellement intéressant

pour ralentir la progression de la maladie, disparait pour arriver a une culture plaquée contre le sol.

iv. Impact sur le rendement

L’ascochytose impacte le rendement du pois en diminuant le nombre de graines par gousse
mais également le poids d’une graine (Garry et al., 1998, Béasse et al., 1999). Si I'infection d’une
gousse a lieu avant le début de remplissage des graines, cela peut également entrainer un
avortement de la gousse (Béasse et al.,, 1999). Le pathogéne réduit sensiblement la surface
photosynthétiquement active d’une feuille en diminuant I'efficience d’utilisation du rayonnement
intercepté (Béasse et al., 2000). Des diminutions de rendement allant de 19 a 43% ont été observées
au Canada (Xue et al., 1997) et Tivoli et al. (1996) ont signalé des diminutions de rendement pouvant
atteindre 40%. Par ailleurs, Tivoli et Banniza (2007) notent que la maladie peut sérieusement affecter

la qualité des graines.

v. Méthodes de lutte contre les épidémies

Afin de lutter contre les épidémies d’ascochytose au champ, des applications de fongicides a
large spectre tel le chlorothalonil (Warkentin et al., 1996) sont effectuées entre les stades Début et
Fin floraison. Généralement deux ou trois applications de chlorothalonil sont réalisées sur pois de
printemps et trois ou quatre sur pois d'hiver (Carrouée, communication personnelle). L'utilisation de
modeles prédictifs de risque épidémique tel celui développé par Schoeny et al. (2007) sur le site du
Rheu pourrait permettre de programmer I'application de fongicides uniquement en cas de risques.
En Australie, un modéle de risque de relargage de spores a été développé afin d’indiquer aux

agriculteurs les périodes propices pour semer tout en minimisant les risques d’infection (Salam et al.,
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2011). Sur pois d’hiver, la date de semis a également une importance sur le développement de
I’épidémie : si le pois est semé trop té6t a I'automne, le risque d’infection est plus grand avec
notamment des risques d'infection avant la phase de repos hivernal et de développement de la
maladie pendant les hivers doux et humides (Le May et al., 2009a; Schoeny et al., 2007).

Il nexiste pas de sources de résistance génétique suffisamment élevée chez le pois pour se
maintenir suffisamment longtemps au cours de la culture. Malgré une légere hausse dans la
résistance partielle a la maladie (Onfroy et al.,, 2007; Warkentin et al.,, 2012), les niveaux de
résistance partielle des cultivars reste faible et la grande majorité des cultivars est considérée comme

sensible (Tivoli et al., 2006).

De cette revue bibliographique sur le pathosysteme, quatre points importants méritent d'étre
retenus pour la compréhension du travail décrit ensuite: i) les conditions optimales d'infection (eau
libre, température) ; ii) la progression verticale de la maladie de la base vers le haut des plantes ; iii) la
sensibilité a I'ascochytose plus importante pour des feuilles Ggées que pour des feuilles plus jeunes ; et
enfin, iv) la verse du couvert en fin de saison culture qui bouleverse/détruit Iarchitecture du couvert

en l'affaissant.
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Objectif du travail de thése

Objectif du travail de these

L'ensemble de cette étude bibliographique a montré qu’une modification de I'architecture d’un
couvert génere un microclimat particulier: des couverts peu denses et ouverts ayant tendance a
diminuer les durées d’humectation au sein du couvert et ainsi diminuer la sévérité des maladies. Le
couvert peut également agir sur la dispersion des spores : les couverts moins denses favorisent la
dispersion par éclaboussure ou par le vent sans pour autant avoir un effet distinct sur I'infection ; les
couverts denses ayant tendance a avoir un ‘effet barriere’ sur la dispersion contrebalancé par la
présence de tissus hotes et donc des zones d’interception plus importantes quand il y a interception
de spores. Enfin, le couvert peut également influencer la sensibilité des tissus. En ce qui concerne le
pois, les résultats décrits précédemment confirment le réle de l'architecture du couvert sur le
développement spatio-temporel de I'ascochytose due a M. pinodes en émettant des hypothéses sur
les leviers sur lesquels pourraient jouer I'architecture via le microclimat et/ou I'état physiologique

des organes (réceptivité des tissus).

L’objectif de ce travail de thése consiste donc a analyser selon quels mécanismes I'architecture
du couvert de pois peut influencer le développement de I'ascochytose au champ. Notre démarche a
consisté a éprouver deux hypotheses de travail (Figure 0.9) :

¢ L'existence d’un gradient de réceptivité a la maladie au sein du couvert avec les stipules a la

base des couverts plus sénescentes et donc plus réceptives. Hypothése architecturale : les

couverts plus denses auraient tendance a accentuer la sénescence et donc le gradient de
réceptivité entrainerait une réceptivité plus importante dans les couverts denses ;
¢ L'existence d’un gradient d’humectation dans les couverts, avec la présence d’eau au sein du

couvert plus importante a la base. Hypothése architecturale : les couverts fermés et denses

auraient tendance a diminuer I'assechement a l'intérieur et donc a accentuer les durées

d’humectation.

Pour étudier cela, nous avons utilisé deux leviers pour faire varier I'architecture des couverts :

¢ Un levier variétal en utilisant trois cultivars de pois de printemps avec des caractéristiques
architecturales bien différenciées ;

¢« Un levier ‘densité de semis’ en semant a différentes densités, afin de créer des couverts plus

ou moins aérés.
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Objectif du travail de thése

Deux années d’expérimentation au champ sur le site de I'Inra du Rheu en 2009 et 2010, ont
permis d'obtenir la majorité de nos résultats. De plus, deux années d'expérimentation en
conditions contrélées ont permis d'acquérir des données analytiques sur la réceptivité des tissus

a l'ascochytose.

Le premier chapitre de ce travail de thése consistera a détailler les résultats obtenus sur la
réceptivité en conditions contrélées. Le chapitre 2 présentera le dispositif expérimental au
champ des deux années, avec un descriptif des variétés utilisés et un descriptif des scénarios
architecturaux obtenus. Le chapitre 3 sera consacré a l'influence du couvert sur le microclimat et
I’adaptation d’'un modele en vue de définir les périodes favorables a l'infection a partir des
données microclimatiques. Dans le chapitre 4 sera abordé I'impact du couvert sur la sénescence
au sein des couverts et les conséquences sur le développement de I'épidémie. Enfin, le dernier
chapitre de résultats sera consacré aux rétroactions de la maladie sur le couvert et le rendement.
Il sera suivi d’'une discussion générale sur les divers résultats obtenus et les perspectives ouvertes

par un tel travail.
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Chapitre 1 — Influence du stade de la plante et de I'age des organes

sur la réceptivité du pois a I’ascochytose

Sur pois de printemps, les épidémies d’ascochytose débutent généralement a la base des
couverts sur des stipules jaunissantes avec une sévérité de maladie plus importante a la base que
dans les parties supérieures du couvert.

L'objectif de ce premier chapitre est de vérifier lors d'expérimentations analytiques menées
en conditions controlées, I'augmentation de la réceptivité du pois a I'ascochytose en fonction du
stade de développement du pois et/ou I'dge des organes.

Dans le but d’étudier ces relations, deux expérimentations sont conduites en 2009 et 2010 sur
plantes entiéres et stipules et gousses détachées maintenues en survie, de la variété Baccara,
sensible a la maladie.

En 2009, cinq stades d’ages physiologiques différents sont sélectionnés en fonction de leur
date de semis : jeune plante de 13 étages, début floraison, stade limite d’avortement, fin du stade
limite d’avortement et maturité physiologique. Au moment de l'inoculation, seul le dernier stade
présente un gradient de sénescence visuelle important. En 2010, les stades sont déterminés en
fonction de la sénescence globale de la plante ou de 'organe : vert ; vert-jaune, c’est-a-dire avec un
début de jaunissement ; jaune-vert, c’est-a-dire majoritairement jaune ; et jaune correspondant a la
maturité physiologique. Les plantes ‘vertes’ sont divisées en trois catégories en fonction de leur
stade de développement : floraison, remplissage des graines et fin de remplissage des graines. Pour
les stipules détachées, la catégorie ‘verte’ est également subdivisée en trois catégories en fonction
du stade de développement de la plante : jeune plante avant floraison d’environ 13 étages ; au stade
floraison ; et au stade fin de remplissage des gousses. Enfin, les gousses ‘vertes’ sont séparées en
quatre catégories : trés jeunes gousses avec une longueur entre 3 et 5 cm, début de remplissage des
graines, fin de remplissage des graines et gousses remplies. Un dernier stade est étudié pour les
organes détachés, le stade ‘déshydraté’. Sur plantes entiéres en 2010 et sur organes détachés,
I'inoculation est effectuée par dépdt d’une goutte d’inoculum sur chaque stipule et gousse pour
chacun des stades précédemment cités. En 2009, I'inoculation sur plantes entieres est effectuée par
pulvérisation, afin d’étudier également une possible rétroaction de la maladie sur la sénescence.

Les résultats obtenus mettent en évidence une modification de la réceptivité a la maladie
avec |'apparition du jaunissement des organes. Les stipules vertes ne présentent pas de différences
de réceptivité, peu importe le stade de la plante. La sénescence de 'organe, plus que le stade de
développement la plante lui-méme, a un effet prépondérant sur la réceptivité a la maladie, c’est-a-

dire que I'état de sénescence de l'organe influence davantage la réceptivité que le stade de
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développement auquel I'organe appartient. Pour les stades ou la sénescence visuelle a débuté, un
effet position du nceud, en lien avec I'dge de l'organe, est visible avec une réceptivité plus
importante a la base des plantes. Sur stipules détachées, une réceptivité plus importante est
observée des qu’apparait le début du jaunissement. Sur gousses détachées, les gousses en cours de
remplissage montrent un niveau de réceptivité a la maladie plus faible que les gousses en cours de
maturation. De plus, sur plantes entiéres, une accentuation de la sénescence visuelle par la maladie a
été observé, d’autant plus importante si le niveau de sénescence visuelle de la stipule était faible au
moment de l'infection.

En conclusion, que ce soit sur organes détachés ou plante entiére, les organes (stipules et
gousses) présentent une plus grande réceptivité a I'ascochytose avec I'apparition de la sénescence
visuelle (jaunissement). Les résultats obtenus démontrent donc I'existence de gradient de réceptivité

de la base au somment de la plante.

Cette étude analytique a fait I'objet d'une publication dans European Journal of Plant

Pathology, présentée ci-apres (Richard et al., 2012).
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Abstract

On spring pea, ascochyta blight (Mycosphaerella pinodes) frequently appears at the plant base on
yellowing stipules and disease scores are higher on basal parts of the plants than on the uppermost
parts. In order to investigate the relationship between pea plant growth stage and/or organ age, and
ascochyta blight on whole plants and detached stipules and pods, two experiments were conducted
in 2009 and 2010 under controlled conditions. This study showed that plant stage does not influence
receptivity to ascochyta blight before the appearance of the first visual signs of senescence
(beginning of yellowing). When stipules were green, regardless of the plant stage, no differences of
receptivity was observed (except for the youngest stipule(s) at the top of the plant). Plant stage only
had an effect on receptivity by the way of the importance of the visual senescence of the organs and
visual senescence has a more predominant effect on plant receptivity than the plant stage
considered alone. An effect of the nodal position, linked with the stipule age, was observed on whole
plants inoculation with a decreasing disease severity gradient from the base to the top of the plant
which was explained by a greater receptivity for the basal/older stipules which began to be
yellowing. On detached stipules, a higher receptivity was observed as soon as visual senescence had
been observed. On pods, during their filling, few symptoms appeared and severity was important as
soon as they began to be yellowing. The effect of ascochyta blight on induced senescence of the

infected stipules was also observed.
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Abbreviations

13N (plants or organs from plants with 13 nodes), BF (plants at the beginning of flowering, defined as
the date on which the first reproductive node reached flowering), BSF (plants or organs from plants
at the beginning of seed filling, defined as the date on which the first reproductive node reached this
stage), dai (days after inoculation), D (dehydrated organs), EBSF (plants or organs from plants at the
end of beginning of seed filling, defined as the date on which the last reproductive node reached this
stage), F (flowering plants or organs from flowering plants), GY (organs or plants with organs at the
beginning of the yellowing), PM (plants at the physiological maturity stage), PM-8 (green pods totally
filled 8 days before physiological maturity), VYP (very young pods with a length between 3 and 5cm),
VS (visual senescence), Y (yellow organs or plants with yellow organs), YG (organs or plants with

organs at the end of the yellowing).

Keywords

Ascochyta blight, Chlorophyll-meter, Pea, Pod, Stipule, Visual senescence
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Introduction

The level of disease severity of susceptible cultivars and/or genotypes varies depending on the age of
the plants and/or its organs. During plant ageing, two contrasting reactions can be observed: an
increase in resistance (called ontogenic resistance) or, more importantly, an increase in susceptibility
of the plant and/or the organs. Ontogenic resistance was defined by Agrios (2005) as an increase in
the degree of resistance of a plant to a pathogen with age and the development stage of the plant.
To describe an increase in susceptibility, the term plant or organ receptivity was used previously,
albeit without detailed definition, by several authors (Pelletier & Fry, 1990; Yang et al., 1998). In this
paper, we will use the term 'receptivity' as the stage of a host tissue at which its level of susceptibility
to a pathogen increases independently of all genetic resistance aspects.

In the case of ontogenic resistance, younger organs are more susceptible and older
organs/plants become less susceptible during the cropping season, as for example in the case of
grape and powdery mildew (Uncinula necator) (Doster & Schnathorst, 1985), pepper and
anthracnose (Colletotrichum coccodes) (Hong & Hwang, 1998) or strawberry and powdery mildew
(Podosphaera aphanis) (Carisse & Bouchard, 2010). Inoculating whole pepper plants at different
growth stages with C. coccodes in a controlled environment, Hong and Hwang (1998) observed that
ontogenic resistance appeared starting at the four-leaf stage and plant disease severity was very low
from the eight-leaf stage onwards. This increase in resistance could be associated with an
improvement of pre- or post-infection physical and chemical barriers of a thicker cuticular membrane
as plant organs mature. However, Valsangiacomo and Gessler (1988) observed that the pathogen
Venturia inaequalis could penetrate the cuticular membrane of apple leaves irrespective of their age,
but the pathogen developed less in older leaves. On pea, Fondevilla et al. (2006) who described the
effect of leaf age on resistance expression to powdery mildew (Erysiphe pisi), observed that the
resistance of leaves of the accession carrying gene er2 increased with leaf age, and that fully mature
leaves were completely resistant. This resistance was explained by a lower success rate of
germinated spores to establish colonies on old compared to young leaves, and by smaller colonies
after successful infection.

According to the phenomenon of receptivity, EImer and Ferrandino (1995) and Kurt and Tok
(2006), who studied septoria blight on tomatoes and parsley, respectively, showed that older leaves,
at the base of plants grown under controlled environment conditions were more susceptible to
disease than younger leaves, developing at the top of the plant. Considering late potato blight
(Phytophthora infestans), some authors found similar results with an increase in susceptibility as the
leaves age (Carnegie & Colhoun, 1982; Millett et al., 2009; Visker et al., 2003). However, other

authors observed that leaves of younger (preflowering) and older (postflowering or senescing) plants
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are more susceptible than those of intermediate-aged (flowering) plants (Fry & Apple, 1986; Stewart,
1990). In detached leaf tests of five genotypes of faba bean, Bouhassan et al. (2004) studied the
effect of leaf age (upper, middle and lower portions of the stems) at three growth stages (seedling,
flowering and podding stages) on Botrytis fabae infection. They observed that the lesions of B. fabae
were larger on old leaves than on young leaves and that the area under the disease progress curves
(AUDPC) values increased from the seedling to the flowering stage but declined at the podding stage.
Some authors have studied the effect of nodal position on leaf receptivity. Yang et al. (1998)
observed that lesion area on rice leaves infected by Pyricularia grisea was not affected by leaf age
and nodal position (4™ to the 7™ node). In contrast, Schoeny et al. (2008) observed that lesions on
the two youngest stipules were significantly larger compared to those on stipules of other nodes
when comparing the susceptibility of drop-inoculated pea stipules at different nodes on plants at
three vegetative growth stages (6-, 8- and 10-leaf) to Mycosphaerella pinodes. This result is in
contrast to observations made by Heath and Wood (1969) and Zimmer and Sabourin (1986) who
observed on plantlets with four leaves, a greater proportion of infected leaf tissue on leaflets of the
second node or third node than on leaflets of the fourth node (which was the uppermost).

On spring pea under field conditions in France, ascochyta blight frequently appears at the
plant base when stipules turned yellow after canopy closure (during or after the flowering stage) (B.
Tivoli, unpublished data). It was observed that disease scores were higher on the lower parts of the
plants than on the uppermost parts (Fernandez-Aparicio et al., 2010; Le May et al., 2009; Tivoli et al.,
2000). This agrees with observations by Heath and Wood (1971) who had defined 'restricted lesions'
on green leaves and 'spreading lesions' on senescent leaves with high and low level of phytoalexins,
respectively. During the flowering and podding stages until physiological maturity, senescent leaves
appear at the base of the plants and progress towards the upper parts of the plants. These
observations lead us to hypothesise that plant stage and stipule age may be an essential element
which contributes to explaining the epidemiological development of the disease under field
conditions (Tivoli & Banniza, 2007).

Consequently, the objectives of this paper were to investigate i) the relationship between
plant stage and/or organ age, and receptivity to ascochyta blight on whole plants and on detached
organs (stipules and pods) under controlled conditions and ii) the possible influence of the disease on
leaf senescence, as observed by Behr et al. (2010) in the Colletotrichum graminicola/maize

pathosystem.

Materials and methods

Plant material and culture conditions
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The susceptible pea (Pisum sativum) cultivar Baccara was used throughout the study. Two seeds
were sown in 2 L pots filled with a 1:1:1 soil-sand-peat mixture and grown in a glasshouse. Growing
temperatures were of 15 + 3 °C during daytime and 12 + 3 °C at night with a 14h photoperiod
(natural light and artificial light supplement for 6 hours at 300 pmol m™ s). To limit heterogeneity
between plants, basal branches of each plant were removed. The pots were regularly moved to
prevent any edge effects.

Two experiments were carried out in 2009 and 2010, both on whole plants and detached
organs. For the experiment conducted in 2009, 30 seeds (15 pots per sowing) were sown every 2
weeks from 1 November 2008 to 15 January 2009, and plants were subsequently selected and
grouped according to different physiological stages (as described by Ney and Turc (1993)): 13 nodes
(13N), beginning of flowering (BF, defined as the date on which the first reproductive node reached
flowering), beginning of seed filling (BSF, defined as the date on which the first reproductive node
reached this stage), end of beginning of seed filling (EBSF, defined as the date on which the last
reproductive node reached this stage) and physiological maturity (PM, defined as the date on which
the first reproductive node reached this stage). These five stages correspond with 8-, 10-, 12-, 14-
and 16-week old plants, respectively. The foliar parts of the plants belonging to the 13N to EBSF
stages had a strong green color; those of the plants belonging to the PM stage were of a yellowing
color. In 2010, plants of several stages were obtained after similar sowings made between 1
November 2009 and 31 January 2010. Before inoculation, they were selected and grouped according
to their global visual senescence: green (G) i.e. all the organs (stipules and/or pods) are green; green-
yellow (GY) i.e. the beginning of the yellowing of most of organs; yellow-green (YG) i.e. the end of the
yellowing of most of the organs; and yellow (Y) which correspond to the PM stage.

For the whole plant inoculation, green plants were subdivided in three subcategories: flowering
plants (F), BSF plants characterized by flat pods and EBSF plants.

For the detached inoculation assay of organs, green detached stipules were subdivided
according to three growing stages of the plant: 13N, F, EBSF. The green detached pods were
subdivided based on pod development: very young pods (VYP, length between 3 and 5cm), BSF,
EBSF, and green pods totally filled 8 days before PM (PM-8). A last class consisted of dehydrated

detached organs (D).

Production of inoculum

The pycnidiospore suspension of the M. pinodes single spore isolate 91.31.12 was obtained after

growing the isolate on V8 juice agar for 9-10 days at 20 + 1 °C with a 12 h photoperiod of white light
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(wavelength: 350-750 nm), flooding the culture with distilled water, gently scraping the agar surface
and filtering through four layers of muslin to remove mycelium and agar fragments. The
concentration of the solution was determined with a haemocytometer (Malassez cell) and adjusted

with sterile distilled water.

Inoculation

Pycnidiospore suspension in solution with 0.2% Tween as a wetting agent was used either by
spraying an entire plant, or by deposition of a single drop on each stipule and pod of an entire plant

and/or detached organs (stipule and pod).

Whole plant inoculation

In 2009, a suspension of pycniospores (5 x 10 spores ml™) was sprayed using a hand-held garden
sprayer, on eight plants of each group of plants previously described. In addition, eight plants of each
group were also sprayed with sterile distilled water supplemented with 0.2% Tween as control.
Spray-inoculation was performed by spraying a 20 ml suspension per plant except for the plants of
the first stage of 2009 where only 15 ml were sprayed. To promote disease development, all sprayed
plants were covered with a transparent plastic bag during the entire time of the experiment. After
inoculation, plants were transferred to a growth chamber and incubated under a continuous cycle of
14h at 18 °C in light (photosynthetically active radiation: 475umol m™ s?) and 10h at 15 °C in
darkness. In 2010, to have better control of the inoculation, inoculations were done by depositing a
drop of spore suspension on each stipule and pod of ten plants for the seven stages described below.
Organs of each node were inoculated with a 10pl drop of a spore suspension at 10° spores ml™
(Onfroy et al., 2007). One drop of inoculum suspension was deposited on the upper surface of each
stipule, avoiding the main veins, or on the middle of each pod. As in 2009, sterile distilled water

supplemented with 0.2% Tween was used as control, by drop deposition on two control plants.

Detached organs

The inoculation method used was based on that proposed by Heath and Wood (1969) and Onfroy et
al. (2007), consisting of depositing a drop of pycniospore suspension on detached stipules. In 2010,
nine representative stipules or pods of each category previously described, were detached and
grouped by three in 14 cm diameter Petri dishes containing three filter paper discs and 10 ml of
sterile distilled water in order to maintain humidity. Filter paper was used in order to avoid contact
of an excess of water with the senescing organs. Each organ was inoculated with a 10ul drop of

suspension containing a 10° spores ml™. In order to prevent desiccation, moist cotton wool was
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applied at the base of each organ. After inoculation, Petri dishes were placed into large transparent
plastic boxes (10 dishes per box) and were incubated in a climatic test chamber at 20 °C with a 14h
photoperiod. Controls consisted in depositing a drop of sterile distilled water supplemented with

0.2% Tween on stipules or pods.

Senescence assessment

Here, we define "visual senescence" (VS) as the visual consequence of the physiological processes of
senescence described by Pic et al. (2002). This VS observed on stipules and pods was assessed with a
0-4 scale described as follows: 0, green stipule or pod (G); 1, less than 25% of the stipule or pod is
yellow (GY); 2, more than 50% of the stipule or the pod is yellow (YG); 3, yellow stipule or pod (Y); 4,
dehydrated stipule or pod. As shown in the Fig. 1.1, these visual classes of senescence obtained with
78 stipules, presented a good relationship with the measures obtained with the commercial portable,
non-destructive chlorophyll-meter SPAD-502 (Minolta) which determines the relative amount of
chlorophyll present by measuring the absorbance of the leaf (Manetas et al., 1998).

To study the effect of ascochyta blight on VS of stipules, each inoculated stipule was assessed
twice: first for ascochyta blight development with the 0-6 scale of symptom development described
below, secondly for stipule area without necrosis using the 0-4 VS scale. For control plants, the total

area of each stipule was assessed with the VS 0-4 scale.

Disease assessment

For spray-inoculation, disease severity was assessed using a 0-6 scale adapted by Schoeny et al.
(2010) from the 0-5 scale previously described by Roger and Tivoli (1996): 0, no symptoms; 1, few
flecks; 2, numerous flecks; 3, coalescing necrotic lesions covering <25% of the organ area; 4, 25-50%
of the organ area necrotic; 5, 50-75% of the organ area necrotic; 6, >75% of the organ area necrotic.
For drop inoculation, a 0-7 scale adapted by Onfroy et al. (2007) from the scale described by Wroth
(1998), taking into account coalescence of flecks and lesion extension, was used: 0, no symptoms; 1,
flecks appearing; 2, flecks covering half of the drop deposition area; 3, coalescence of the flecks in
the area of drop deposition (approx. 3mm diameter); 4, between 3 and 6 mm lesion diameter; 5, 6-9
mm lesion diameter; 6, 10-12 mm lesion diameter; 7, more than 12 mm lesion diameter. According

to the experiments, disease severity was assessed from 3 to 7 days after inoculation (dai).

Statistical analysis
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Table 1.1 Median disease severity score (disease scale 0—6) per node of the pea cultivar Baccara spray-
inoculated with a spore suspension of Mycosphaerella pinodes (5><105 spores ml_l) at five plant stages: 13
nodes (13 N), beginning of flowering (BF), beginning of seed filling (BSF), end of beginning of seed filling (EBSF)

and physiological maturity (PM), observed 7 days after inoculation.

Stage
Node 13N BF BSF EBSF PM
1 5.0 a 4.0 abc 5.0 ab 50 a
2 5.0 a 5.0 abc 5.0 ab 50 a
3 5.0 a 3.0 de 5.5 a 5.5 a 6.0 a
4 5.0 a 4.5 abc 5.0 ab 5.0 a 6.0 a
5 5.0 a 40 cd 5.0 abc 40 a 6.0 a
6 40 a 5.0 abc 4.5 abc 40 a 5.0 ab
7 5.0 a 40 cd 4.5 abc 40 a 5.5 ab
8 40 a 5.0 abc 4.0 bcd 35 a 5.0 ab
9 45 a 4.5 bc 5.0 abc 40 a 6.0 ab
10 5.0 a 5.0 a 4.5 bcd 35 a 5.0 ab
11 5.0 a 5.0 ab 5.0 abc 40 a 5.0 ab
12 4.0 ab 5.0 ab 4.0 bc 40 a 5.0 bc
13 30 b 5.0 ab 5.0 abc 40 a 5.0 bc
14 30 b 4.5 bc 4.5 bc 45 a 5.0 bc
15 3.0 de 4.0 bc 40 a 5.0 bc
16 3.0 e 4.0 bcd 35 a 45 ¢
17 20 e 40 cd 40 a 40 cd
18 30 d 35 a 40 o
19 30 o 45 a 40 cd
20 40 a 40 d
Median/stipule
- inferior part* 5.0 Aa 4.0 Ba 5.0 Aa 4.0 Ba 5.0 Ca
- superior part** 3.5 Ab 4.0 Aa 4.0 Ab 4.0 Aa 5.0 Bb
- all plant*** 5.0 A 40 B 4.0 AB 40 B 50 C

* Median disease score of the first 10 nodes

** Median disease score of the stipules from the node 11 to the last node

*#* Median disease score of the stipules of the all plant

For each plant stage (i.e. for each column of the table), disease score of the node showing the same lower case
letter are not significantly different; Wilcoxon Rank Sum Test (P<0.05)

For each disease score mean of inferior part, superior part or all plant (i.e. for each line of the table), showing
the same upper case letter between stages are not significantly different; Wilcoxon Rank Sum Test (P<0.05)

Table 1.2 Median disease scores (disease scale 0-7) on pods per plant of the pea cultivar Baccara 2, 4 and 7
days after drop-inoculation (dai) of Mycosphaerella pinodes (1000 spores drop'l) on pea plants at five plant
stages: plants at the beginning of the seed filing (BSF), at the end of the seed filing (EBSF), at beginning of the
yellowing (GY), at the end of the yellowing (YG), and yellow (Y).

Days after inoculation

Stage 2 4 7
BSF 1.0 a 1.0 a 1.0 a
EBSF 10 b 1.0 b 20 a
GY 1.0 b 3.0 ¢ 45 b
YG 1.0 b 40 d 6.0 ¢
Y 1.0 b 4.0 cd 6.0 ¢

For each dai, disease score of the pod growth stage showing the same lower case letter are not significantly
different; Wilcoxon Rank Sum Test (P<0.05)
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All statistical analyses were performed using R software version 2.11.1 (R Development Core Team,
2010).

As scores were ranked semi-quantitative values, non-parametric statistical methods were
performed as suggested by Madden et al. (2007). A Kruskal-Wallis test was so preferred to an
analysis of variance (ANOVA) (Kruskal & Wallis, 1952). Pairwise comparison were then performed on
medians with the Wilcoxon Rank Sum test (P<0.05) adjusted with the False Discovery Rate method
(Benjamini & Hochberg, 1995) in order to minimize type | error. However, when only diameters were
observed, an analysis of variance was performed using linear models. Means were then compared by

Tukey’s Honestly Significant Differences test (P<0.05).

Results

Whole plants

Effect of visual senescence of the organs on ascochyta blight development

In 2009, on the day of spray-inoculation with the spore suspension, stipules of the plants of the 13N
and BF stages showed no VS excepted for the first node (VS = 2). A gradient of senescence was
observed on stipules of the plants of the BSF and EBSF stages, decreasing from the base to the 5"
node (VS from 2 to 1). Stipules of the plants of the PM stage showed a gradient of senescence
decreasing from the bottom to the 12" node (VS from 4 to 1). For the four stages between 13N and
EBSF, no significant differences were observed in ascochyta blight severity 4dai among classes of
plant ages (P<0.05): the median of the disease severity per plant was 3 (results not shown). In these
classes, the effect 'plants' was more important than the effect 'plant ages'. Conversely, the median of
disease severity of stipules on plants at the PM stage was significantly higher (median of the disease
severity = 4) than those of the four other stages. Seven days after inoculation, the PM stage
remained significantly more diseased and differences appeared between the 13N stage, and the BF
and EBSF stages (Table 1.1). This effect was more pronounced when considering the median of the
disease severity on the 10 basal stipules of the plants with the 13N and BSF stages, which were
significantly different from those of the BF and EBSF stages (median scores of 5 and 4, respectively).
Furthermore, the PM stage was significantly different from the four other physiological stages
(median score of 5). For the upper part of the plants (from the node 11 to the last node), only plants
of the PM stage were significantly more diseased. On plants of all physiological stages, the youngest
stipules were generally significantly less diseased than the other stipules. The 13N, BF, BSF and PM
stages showed a significant difference in disease severity between stipules of the different nodes

(from 5to 3,5 to 2, 5.5 to 3 and 6 to 4 for the oldest and youngest stipules, respectively). The effect
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Fig. 1.2 Median initial visual senescence (0-4 scale, grey histogram) observed on the day of inoculation and
median disease severity (0-7 scale, black diamond) observed 7 days after inoculation, of stipules of the pea
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stages: flowering plants (F), plants at the beginning of seed filling (BSF), at the end of beginning of seed filling

(EBSF), at the beginning of the yellowing (GY), at the end of the yellowing (YG) and with yellow stipules (Y).
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of stipule ages was very clear when comparing the median of disease severity between the 10 basal
stipules and those of the upper stipules of the plants: significant differences were observed at the
13N, BSF and PM stage.

In 2010, stipule senescence observed on the day of drop-inoculation with a spore suspension
increased with the plant stages (Fig. 1.2). Weak senescence was observed on the stipules of plants of
the first nodes of F, BSF and EBSF stages. A gradient of senescence was observed on stipules of plants
of the GY and YG stages, decreasing from the base to the top of the plant. At the Y stage, because of
the high level of senescence of the stipules, no gradient was observed. On stipules of the plants of
the six stages, disease severity observed 2dai was low with scores below 3 and few differences in
disease severities on nodes depending on their position were observed (data not shown). Four days
after inoculation, disease scores observed on the stipules of the plants of the different stages, had
increased and ranged between 1 and 4 (data not shown). Seven days after inoculation (Fig. 1.2), a
disease gradient (from 1 to 6) was observed with disease severity significantly more prominent at the
base of the plants compared to only a few flecks on the stipules of the last nodes (P<0.05) on plants
of the F, BSF, EBSF and GY stages,. For these stages (mainly for BSF, EBSF and GY), linear pattern was
observed until the 10" node and then median disease score decreased until the youngest node. For
the two oldest stages (YG and Y), because of the high level of senescence, the disease scores were
higher except on the stipules of the younger nodes and no gradient was observed. These
observations agreed with those obtained in 2009 using spray-inoculation.

Results described above revealed an effect of stipule senescence on the disease severity. As
senescence depends on the age of the stipule, the relationship between disease severity and age of
the stipule expressed in cumulative degree days (CDD) was studied (Fig. 1.3). A gradual increase in
disease severity from few flecks on young leaflets until high disease scores on older leaves was
observed up to 600 CDD, beyond which values reached a plateau (R? = 0.69). This plateau
corresponds to the oldest green stipules before reaching VS with lesion diameters greater than 5mm.
This observation suggests a similar receptivity to ascochyta blight for all yellowing stipules.

On pods, no differences in disease severity scores were observed among the different nodes
of the reproductive parts (data not shown). Results showed (Table 1.2) that 2 dai, mean disease
scores per plant were similar between the pods of the different plant stages (mean disease score
value about 1). Significant differences appeared 4 dai between the two youngest stages (BSF and
EBSF) on which the disease score was low (between 1 and 2), and the other stages on which disease
severity ranged between 3 and 4. Seven days after inoculation, the same differences were observed
with still only flecks on the pods of the BSF and EBSF plants compared to prominent lesions on the

pods of the plants of the other stages (disease scores between 4 and 6). Four and 7 dai, the pods of
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Fig. 1.4 Median visual senescence scores per node of inoculated (black) and control (grey) stipules of the pea
cultivar Baccara, spray-inoculated with a spore suspension of Mycosphaerella pinodes at five plant stages: 13
nodes (13N), Beginning of Flowering (BF), Beginning of Seed Filling (BSF), End of Beginning of Seed Filling (EBSF)
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and Physiological Maturity (PM), observed 7days after inoculation. ‘G’ indicates green stipules on which no
visual senescence was observed. * indicates a significant difference between inoculated and control stipules

per node; Wilcoxon Rank Sum Test (P<0.05)

Table 1.3 Mean lesion diameter (mm) observed 3 and 4 days after inoculation (dai) on detached stipules of the
pea cultivar Baccara drop-inoculated with a spore suspension of Mycosphaerella pinodes (1000 spores drop'l)
at seven plant stages: green stipules from 13 nodes plants (13N), green stipules from flowering plants (F), green
stipules from plants at the end of beginning of seed filling (EBSF), stipules at the beginning of the yellowing

(GY), stipules at the end of the yellowing (YG), yellow stipules (Y) and dehydrated stipules (D).

Days after inoculation

Stage 3 4
13N 33 a 45 a
F 3.2 a 52 a
EBSF 38 a 5.8 a
GY 53 b 83 b
YG 51 b 77 b
Y 53 b 71 b
D 56 b 75 b

For each dai, mean lesion diameters showing the same lower case letter are not significantly different; Tukey
HSD test (P<0.05).



Chapitre 1 - Influence du stade de la plante et de I'Gge des organes sur la réceptivité du pois a I'ascochytose

the GY stage had an intermediate reaction between high susceptibility (YG and Y stages) and lower

susceptibility (BSF and EBSF stages).

Effect of the disease on the stipule senescence

On plants inoculated by spray-inoculation in 2009, initial senescence of stipules was assessed on the
day of inoculation for each plant of the different physiological stages using the visual scale previously
described. Observation on senescence was already described above. On the day of inoculation, half
of the plants were inoculated, the other half was used as control plants to observe the development
of the VS without ascochyta blight development (see Materials and Methods). VS of the stipules of
the control plants belonging to 13N and BF stages observed 7dai (Fig. 1.4), was restricted to only the
two first basal nodes showing a weak discoloration. On inoculated plants, this senescence had
increased significantly until the 12-14™ node, but the intensity of senescence was low (P<0.05). The
VS of the stipules of the control plants belonging to BSF and EBSF stages, showed a gradient from the
base of the plant to the 6-7" node with VS scores ranged from 3-4 to 1. On inoculated plants, this
senescence increased up to the 14™ and 19" node of BSF and EBSF plants, respectively, and
senescence scores of nodes 3 to 14 and 7 to 19, respectively, were significantly greater than those of
the corresponding control plants (P<0.05). On control plants belonging to PM stage, because of the
high level of VS of the stipules, a low gradient was and only few significant differences were observed
for nodes 13, 14, 15 and 17. For all the stages, senescence induced by the disease seemed more
important when the level of initial senescence was low compared to situations where initial

senescence was higher.

Detached organs

On detached organs (stipules and pod), disease development was observed 3, 4 and 7 dai.

Ascochyta blight development on detached stipules

Based on lesion diameters observed 3 and 4 dai for all stages, stipules could be grouped into two
classes with significantly different scores (P<0.05): the first (stipules from plants at 13N, F and EBSF
stages) with low disease scores and the second (stipules from plants at GY, YG, Y and D stages) with
higher disease scores (Table 1.3). For example 3dai the youngest and oldest stages had lesions of
around 3 and 5 mm diameter, respectively. Seven days after inoculation, stipules of the plants at YG,
Y and D stages were severely damaged and it was impossible to measure lesion diameters. For the 4
other stages (13N, F, EBSF and GY), no significant differences between the lesion diameters were

observed.
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Table 1.4 Median disease scores (disease scale 0-7) on detached pods of the pea cultivar Baccara 2, 3, 4 and 7
days after drop-inoculation (dai) of Mycosphaerella pinodes (1000 spores drop™) at eight plant stages: very
young pods (VYP), at the beginning of the seed filing (BSF), at the end of the seed filing (EBSF), green pods
totally filled 8 days before physiological maturity (PM-8), at beginning of the yellowing (GY), at the end of the
yellowing (YG), yellow (Y) and totally dehydrated (D).

Days after inoculation

Stage 2 3 4 7
VYP 2 a 2 a 2 a 4 a
BSF 1b 1b 2 b 2 b
EBSF 1b 1 ab 2 ab 2 b
PM-8 3 ¢ 4 cd 5 ¢ 6 c
GY 3 ¢ 5 d 6 d 7 d
YG 4 d 5d 6 d 7 de
Y 3 c 4 ce 6 cd 7 de
D 3 c 4 e 5¢c 6 ce

For each dai, disease score of the pod growth stage showing the same lower case letter are not
significantly different; Wilcoxon Rank Sum Test (P<0.05)
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Ascochyta blight development on detached pods

On pods of the different stages drop-inoculated with a spore suspension, disease flecks appeared
2dai (Table 1.4). Based on the severity of the disease developed on the pods of the eight stages, pods
could be separated into two groups. The younger stages (VYP, BSF and EBSF) which corresponded to
green coloured pods, showed a low disease level with VYP stage usually significantly more diseased
than BSF and EBSF. On these pods, necroses were generally confined to the drop 7dai. The oldest
stages (PM-8, GY, YG, Y and D) which corresponded to discoloured pods, showed a higher disease
level (> 3 score 2 dai). On pods of these stages, disease symptoms largely exceeded the diameter of
the drop. Usually, pods of the PM-8 stage had an intermediate reaction between the green and
discoloured pods, and their lesion diameters were significantly smaller than those of the four oldest

stages (data not shown).

Discussion

In this study, disease receptivity of leaves and pods was investigated on whole plants and detached
organs in controlled conditions. The main objective of this study was to investigate the relationship
between plant stage and organ age, and ascochyta blight receptivity of pea. This study showed that
plant stage does not influence ascochyta blight receptivity before the appearance of the first stages
of VS (beginning of yellowing). Irrespective of the plant stage, when the stipules had a green colour,
no differences in receptivity was observed (excepted for the youngest stipule(s) of the plant top). The
physiological stage of the plant only had an effect on receptivity in connection with VS of the organs,
and VS had a more dominant effect on plant receptivity than plant stage considered alone. An effect
of the nodal position directly linked with stipule age was observed on whole plants, with a decreasing
disease severity gradient from the base to the top of the plant which can be explained by a higher
receptivity for the basal/older stipules. For young stages where all the stipules were still green at the
time of inoculation, receptivity was low. Receptivity increased on plants where the process of VS had
started and was at a maximum on plants with stipules that were all yellow. This result was confirmed
by observation on detached organs, on which, differences appeared according to plants growth stage
with older plants more receptive to the disease. For pods, similar effects were observed on whole
plants and detached organs: green/young pods were less diseased than yellowing pods.

The ascochyta blight receptivity level does not increase with the intensity of yellowing: it
reached its maximum just at the beginning of yellowing of the organs (around 600 degree days for

the stipules). As described by Pic et al. (2002), the senescence process occurs before the beginning of
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the yellowing of the organs and so we hypothesize that the molecular initiation of senescence could
play a role in the evolution of the disease receptivity.

Heath and Wood (1969) and Zimmer and Sabourin (1986) had already observed a similar
nodal position effect on disease receptivity but they studied only disease receptivity on plantlets. To
our knowledge, this is the first time that such results were obtained on adult plants at different
growth stages and organ ages for ascochyta blight on pea. Similar observations were also obtained in
other pathosystems and described in detail, e.g. for potato/Phytophthora infestans (Carnegie and
Colhoun, 1982, Visker et al., 2003), potato/Alternaria solani (Rodriguez et al., 2006), tomato/Septoria
lycopersici (Elmer and Ferrandino, 1995) and parsley/Septoria petroselini (Kurt and Tok, 2006).

Plant or organ receptivity may influence some specific stage of the infectious process. For
instance, Yang et al. (1998) studying the effect of leaf age and nodal position on receptivity of rice
leaves to Pyricularia grisea, measured two parameters: lesion density and lesion area. They observed
that lesion density was similar for leaves from the 4™ to the 7™ nodal position, but dropped rapidly
with leaf age and leaf position. Conversely, lesion area was not affected by leaf age and nodal
position. Moreover, Rodriguez et al. (2006) studied the components of early blight resistance (A.
solani) on four potato cultivars (susceptible and resistant) according to leaves position (lower, middle
or upper). They observed the smallest values of disease severity on upper leaves for all cultivars but
neither latent period nor spore production by lesion area were influenced by leaf position.

If ascochyta blight severity is influenced by the organ receptivity due to VS, conversely our
study has shown that ascochyta blight is able to accelerate organ senescence, a phenomenon which
could be called 'induced VS'. It was shown that when initial VS was low, the induced VS by ascochyta
blight seemed more important than when initial VS was higher. This phenomenon of early leaf
senescence was also observed in other pathosystems such as maize/Colletotrichum graminicola
(Behr et al.,, 2010) and clover/Stemphylium species (Bradley et al., 2003). Pathogen induced
senescence can either be a defence mechanisms consisting of losing the contaminated organ in order
to delay infection (reduce chance in secondary infection), or a consequence of the pathogen
aggressiveness (Lers, 2007). In the case of ascochyta blight on pea, this premature senescence of the
infected stipules could favour the pathogen by decreasing defence mechanisms in stipules and
increasing their receptivity for secondary infections.

Several hypotheses could explain the nature of age-related receptivity of pea leaves and pods
to infection by M. pinodes. One hypothesis could be a loss in defence-related mechanisms as the
organ ages. Bailey (1969) studying the impact of the senescence on the production of pea
phytoalexin pisatin in leaves, had observed a decrease of pisatin in senescing leaves. ElImer and
Ferrandino (1995) and Kurt and Tok (2006), who studied septoria blight on tomatoes and parsley,

respectively, showed in controlled environment conditions that older leaves localised at the base of
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the plant were more susceptible to disease than younger leaves on the top of the plant. Both authors
suggested that this age-related change in receptivity might be induced by a loss in defence-related
mechanisms in older leaves. Another hypothesis expounded by Elmer and Ferrandino and developed
from Horsfall (1986), is based on the fact that the fungus requires a certain amount of sugar. As elder
organs have a lower sugar content than younger organs, it would be hypothesized that the fungus
colonizes older organs more aggressively to satisfy this sugar requirement. In our experiments, we
also observed a greater porosity of the cuticular membrane for water and spore suspensions on
detached pods where VS had started. It could there also be hypothesized that a reduction in cuticular
membrane resistance to fungal penetration is due to the higher porosity of the membrane, as
suggested by Martin (1964) who studied the role of the cuticle in the defence against plant disease.
Our study clearly describes the influence of VS, which decreases from the base to the upper
parts of the plant, on the gradient of the ascochyta blight on pea. The observed disease gradient in
our study is identical to that observed under field conditions on spring pea. In addition, because of
the high receptivity of the yellowing stipules, this study contributes to explaining why ascochyta
blight generally appears when the canopy of spring peas is closed as canopy closure favours the
yellowing of the stipules due to lack of light). However, under field conditions, other factors could
explain this gradient such as a more favourable microclimate for disease development at the base of
the plant canopy. Microclimatic conditions, in particular leaf wetness duration which is important in
the epidemic development of ascochyta blight (Roger et al., 1999), could be influenced by canopy
architecture: a dense canopy could maintain longer leaf wetness durations but also reduce light
penetration and so enhance senescence at the base of the canopy. Furthermore, different spore
concentrations could occur at different heights in the canopy and a negative spore gradient from the
base to the upper part of the pea canopy could contribute to inducing the disease gradient along the
plants. These factors could be impacted by manipulating plant and canopy architecture (Ando et al.,
2007). Thus, field studies are required where the canopy architecture is modified through sowing
density and genotype, or where genotypes with late development senescence are assessed in order

to test these hypotheses.
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Chapitre 2 — Conception des scénarios architecturaux

Afin d’étudier I'influence de l'architecture du couvert de pois sur le développement de
I"'ascochytose au champ, deux expérimentations sont effectuées sur pois de printemps en 2009 et
2010 sur le site du Rheu. Ce chapitre décrivant les scénarios architecturaux qui nous ont permis
d’éprouver nos hypotheses de travail au champ, est concu pour étre un chapitre introductif aux
chapitres 3, 4 et 5 suivants. Il présente dans un premier temps le choix des variétés de pois utilisées,
puis le dispositif expérimental mis en place. Dans une derniere partie, nous montrerons comment les
modalités expérimentales retenues ont permis d'obtenir des couverts présentant des architectures

différentes.

I Analyse de sensibilité des variétés a I’ascochytose

Trois cultivars de pois de printemps sont choisis en fonction de leurs caractéristiques
architecturales décrites dans le catalogue variétal (Tableau 2.1) :
e Athos, qui est une variété courte ayant tendance a faire de nombreuses
ramifications ;
e Antares, variété haute ;
¢ Gregor, variété haute avec une bonne tenue de tige.
Ces trois variétés sont réputées sensibles a la maladie avec un méme niveau de sensibilité
mais nous avons quand méme tenu a vérifier cette caractéristique. L'étude du niveau de sensibilité

des variétés est réalisée sur jeunes plantes selon la méthodologie définie par Onfroy et al. (2007).

a. Variétés étudiées

Ce test de comportement variétal est réalisé dans le but de comparer I'ensemble du matériel
végétal du laboratoire en expérimentation au champ et en serre en 2009 et 2010. En plus des trois
variétés de printemps directement utilisées dans nos expérimentations au champ (Athos, Antares et
Gregor), quatre autres variétés ou génotypes ont été testés: la variété de pois de printemps Baccara
(utilisée dans le chapitre 1), ainsi que trois variétés de pois d’hiver en expérimentation au champ
dans d'autres essais (James, Enduro et Hr151: SO3 H151 AZ Hr). Le niveau de sensibilité de ces
variétés a été comparé a celui de quatre variétés témoins, Hr886 et Geronimo (partiellement
résistantes) et Solara et JI296 (sensibles). Les graines de chaque variété sont semées dans un
mélange 1:1:1 terre-sable-tourbe a raison de trois graines par pot. Les pots sont placés dans des

bacs maxi-serres (onze pots par maxi-serre) qui sont ensuite disposés dans des chambres climatiques
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Tableau 2.1 Caractéristiques architecturales des trois variétés de pois de printemps utilisées au champ en 2009 et
2010

Cultivar Hauteur de tige Capacité a ramifier Résistance a la verse
Athos Basse Forte Intermédiaire
Antares Haute Intermédiaire Intermédiaire
Gregor Haute Intermédiaire Bonne
3 4
Lésions Lésions 5 6
necrotigues = necrotigues <
0 1 2 25%surface 125%-50%] Lésions Lésions
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Figure 2.1 Echelle de notation de la maladie adaptée par Schoeny et al. (2010) a partir de I'échelle de Roger et

Tivoli (1996) : 0, aucun symptdme ; 1, quelques ponctuations ; 2, nombreuses ponctuations ; 3, Iésions nécrotiques

coalescentes couvrant moins de 25% de I'organe ; 4, nécroses couvrant entre 25 et 50% de I'organe; 5, zone

nécrotique entre 50 et 75% de I'organe ; 6, ensemble des lésions supérieur a 75% de I'organe
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Figure 2.2 Aires sous la courbe de développement de la maladie (AUDPC) entre 3 et 7 jours (en bleu), entre 3 et 10

jours (en rouge) et entre 3 et 14 jours (en vert) pour trois variétés de pois d’hiver (Enduro, Hr151 et James), quatre

variétés de pois de printemps (Antares, Athos, Baccara et Gregor), deux témoins sensibles (JI296 et Solara) et deux

témoins résistants (Geronimo et Hr886). Les barres ayant des lettres strictement différentes présentent des

différences significatives au taux d’erreur de 5% selon le test de Tukey HSD. Aux trois dates de notations, toutes les

variétés de printemps sont sensibles a la maladie avec un méme niveau de sensibilité tandis que les variétés

d’hiver présentent de faibles niveaux de résistances partielles.
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a 15°C avec une photopériode de 14h a I'aide d’un éclairage artificiel 8 300 pmol.m2.s™* pendant trois

semaines jusqu’au stade 3-4 feuilles.

b. Production de I'inoculum

Un isolat de la souche de M. pinodes 91.31.12 est repiqué sur un milieu V8-agar incubé
pendant 9-10 jours en chambre de culture a 20°C avec une photopériode de 12h a la lumiére blanche
(longueur d’onde : 350-750nm). Une suspension de pychiospores est ensuite obtenue en déposant
sur la culture un film d'eau stérile, en grattant la surface d’agar afin de récupérer les pycniospores et
en filtrant le tout au travers de quatre couches de mousseline. La concentration de la solution est
ensuite déterminée a I'aide d’un haemocytometre (cellule de Malassez) et ajustée a I'aide d’eau
distillée stérile. Enfin, du Tween a été ajouté comme agent mouillant (2 gouttes pour un litre de

solution).

c. Inoculation et estimation de la sévérité de la maladie

Les plantes sont inoculées par pulvérisation de suspension de spores avec une concentration
de 10°spores.I™ et un volume de 33ml par maxi-serre au stade 3-4 feuilles (11pots par maxi-serre).
L'incubation a lieu en chambre climatique avec une photopériode de 14h a 18°C et 10h de nuit a
15°C. Pour éviter le desséchement des plantules, les plantes restent dans I'obscurité pendant 24h a
18°C apres inoculation. La sévérité de maladie est estimée 3, 7, 10 et 14 jours apres inoculation a
I'aide d’une échelle de 0 a 6 adaptée par Schoeny et al. (2010) a partir de I'échelle de Roger et Tivoli
(1996) : 0, aucun symptéme ; 1, quelques ponctuations; 2, nombreuses ponctuations; 3, lésions
nécrotiques coalescentes couvrant moins de 25% de I'organe ; 4, nécroses couvrant entre 25 et 50%
de l'organe ; 5, zone nécrotique entre 50 et 75% de 'organe ; 6, ensemble des lésions supérieur a

75% de I'organe (Figure 2.1).

d. Résultats

L’essai consiste en quatre blocs de trois jeunes plantes par variété et est répété une fois. Les
aires sous la courbe de développement de la maladie sont calculées pour chaque variété et des
analyses de variance sont utilisées avec des comparaisons de moyennes a I'aide du test de Tukey au
seuil de significativité de 5% a I'aide du logiciel XLSTAT.

Les sévérités de maladie sont homogenes entre les deux répétitions. Toutes les variétés de
pois de printemps ont montré un fort niveau de sensibilité (équivalent a celui des génotypes témoins
sensibles Solara et JI 296) avec aucune différence significative entre elles 7, 10 et 14 jours apres

inoculation avec des AUDPC variant entre 14,6 (Antares) et 15,6 (Athos), entre 28,9 (Antares) et 31,6
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Figure 2.3 : Représentation de la parcelle expérimentale concernant le bloc avec traitement fongicide pour I'essai
Pois de printemps 2009. En bleu sont représentées les placettes pour le cv. Athos, en vert pour le cv. Antares et en
orange pour le cv. Gregor. En rectangles transparents sont représentées les placettes semées a la densité 40
graines par metre carré et en rectangles pleins celles semées a 80 graines par métre carré. Les rectangles mauves
représentent un quatriéme cultivar de bordure, Kayanne, pour séparer les blocs densités du dispositif en split-plot.
Les soleils rouges représentent les centrales d’acquisition des données micrométéorologiques. Un dispositif

similaire est placé juste a coté sans protection fongique.
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Figure 2.4 : Représentation de la parcelle expérimentale concernant le bloc avec traitement fongicide pour I'essai
Pois de printemps 2010. En bleu sont représentées les placettes pour le cv. Athos, en vert pour le cv. Antares et en
orange pour le cv. Gregor. Les rectangles pleins représentent les placettes semées a 80 graines par métre carré,
ceux avec une couleur atténuée celles semées a la densité 40 graines par métre carré, et ceux remplis en blanc les
placettes semées a 80. Les rectangles mauves représentent un quatrieme cultivar de bordure, Kayanne, pour
séparer les blocs densités du dispositif en split-plot. Les soleils rouges représentent les centrales d’acquisition des

données micrométéorologiques. Un dispositif similaire est placé juste a coté sans protection fongique.
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(Baccara), et entre 50,9 (Antares) et 55,4 (Baccara) respectivement (Figure 2.2). Les variétés et

génotypes résistants présentent des niveaux de maladie beaucoup plus faibles.

1. Dispositif expérimental au champ

a. Plan expérimental

Les essais sont réalisés sur le domaine expérimental de I'INRA de Rennes au Rheu (48°06'00”
N, 1°48’00” W). Les trois cultivars précédemment décrits sont semés aux printemps 2009 et 2010, a
des densités de 80 (densité standard de semis) et 40 graines par metre carré le 23 février 2009 et de
80, 40 et 30 graines par metre carré le 9 mars 2010 selon un dispositif en split-plot. Dans ce
dispositif, le bloc principal correspondant au niveau de maladie (Blocs traités ou Non traités/inoculés)
est subdivisé en sous-blocs pour chacune des densités dans lesquels sont randomisées les trois
variétés, comme l’illustrent les figures 2.3 et 2.4 pour les essais 2009 et 2010 respectivement.
Chaque modalité (variété x densité) est constituée de deux placettes, une pour I'estimation des
parametres de hauteur et fermeture du couvert ainsi que du rendement, et une pour le prélevement
de plantes pour I'estimation de la maladie, de la sénescence et de la surface foliaire par étages.
Chaque modalité est répétée trois fois. Le dispositif est dupliqué afin d’avoir un bloc avec traitement
fongicide (Banko500, substance active : chlorothalonil 500 g/I; quatre applications fongicides en 2009
et trois en 2010) permettant d’estimer la sénescence visuelle naturelle des organes et un bloc
inoculé avec des grains d’orge colonisés a I'aide d’un mélange d’isolats de M. pinodes afin de simuler
une inoculation naturelle comme dans Schoeny et al. (2010). L'inoculation en 2009 eut lieu le 28 avril
(2 580 degrés-jours aprés semis) avec un volume de 150 ml de grains d’orge par placette de 10,5 m”

(environ 1000 grains) et le 30 avril 2010 (515 degrés-jours aprés semis) avec un volume de 375 ml.

b. Abréviations
Afin d’alléger le texte, les densités de semis seront notés D80, D40 et D30 pour une densité
de semis de 80, 40 et 30 graines par métre carré respectivement. Chaque modalité sera noté comme
suit ‘nom du cultivar’ - ‘valeur de la densité de semis’, soit par exemple Antares-80, Athos-80 et
Gregor-80 pour les cultivars Antares, Athos et Gregor a la densité D80 respectivement et Antares-40

et Antares-30 pour le cultivar Antares semé aux densités D40 et D30 respectivement.

c. Evaluation de la maladie et de la sénescence
Les premieres ponctuations dues a la maladie sont apparues vers le 27 mai en 2009 et le 28
mai en 2010. La maladie est estimée a I'aide de I’échelle de 0 a 6 décrite ci-dessus, les 2, 15 et 22 juin

en 2009 et les 7, 18 et 30 juin en 2010. Pour chaque date, 5 a 10 plantes sont prélevées par bloc dans
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Figure 2.5 Echelle de notation de la sénescence visuelle allant de 0 a 4 : 0, organe entiérement verte; 1, apparition
du jaunissement ; 2, organe majoritairement jaune, quelques traces de vert; 3, organe entiérement jaune; 4,

organe déshydraté.
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Figure 2.6 Regressions obtenues en 2009 et 2010 entre la longueur des stipules et la surface foliaire chez trois
cultivars de printemps Athos, Antares et Gregor a deux dates de notation afin d’avoir une large gamme de
variation. Les résultats montrent une trés forte relation entre ces deux paramétres avec des R? variant entre 0,95

et 0,99.
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chacune des deux parties (avec et sans protection fongique) et la notation est réalisée sur les stipules
de tous les étages. Une estimation de la sénescence visuelle a I'aide d’'une échelle colorimétrique
allant de 0 a 4 (et définie dans le chapitre 1) : 0 pour un organe entierement vert, 1 pour un organe
avec un début de jaunissement, 2 pour un organe majoritairement jaune avec des portions encore
vertes, 3 pour un organe entierement jaune et 4 pour un organe déshydraté est également réalisée
sur ces mémes étages (Figure 2.5). Les stipules manquantes dans les bas du couvert furent
considérées comme des stipules présentant un niveau 4 de sénescence visuelle. Pour la suite de ce
chapitre, le terme ‘sénescence’ désignera la sénescence visuelle d’'un organe a partir de cette échelle.
Le terme ‘sénescence naturelle’ sera attribué a la sénescence estimée dans les parcelles avec
traitement fongicide et le terme ‘sénescence induite’ a la sénescence dans les parcelles inoculées,

incluant la sénescence naturelle plus la sénescence induite par la maladie.

d. Estimation des caractéristiques architecturales des couverts

Trois parametres sont utilisés pour une caractérisation globale des couverts: leurs cinétiques
de hauteur, de LAl et de fermeture. L'arrivée de I'ascochytose étant tardive sur pois de printemps en
France et n’ayant pas d’impact sur le développement des stipules et des plantes (Béasse et al., 2000),
la surface foliaire et par extension I'indice de surface foliaire (Leaf Area Index, LAl), ne sont mesurés
qgue dans la parcelle avec traitement fongique. Quinze plantes sont prélevées par modalité (cinq par
bloc) et la longueur de chaque stipule sur tige principale et ramifications est mesurée. A l'aide de
régressions obtenues chaque année pour chacune des variétés en mesurant la surface foliaire a I'aide
d’un planimétre ainsi que la longueur de stipules a deux dates en début et fin de culture (R? variant
entre 0,95 et 0,99), le LAl a ainsi été estimé pour chaque date de préléevement (Figure 2.6). La
hauteur du couvert pour chagque modalité est mesurée dans chacun des blocs a I'aide d’un
HerboMETRE®. La densité de surface foliaire (Leaf Area Density, LAD), défini comme le LAI divisé par
la hauteur du couvert (Treuhaft et al., 2002) est calculé a chacune des dates correspondantes. La
fermeture du couvert est également mesurée dans chaque placette a I'aide de la photographie d’un
carré d’'un m? analysée a 'aide d’un logiciel d’analyse d’image (Assess, American Phytopathological

Society, www.apsnet.org).

e. Analyses statistiques
Les analyses statistiques sont réalisées a I'aide des logiciels R et XLSTAT. Pour les variables
qualitatives (variables mesurées), des analyses de variance sont utilisées avec des comparaisons de
moyennes a l'aide du test de Tukey au seuil de significativité de 5%. Pour les variables semi-
qualitatives (notes), des tests non-paramétriques sont utilisés: le test de Kruskal-Wallis pour la

comparaison des moyennes de rang et le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner avec correction de
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Figure 2.7 Développement de la hauteur des couverts (a.-b.), fermeture des couverts (c.-d.) et indice de surface
foliaire (LAI) (e.-f.) aux printemps 2009 et 2010 pour les cultivars de pois Athos , Antares et Gregor aux densités

de semis 80, 40 and 30 graines par metre carré en somme de degrés-jour depuis semis en base 0.
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Bonferroni pour les comparaisons par paire (Hollander & Wolfe, 1999), toujours au seuil de
significativité de 5%.

Dans les chapitres 4 et 5, afin de comparer les modalités entre elles, pour chaque plante,
chaque numéro d’étage a été converti en hauteur relative de I'étage correspondant en estimant la
hauteur théorique de I'étage de la plante a I'aide de la somme des valeurs moyennes d’entre-noeuds
correspondant divisée par la hauteur théorique de la plante correspondante :

. Yi_,Entre— Noeud|[x]
HauteurRelative[i] = S5 * 100
y=1 Entre — Noeud|[y]

ou i=étage étudié, n=étage maximal de la plante et Entre-Nceud[k] la longueur de I'entre-nceud entre
les étages k-1 et k. Chaque plante a ensuite été divisée en quatre portions : entre 0 et 25%, entre 26

et 50%, entre 51 et 75% et entre 76 et 100% de la plante.

1. Description des couverts

a. Hauteur des couverts

Pour chacune des modalités (cultivar x densité de semis), la cinétique de hauteur des
couverts mesurée se déroule en trois phases: i) une augmentation de la hauteur des couverts
jusqu’au début du mois de juin, ce qui correspond a 1090 degrés-jours (en base 0 depuis semis) en
2009, 1065 en 2010, ii) un plateau pendant une a deux semaines (environ 200 degrés-jours en 2009,
365 en 2010) puis iii) un affaissement des couverts, a I'exception des couverts du cv. Athos en 2010
pour les parcelles avec traitements fongicides (Figure 2.7 a. et b.). Pour chacune des densités, le cv.
Gregor a généré les plus hauts couverts par rapport aux couverts issus des cvs. Athos et Antares
(p<0,05). Jusqu’a 940 degrés-jours depuis semis les deux années, les couverts Antares étaient aussi
hauts (2009) ou plus petits (2010) que les couverts Athos (p<0,05). Les couverts Antares ont ensuite
décroché par rapport aux couverts Athos et ont été significativement plus grands (p<0,05). De plus,
pour les cvs. Antares et Gregor, un effet densité de semis est observé jusqu’a 940 degrés-jours avec
des couverts plus hauts a D80 qu’a D40 en 2009 et a D80 et D40 qu’a D30 en 2010. Pendant la
période d'affaissement des couverts, un effet densité de semis est également observé pour le cv.

Gregor avec une verse plus importante a la densité D80 qu’aux densités D40 et D30 (p<0,05).

b. Fermeture des couverts
Pour chacune des années et chacun des cultivars, un effet densité de semis est observé avec
une fermeture plus rapide pour les couverts a la densité D80 qu’aux densités D40 et D30 (Figure 2.7
c. et d., p<0,05). Aucune différence significative n’est observée entre les densités D40 et D30 en 2010
pour chacun des cultivars (p<0,05). En 2009, cette différence est visible entre 430 et 740 degrés-jours

avec une fermeture plus lente des couverts Antares par rapport a celles des couverts Athos et Gregor
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Tableau 2.2 Indice de surface foliaire (LAl) et densité de surface foliaire (LAD) de trois cultivars de pois Athos,
Antares and Gregor semés a 80 et 40 graines par metre carré au printemps 2009 a deux dates de développement

en degrés-jour en base 0 aprés semis

960 degrés-jours 1175 degrés-jours
LAI LAD LAI LAD
Athos-80 4,75 #0,23 6,78 #0,33 5,77 +0,28 8,04 1046

Antares-80 4,32 #0,29 5,67 #0,40 5,48 #0,39 5,55 20,41
Gregor-80 4,97 #0,31 4,88 0,28 6,03 #0,28 5,75 10,32
Athos-40 2,77 #0,18 4,33 0,28 3,35 0,11 4,15 0,14
Antares-40 2,89 0,14 4,40 #0,22 3,39 10,22 3,24 0,21

Gregor-40 3,51 #0,14 3,73 #0,14 3,98 10,19 3,50 20,20

Tableau 2.3 Indice de surface foliaire (LAl) et densité de surface foliaire (LAD) de trois cultivars de pois Athos,
Antares and Gregor semés a 80, 40 et 30 graines par meétre carré au printemps 2010 a deux dates de

développement en degrés-jour en base 0 aprées semis

940 degrés-jours 1145 degrés-jours
LAI LAD LAI LAD
Athos-80 2,93 +0,19 5,42 #0,35 3,78 #0,27 6,04 #0,43

Antares-80 2,70 #0,22 4,37 0,35 3,64 40,19 3,82 10,20
Gregor-80 4,00 #0,18 4,66 10,20 4,18 #0,17 4,10 #0,20
Athos-40 2,79 0,18 5,30 #0,34 2,97 10,14 4,61 20,21
Antares-40 2,58 0,18 4,52 #0,31 2,65 #0,17 3,05 #0,20
Gregor-40 3,46 0,24 4,06 0,28 4,41 £0,55 3,65 10,45
Athos-30 1,99 #0,14 3,99 #0,27 2,24 #0,21 3,51 20,29
Antares-30 1,69 #0,15 3,28 #0,27 2,59 0,13 2,86 #0,14

Gregor-30 2,50 #0,15 3,19 0,17 2,82 0,13 2,48 10,12
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pour chacune des densités de semis (p<0,05). Tous les couverts sont considérés comme fermés a
partir de 940 degrés-jours. En 2010, durant la période de fermeture des couverts, une fermeture plus
lente pour le cv. Antares par rapport au cv. Gregor est observée pour chacune des densités de semis
et entre les cvs. Antares et Athos aux densités D40 et D30 avec une fermeture plus lente pour le cv.
Antares (p<0,05). Tous les couverts sont fermés a plus de 90% a 940 degrés-jours et sont considérés

comme fermés a partir de 1065 degrés-jours.

c. Indice de surface foliaire (Leaf Area Index)

En 2009, pour chacun des cultivars et durant toute la saison de culture, les LAl sont plus
importants a la densité D80 qu’a la densité D40 (Figure 2.7 e., p<0,05). Tres peu de différences sont
observées entre variétés excepté pour le cv. Gregor a la densité D40 qui a généré les couverts avec
les plus forts LAl comparés aux cvs. Antares et Athos (p<0,05). En 2010, les valeurs de LAl sont plus
faibles qu’en 2009 (Figure 2.7 f.). Un effet significatif de la densité de semis pour chacune des
variétés est généralement observé avec les LAl des fortes densités supérieurs a ceux des densités
plus faibles. Le cultivar Gregor présente des LAl significativement supérieurs aux deux autres

cultivars.

d. Densité de surface foliaire (Leaf Area Density)

En 2009, un effet de la densité de semis sur le LAD pour chacune des variétés similaire a celui
observé pour le LAI, est observé: les couverts semés a D80 possédent des valeurs de LAD
significativement plus importantes que ceux semés a D40 (Tableau 2.2). De part sa petite taille, les
valeurs de LAD du cv. Athos sont les plus élevées avec des différences significatives par rapport aux
LAD du cv. Gregor a chacune des densités de semis (p<0,05). En 2010, I'effet densité de semis est
généralement plus important qu'en 2009 (Tableau 2.3, p<0,05). Le cas du cv. Athos (qui a la plus
petite taille) est particulierement intéressant puisque son LAD est largement supérieur aux LAD des
autres variétés a chacune des densités de semis. Une telle observation montre que la densité de

feuilles au sein du couvert est beaucoup plus importante chez ce cultivar que chez les autres variétés.

En résumé, différentes architectures sont donc obtenues en agissant a la fois sur le cultivar
utilisé et sur la densité de semis. Le cultivar Gregor a fourni les couverts les plus grands, avec un LAl
important et une vitesse de fermeture rapide. A I'inverse, le cultivar Athos a été celui dont les couverts
ont été les plus bas mais cependant avec des valeurs de LAl suffisamment importantes et une vitesse
de fermeture similaire a celle de Gregor. Le cultivar Antares quant a lui est caractérisé par une

fermeture des couverts plus lente, une hauteur en début de saison proche de celle d’Athos avant de se
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rapprocher de celle des couverts de Gregor. Les couverts qui en résultent sont également ceux avec
les plus faibles LAI. De part sa petite taille, le cultivar Athos est celui dont les couverts ont eu les plus
grandes valeurs de LAD, qui peut étre vu comme la compacité du couvert (ou une faible porosité au
sein du couvert?). La densité de semis a eu un impact direct sur le LAl et la vitesse de fermeture des
couverts, avec une diminution de ces paramétres avec la réduction de la densité de semis. Cependant,
nous n’avons pas réussi a obtenir de couvert restant ouvert, le pois ayant tendance a compenser
quand la densité de semis diminue.

En observant les vitesses de fermeture des couverts et les valeurs de LA, les scénarios les plus
tranchés sont ceux combinant variété et densité de semis : en 2009, le couvert le plus dense obtenu
est Gregor-80 et le moins dense Antares-40 et en 2010, ces couverts sont Gregor-80 et Antares-30

respectivement.
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Chapitre 3 — Effet de l'architecture du couvert de pois sur le
microclimat et conséquences pour le développement de I’épidémie

au champ

L’objectif principal de ce chapitre 3 est d’étudier comment I'architecture des couverts décrits
dans le chapitre précédent peut influencer certaines variables microclimatiques (durée
d'humectation, température de I'air et vitesse du vent) et entrainer des différences par rapport aux
données météorologiques externes. Un second objectif consiste a étudier comment le microclimat
engendré au sein du couvert est susceptible de piloter l'initialisation de I'ascochytose. Pour cela, un
modele simulant le potentiel infectieux, basé sur la température et la durée d’humectation, a été
développé en incrémentant le modeéle générique d’infection développé par Magarey et al. (2005)
fournissant la durée d’humectation nécessaire a une température donnée pour qu’un pathogene
infecte son hote. La durée d’humectation au sein du couvert est mesurée a deux hauteurs : a la base
et a mi-hauteur des couverts, avec un déplacement des capteurs chaque semaine en fonction de
I’évolution de la hauteur du couvert. Concernant la température de I'air, peu de différences sont
observées entre les différents couverts, et entre intérieur et extérieur des couverts (un différentiel
souvent inférieur a 1°C est observé). Par ailleurs, la vitesse du vent, mesurée a une hauteur fixe en
bas du couvert en 2009 et a 50 cm du sol en 2010, diminue au fur et a mesure que le sommet du
couvert se rapproche du capteur jusqu’a devenir trés faible une fois que la hauteur du couvert
dépasse celle du capteur.

L'étude présentée dans ce chapitre, porte principalement sur la durée d'humectation et deux
types de périodes humides sont étudiées: des périodes pluvieuses dont la principale source
d’humectation est la pluie et des périodes séches sans précipitation ni irrigation dont la source
principale d’humectation est la rosée. Durant les périodes pluvieuses, la durée d’humectation est
plus longue a 'intérieur des couverts qu’a I'extérieur (entre 3 et 10h de plus selon la période), avec
peu de variations entre les différents couverts et selon la position basse ou médiane du capteur. Un
effet positif du LAl au-dessus du capteur sur la durée d’humectation est visible en début de saison
guand les LAl sont encore faibles avant la fermeture des couverts. Concernant les périodes séches, la
durée d’humectation observée est la conséquence d’un plus ou moins grand dépot de rosée sur et au
sein du couvert. Au sein des couverts, elle s’atténue avec le développement du couvert, d’abord a la
base puis au milieu des couverts, jusqu’a atteindre une valeur nulle en bas de couvert pour les
couverts les plus denses en fin de saison culturale. L'atténuation est d’autant plus importante que la

densité de semis augmente. Un effet variétal est également observé avec des durées d’humectation
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plus courte pour le cv. Gregor. Généralement, la durée d’humectation est plus longue a I’extérieur du
couvert qu’a l'intérieur pendant ces périodes. Cette différence est due a un ralentissement de la
formation de rosée modifiée par une augmentation du LAl et de la hauteur de couvert au-dessus du
capteur. L'étude du LAD comme variable intégrative pour estimer la porosité a montré des
corrélations plus faibles que les variables le définissant séparément (LAl et hauteur).

D’apres notre adaptation du modele de Magarey, seules les périodes pluvieuses sont
favorables pour I'infection, la température de I'air en périodes séches étant trop faible pour initialiser
I'infection en présence de rosée sous les conditions environnementales rennaises. Enfin, les
simulations a partir des données météorologiques hors couvert présentent un potentiel favorable a
I'infection moindre par rapport aux données microclimatiques. Leur utilisation en modélisation
risquerait d’entrainer une sous-estimation du potentiel infectieux.

En conclusion, deux influences de I'architecture du couvert sur la durée d’humectation sont
observées. En périodes pluvieuses, de longues durées d’humectation avec une faible différence entre
le bas et le milieu du couvert mais plus longues qu’a I'extérieur du couvert (liée a une plus lente
évaporation au sein du couvert qu'a I'extérieur). En périodes de rosée, un gradient d’humectation
avec une humectation plus longue a I'extérieur du couvert puis diminuant au sein du couvert avec un
raccourcissement plus drastique pour les couverts les plus denses. Selon notre modele, les différents
scénarios architecturaux que nous avons générés n’ont pas permis d’obtenir des couverts
suffisamment contrastés pour permettre une aération suffisamment importante pour assécher
rapidement I'intérieur des couverts. Cependant, en comparant les deux couverts les plus contrastés,
le couvert le moins dense présente généralement des durées d’humectation plus courtes en périodes

pluvieuses.

Cette étude a fait I'objet d'un article accepté pour publication a European Journal of Plant

Pathology, et est présenté ci-aprés (Richard et al., 2012).
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Abstract

In order to investigate the impact of pea canopy architecture and development on microclimate and
infection by Mycosphaerella pinodes, two field experiments were conducted in 2009 and 2010 at Le
Rheu (France) to obtain canopies contrasted in height, closure dynamic, leaf area index (LAI) and leaf
area density (LAD). Three pea cultivars (Athos, Antares, Gregor) were sown at two (80 and 40
seeds/m? in 2009) and three densities (80, 40 and 30 seeds/m? in 2010) and microclimatic sensors
were located inside the canopy (at the bottom and in the middle) and outside. Two main sources of
wetness were identified: rainfall and dew. During rainfall periods, average daily leaf wetness duration
(LWD) was about 15h, and 3 to 10h longer inside than outside the canopies. LWD was positively
correlated with LAl until canopy closure during these periods. During dry periods when dew was the
only source of leaf wetness, average daily LWD was short, decreasing as the canopy is developing.
Shorter LWDs were observed at the base than at the mid-level of the canopies and longer LWDs were
observed outside the canopy and inside the less dense canopies irrespective of the cultivar. LWD was
negatively correlated with canopy height and LAl during these periods. Slow wind speeds were
recorded inside the canopies (less than 0.5km/h) and no significant canopy effect was observed on
air temperature. An infection model was developed and showed that only rainfall periods which
induced long LWDs inside the canopy, were favourable to M. pinodes infection under our climatic

conditions and suggested a more favourable microclimate inside the densest canopies.

Abbreviation

CHas (Canopy Height above sensor), D30 (30 seeds per square metre), D40 (40 seeds per square
metre), D80 (80 seeds per square metre), DP (Dry Period), DP09-1 (First Dry Period of 2009), LAD
(Leaf Area Density), LADas (LAD above sensor), LAlas (Leaf Area Index above sensor), LW (Leaf
Wetness), LWD (Leaf Wetness Duration), RH (Relative Humidity), RP (Rainfall Period), RP09-1 (First
Rainfall Period of 2009), Ta (Air Temperature), U (Wind Speed)

Keywords

Leaf area index, Leaf wetness duration, Magarey model, Mycosphaerella pinodes, Plant density
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Introduction

Successful infection of a plant by an aerial fungal pathogen requires the confluence of three
components: the susceptibility of the host, a minimal amount of efficient inoculum and favourable
climatic conditions such as air temperature (Ta) and relative humidity (RH) or leaf wetness (LW). LW
is described as free liquid water on plant leaves due to rain, irrigation, dew or guttation from the
plant itself and its persistence is usually necessary to allow fungal spores to germinate and infect
their hosts, but also for sporulation (Huber & Gillespie, 1992; Rotem et al., 1978). Thus, leaf wetness
duration (LWD) is an important driving variable in disease forecasting or infection models (Bregaglio
et al., 2011) and studying its effect is important to understand aerial fungal disease epidemics. Many
works have been conducted to study relationships between disease development and driving
weather variables such as Ta and RH or LWD in controlled environments (Magarey et al., 2005;
Mwakutuya & Banniza, 2010; Nekoduka et al., 2010; Obanor et al., 2011). Under field conditions,
several authors have studied the impact of the canopy on the microclimate (usually, air or soil
temperature and LWD) during a cropping season or particular periods regardless of disease
development (Dalla Marta et al., 2008; Jacobs et al., 2005; Jacobs et al., 1994; Narvaez et al., 2010;
Schmitz & Grant, 2009; Sentelhas et al., 2005; Sentelhas et al., 2004; Verma et al., 2007). However,
LWD is a parameter difficult to estimate because of the lack of a standard exposure protocol as well
as the dependence of LWD on atmospheric conditions such as RH, wind speed, radiation and
cloudiness, and their interactions with the canopy (Sentelhas et al., 2004). Besides, Sentelhas et al.
(2005) showed that LWD measured at different heights is depending on canopies (apple, coffee,
grape and maize) and on climatic sequence (rainfall or dew). Few studies have described the
epidemic development in relation to the microclimatic variables and canopy architecture (Deshpande
et al., 1995; Kora et al., 2005; McDonald et al., 2008; Narvaez et al., 2010; Schmitz & Grant, 2009;
Schoeny et al., 2010). Indeed, plant and canopy architecture can sometimes be used to limit the
impact of environmental conditions favourable for infection and disease development by acting on
microclimatic variables such as LWD, e.g. by using different genotypes or sowing densities or by
mechanical modification of the canopy such as clipping (Ando et al., 2007). The studies developed by
Weiss et al. (1980) and Deshpande et al. (1995) showed that dry bean canopies architecture
depending on cultivar had a direct effect on white mold epidemic (Sclerotinia sclerotinium) in semi-
arid region. The effect of climatic sequences to predict the occurrence of disease onset was
developed through several modelling approaches (Bugiani et al., 1993; Schoeny et al., 2007; Shane &
Teng, 1983). To our knowledge none were based on microclimatic sequences. In addition to specific

disease infection models, generic disease infection models were developed from studies under
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Table 3.1 Architectural features of the three pea cultivars used in field experiments

Cultivar Stem height Branching ability Lodging resistance
Athos Low High Intermediate
Antares High Intermediate Intermediate

Gregor High Intermediate Good
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controlled conditions and/or field data (Duthie, 1997; Magarey et al., 2005). Magarey et al. (2005)
developed a generic infection model for foliar fungal pathogens validated by datasets from 53
controlled conditions studies combining different temperatures and wetness durations.

Initiation and spread of ascochyta blight on pea due to Mycosphaerella pinodes, is dependent on
microclimatic conditions such as LWD and air temperature (Bretag et al., 2006). Roger et al. (1999b)
showed that at 20°C, the required continuous LWD for pathogen penetration was about 8h whereas
at 5°C, it was increased to 72h. In addition, Roger et al. (1999a) showed that under controlled
conditions, a temperature of 10°C was too low to induce a significant level of disease. Conversely, a
temperature of 13°C started to promote serious disease severity, and from 15°C to 23°C, disease
severity was the most dramatic. However, they also showed that germinating spores before
penetration were sensitive to dryness. In the field, disease spread on spring pea starts at the base of
the canopy (Fernandez-Aparicio et al., 2010; Tivoli et al., 2000) and can be influenced by canopy
architecture (Le May et al., 2009). The hypothesis developed by Le May et al. (2009) that canopy
architecture could reduce the impact of ascochyta blight by direct or indirect effects on
environmental conditions was never tested. Therefore, the objectives of this study were (i) to
describe the impact of canopy architecture on LWD, Ta and wind speed inside the canopy under field
conditions via a combination of cultivars and sowing densities, (ii) to compare climatic data inside
and outside the canopy and (iii) to investigate which climatic sequences were favourable to
ascochyta blight infection in the different canopies using an infection model adapted from the
Magarey model. This last objective will provide information to know whether the observed
differences between weather above the canopy and microclimate are actually relevant for the

pathogen.

Materials and methods

Experimental design

Two field experiments were conducted in 2009 and 2010 at Le Rheu (48°06’00” N, 1°48’00" W),
western France, characterised by a maritime climate with mild and rainy weather. Three spring pea
cultivars, Athos (Nickerson, France), Antares (Serasem, France) and Gregor (Serasem, France) were
selected according to their architectural features (Table 3.1). Each cultivar is semi-leafless and
previous results in controlled conditions have shown the same susceptibility level to ascochyta blight

for all three cultivars (Data not shown).
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Experiments were sown in a split-plot design with three replications on 23 February 2009 and on 9
March 2010, using two seeding densities (main plot treatment) in 2009 (80 and 40 seeds per square
meter, called D80 and D40) and three in 2010 (80, 40 and 30 seeds per square meter, called D80, D40
and D30), and three cultivars (sub plot treatment). For each treatment combination, two plots (1.5 m
wide x 7 m long each) were established, one to allow architectural components assessment (which is
partially destructive), and one for microclimate parameters measurements. Plots were seeded with a
six-row drill at 22 cm row spacing. Border plots were seeded on both sides of main plot treatments at
the same seeding density than their neighbour main plot using a fourth cultivar (Kayanne, Momont,
France). The plots were protected by a fungicide treatment (Banko500, active substance:

chlorothalonil 500 g/I, Arysta Lifescience, www.arystalifescience.com). Four applications were

necessary in 2009 (on 24 April, 20 May, 29 May and 16 June 2009) and three in 2010 (on 12 May, 28
May and 11 June 2010).

Architecture measurements

The kinetics of three elementary variables describing canopy architecture were studied: crop height,
canopy closure and Leaf Area Index (LAl). Crop height and canopy closure were measured directly in
the field. Canopy height was recorded every week with a pasture plate meter (HerboMETRE, ITCF,
www.agro-systemes.com), three measurements per replicate. Canopy closure was estimated by
image analysis of pictures recorded every week until the closure of all canopies. One square meter
was marked in each plot, photographed vertically every week from the top and the picture was
analysed with image analysis software (Assess, American Phytopathological Society,
www.apsnet.org). In order to estimate the Leaf Area Index (LAI), defined as m? of total one-sided leaf
surface per m? of soil, we established allometric relationships between stipule length and stipule
area measured with a leaf area meter (LI-3100, LI-COR Biosciences, www.licor.com) on 30 and 15
plants for each cultivar in 2009 and 2010 respectively. The regression models obtained were used to
determine leaf area at each node of five plants which were removed from plots of each treatment
combination every two weeks from 16 April to 24 June in 2009, and from 18 May to 28 June in 2010.
In addition, we calculated Leaf Area Density (LAD) defined by Treuhaft et al. (2002) as the LAl divided

by the canopy height (m? of total one-sided leaf surface per m* of canopy volume).

Microclimate and weather data monitoring
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Table 3.2 Dates of rainfall and dry periods studied in 2009 and 2010 and average daily rainfall values

2009 2010

Rainfall RP09-1 27 April to 1 May 4.9* RP10-1 8 May to 11 May 4.4%
periods RP09-2 10 May to 16 May 6.6* RP10-2 25 May to 2 June 2.7%
RP09-3 25 May to 26 May 14.6* RP10-3 5Juneto 11 June 4.6*
RP09-4 6 Juneto 12 June 7.5% RP10-4 13 Juneto 15 June 3.9*

Dry periods DP09-1 1 May to 10 May o* DP10-1 5 May to 8 May o*

DP09-2 19 May to 23 May o* DP10-2 11 May to 16 May o*

DP09-3 26 May to 5 June o* DP10-3 2 Juneto 5June o*

DP09-4 19 June to 25 June 0* DP10-4 19 Juneto 22 June 0*

DP10-5 30 Juneto 4 July o*

*Average daily rainfall in mm
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Microclimatic data were monitored in two replicates for each treatment combination. Leaf wetness
durations (LWD) were recorded at the base and at the mid-level of the canopy with dielectric leaf
wetness sensors (LWS-1, Decagon Devices Inc., United States of America) fixed at a 45° angle from
the horizontal. Mid-level canopy sensors were moved weekly, if necessary, in order to keep them at
the mean height of the canopy. In 2009, two sensors were used at each level in each replicate, one
west-oriented and the other east-oriented. No important differences between East and West
orientations were observed (data not shown), thus only one sensor with an eastern orientation was
used for each level in each replicate in 2010. Air temperature (Ta) was recorded with in-house
designed thermocouples. In 2009, Ta sensors were placed at the base of the canopy (10 cm above
ground) in two replicates of the treatment with the lowest and highest LAI, with two sensors per
replicate. In 2010, Ta was measured in all treatments at the mid-level of each canopy, in two
replicates per treatment, one sensor per replicate. Wind speed was recorded with ultrasonic
anemometers (WindSonic, Gill Instruments, United Kingdom) in one replicate of the two canopies
with most contrasting LAl 10 cm above ground in 2009, and 50 cm above ground in 2010. Data were
recorded every minute (averaged every 15 minutes) with two dataloggers (CR10 and CR1000,
Campbell Scientific Inc., www.campbellsci.com).

Weather data (rainfall, air temperature and wetness duration) were recorded 2 m above ground by
an automatic weather station located 400 m away from the field experiment. Precipitation was also
measured with a tipping bucket rain gauge above the canopy (ARG100, Campbell Scientific Inc.,
www.campbellsci.com). In addition, two LWD sensors and two thermocouples were placed above

the canopy 1.5 m above ground in 2010.

Microclimate and weather data treatment

As canopy wetness may originate from rainfall or dew deposition, which can both be influenced by
the canopy architecture development, we decided to study separately periods with and without
rainfall. Cropping seasons were subdivided into Rainfall Periods (RP) with at least one precipitation
event per day and into Dry Periods (DP) with no precipitation. Thus we identify four rainfall and four

dry periods in 2009, and in 2010 four rainfall and five dry periods (Table 3.2).

Infection model

A probability infection model was developed from the generic infection model proposed by Magarey

et al. (2005). The Magarey model was developed for predicting periods favourable for infection by
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fungal foliar pathogens. A wetness duration requirement (W(T)) for reaching a critical disease
threshold (initiation of spore penetration), at temperature T is estimated from a temperature

response function f(T) and the minimum value of the wetness duration requirement (W, ):

W (T) = Winin _ 1), 1)
S T

W(T) is the wetness duration requirement (in hours) for the critical disease threshold at
temperature T, Wy, the minimum value of the wetness duration requirement for the critical
disease threshold at any temperature, f(T) the temperature response function and W,,, the
maximum value of the wetness duration requirement for the critical disease threshold at any
temperature. The temperature function response depends of cardinal temperature parameters

obtained empirically:

(Topt_Tmin)/
(Tmax_Topt)

Tmax -T T— Tmin
f(T) = ( ) ( ) (2)

Tmax - Topt Topt - Tmin

if Tpin < T < Tyax, 0 otherwise, where T is the mean temperature (°C) during wetness period, Ty,in
the minimum, Ty, 4, the maximum, and T, the optimum temperature for infection. All parameters
(cardinal temperatures and minimum and maximum values of the wetness duration requirement) for
ascochyta blight were obtained from Roger et al. (1999a) and Magarey et al. (2005): Tin =
1.4°C, Typt = 20°C, Tingx= 35°C, Winin= 8h and Wy, 5= 72h.

The model estimated the potential of a spore to infect the host every 15 minutes during a period T of
the monitored cropping season if there was wetness recorded (7 = 5 days).

Infection potential is calculated by:

t+1

Infection(t) = Zwi 3)
i=t

where t = the time of arrival of the spore, i = time step (15 minutes), T = maximal duration for the
spore to infect (480 quarters of an hour), w; = the infectious potential at the time i.
The infectious potential w; is derived from the wetness duration requirement (1) and so is

dependent of the wetness and the air temperature at the time i:

1

%= T

4

At the end of the period 7, if Infection(t) > 1, the microclimatic conditions are favourable for a
spore which arrived at the time t to infect the stipule.

When there is no wetness at time i, three options are possible as we don't have any information on
the process. The first one is to stop the development of the spore and state that there is no infection.

The second option assumes that spore development is not sensitive to dry period: accumulation of
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infectious potential w; will continue as soon as wetness occurs. We propose a median alternative:
the sum of the previous infectious potential is divided by a factor 7, defined as the maximal survival
duration of a germinating spore without wetness (18 h), leading to the linear decrease of the

accumulated potential. The infectious potential w; will increase again as soon as wetness occurs.

Statistical analyses

Statistical analyses were performed using R software version 2.14.1 (R Development Core Team,
2011) and XLSTAT (version 2011.5.01, Addinsoft, 1995-2011).

Normal distribution of data was assessed with the Kolmogorov-Smirnov test. Analyses of variance
(ANOVAs) were performed to test the effects of cultivar and sowing density on canopy closure,
canopy height, leaf area index and leaf area density for each year and date separately. Normal
distribution of the residuals was assessed with the Shapiro-Wilk test. Means of these parameters
were compared with Tukey’s honest significance test of difference (HSD, p<0.05). Chi-squared tests
were performed for each wetness period in order to study position inside the canopy, cultivar and
density effects. Chi-squared tests were also performed on the number of potential infection
moments during the cropping season. Relationships between canopy architectural features above
sensors (LAI, LAD, canopy height), and between each of these parameters and LWD during each
studied wet period were tested by Pearson correlation analysis for each period separately.

All tests were performed with a significance level of 0.05 (p < 0.05).

Results

Canopy descriptions

For the two years, cultivar and plant density provided a wide range canopy growth dynamics, during

the cropping seasons visible as canopy height, canopy closure and LAI (Fig. 3.1).

Canopy height Irrespective of cultivar and seeding density, the canopy height dynamics measured in
the field followed three phases: i) an increase until the beginning of June, ii) a period of one or two
weeks (in 2009 and 2010, respectively) without changes (plateau) and iii) a decrease due to canopy
lodging. Lodging was observed except for cv. Athos in 2010. During the cropping season, cv. Gregor

was significantly taller than cvs. Athos and Antares, irrespective of plant density (Tukey’s HSD,
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Table 3.3 Leaf Area Index (LAI) and Density (LAD) of three pea cultivars (Athos, Antares, Gregor) sown at 80 and 40
seeds per square meter in 2009 (mean tstandard error)

27/05/2009 09/06/2009
LAI* LAD* LAI* LAD*

Athos-80 4.75 0.23a 6.78 +0.33a 5.77 t0.28a 8.04 10.46a
Antares-80 4.32 #0.29ab 5.67 10.40ab 5.48 #0.39a 5.55 #041b
Gregor-80 497 #0.31a 4.88 #0.28 bc 6.03 #0.28a 5.75 #0.32b
Athos-40 2.77 +0.18c 4.33 #0.28c 3.35 #0.11b 4.15 #0.14c
Antares-40 2.89 #0.14c  4.40 10.22 bc 3.39 #0.22b 3.24 t0.21c

Gregor-40 3.51 #0.14bc 3.73 #0.14c 3.98 +0.19b 3.50 #0.20c

*Means in the same column followed by the same lower case letter are not significantly different according to the
Tukey HSD test (p<0.05)
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p<0.05). Until mid-May, cv. Antares was as tall as (2009) or significantly shorter (2010) than cv.

Athos. From the end of May, the height of cv. Antares was significantly greater than that of cv. Athos.

Canopy closure For both years, an effect of the plant density was observed on canopy closure: denser
canopies were closed significantly sooner, irrespective of cultivar (Tukey’s HSD, p<0.05). For example,
on 7 May 2009, the canopy closure of cv. Athos was 85% at D80 density whereas it was 66% at D40
density. During this period, a cultivar influence was also observed with a significantly slower canopy
closure for cv. Antares for both densities. In 2010, no significant differences were observed between
canopy closure in D40 and D30 plots irrespective of cultivar. Significantly slower canopy closure for
cv. Antares than for cv. Gregor was recorded at both densities, and for cv. Athos at D40 and D30
densities. During canopy lodging, the effect of plant density was also observed for cv. Gregor with a

more important lodging in the D80 canopy than in the D40 and D30 canopies.

Leaf Area Index For both years, we obtained a very high R%-value (between 0.95 and 0.99) for the
regression models between stipule length and stipule area for each cultivar.

In 2009, a significant plant density effect was observed for all cultivars along the cropping season
with a greater Leaf Area Index (LAl) in the D80 than in the D40 canopies (Tukey’s HSD, p<0.05). Less
LAl differences were observed between cultivars except for cv. Gregor at D40 which showed usually
significant higher LAl than those of cvs. Athos and Antares (Table 3.3). In 2010, LAl were smaller than
in 2009, but with a significant plant density effect as well: LAl from high density canopies were
significantly greater than those from low density.

From the LAl and canopy closure dynamics observed, it is possible to identify the two most
contrasting canopies: Gregor-80 (most dense) and Antares-40 (least dense) in 2009 and Gregor-80

and Antares-30 in 2010.

Leaf Area Density In 2009, plant density affected significantly LAD, like LAl with greater LAD at D80
than at D40 for each cultivar all over the cropping season (Table 3.3). Also, cv. Athos which had the
smallest height, showed a significantly greater LAD than cv. Gregor for both densities (Tukey’s HSD,
p<0.05). In 2010 (data not shown), the density effect was more important. For cv. Athos, D80
canopies were characterized by significantly greater LAD than the D30 canopies. Cultivar Athos
showed the greatest LAD among cultivars for both densities except at the end of the cropping

season. However differences among cultivars were not as significant as in 2009.

Effect of canopy on wind speed (U) and air temperature (Ta)
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Table 4 Average daily leaf wetness durations (in hours) for two dry periods (before and after canopy closure) in 2009 and 2010 in three pea
cultivar canopies (Athos, Antares, Gregor) sown at three densities (30, 40 or 80 seeds per square meter), measured inside (at the bottom or
middle), or outside the canopy

Before canopy closure*

After canopy closure**

30 40 30 40
Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle
Athos - - 5.4 8.8 3.4 9.3 - - 0.3 33 0.0 1.9
Antares - - 4.0 8.3 3.9 9.0 - - 0.1 2.4 0.1 1.7
2008 cl;reior - - 3.7 4.9 16 47 - - 0.1 0.4 0.1 0.2
nsiee - - 43104 73:10 3.0:06 7.7412 - - 02:01 20207 0100 1304
mean
Outside 2.5 31
Athos 7.4 7.4 7.2 8.0 8.5 8.0 0.0 6.7 0.0 3.9 0.0 1.7
Antares 8.2 7.8 7.3 7.2 8.0 7.6 0.0 7.1 0.0 1.4 0.0 0.0
010 _ Gregor 55 7.3 49 7.9 5.3 8.4 0.0 2.6 0.0 1.9 0.0 0.9
m':::ii* 70207 75301 65206 7.7:02 7.3:08 80202 00200 552 00200 24207 00200 0904
Outside 7.0 0.2 7.0 0.3

*  Before canopy closure: 2009 (DP09-1), 2010 (DP10-2)
**  After canopy closure: 2009 (DP09-3), 2010 (DP10-4)
*** Number in italic: standard error
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No differences of canopy effect on U and Ta were observed between canopies (data not shown).

The effect of canopy on U was similar during the two years: at the beginning of the cropping season,
when sensors were still above the canopies, U was ranged between 0.5 and 4.5m s similar for both
canopies and less than at 2 m height. The difference in U between inside and outside the canopies
increased with canopy development. For both years, U inside the canopy became very low as soon as
the top of the canopy developed above the sensor.

In 2009, the average Ta between May and July ranged from 12.2 to 19.3°C, and from 10.6 to 19.3°C
in 2010. Differences of Ta between above and within canopies were usually very small but Ta was
usually slightly cooler of less than 0.5°C inside the canopies. Overall, there were no Ta differences
inside the canopies irrespective of cultivar or plant density. Differences among treatments were

usually very low (less than 1°C), with median values close to 0°C.

LWD at the base, middle and above the canopy

LWDs were analysed during the dry (DP) and rainfall (RP) periods defined before (Table 3.2). The
LWD standard errors calculated from 3 or 4 data for each treatment were generally less than one
hour per day (data not shown). For simplification, each year, only one period before canopy closure

and one after are presented to illustrate the different LWD patterns.

LWD during dry periods (DPs) The two DPs chosen for each year were, before canopy closure from 1
May 2009 to 9 May 2009 (DP09-1) and from 11 May 2010 to 16 May (DP10-2), and after canopy
closure from 26 May to 5 June 2009 (DP09-3) and from 19 June to 22 June 2010 (DP10-4).

In both years, LWD inside the canopies progressively decreased during the cropping season, as the
canopies grew (data not shown). These differences appeared first at the base of the canopies during
the cropping season. After canopy closure (Table 3.4), LWD which was near zero at the base of the
canopy, was significantly lower than at the mid-level (Chi-squared test, p<0.05). For both years,
significant differences appeared in full canopies with shorter LWD at the base than at mid-level, with
an average LWD of around 3h, ranging from 0h to 9.3h depending on the cultivar and stage (data not
shown). Before canopy closure (Table 3.4), significantly greater LWDs were recorded in 2009 inside
the canopies except at the base of Gregor-80 (average daily LWD ranging from 3.4 to 9.3h) than
outside the canopies (average daily LWD of 2.5h). During each year, after canopy closure, LWDs were
significantly shorter inside than outside the canopies, except at mid-level for Athos-40 and Antares-

40 both years and Athos-30 and Antares-30 in 2010. A significant plant density effect was generally
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Table 3.5 Average daily leaf wetness durations (in hours) for two rainfall periods (before and after canopy closure) in 2009 and 2010 in three pea cultivar
canopies (Athos, Antares, Gregor) sown at three densities (30, 40 or 80 seeds per square meter), measured inside (at the bottom or middle), or outside the

canopy
Before canopy closure* After canopy closure**
30 40 80 30 40 80
Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle Bottom Middle
Athos - - 16.0 15.9 19.8 17.1 - - 11.1 14.5 15.2 10.6
Antares - - 15.6 15.3 17.5 16.0 - - 13.0 11.7 11.2 11.9
2009 Cl-ireilor - - 14.6 14.2 19.5 16.6 - - 10.2 10.3 13.7 13.8
m:;*i* - - 154103 151204 18.9:06 16.6%03 - - 1143107 12.2:10 133210 12.1:08
Outside 9.6 7.3
Athos 15.7 12.4 15.4 14.0 15.8 15.0 15.2 15.6 15.6 15.6 15.1 15.2
Antares 14.8 12.5 14.9 13.1 15.9 14.4 12.5 15.3 15.5 14.6 18.5 18.6
2010 Gregor 15.7 14.7 16.1 16.0 16.5 15.8 13.7 13.8 12.1 14.0 14.6 14.7
Insid
s 154202 132106 155:03 144107 161+02 15.1:04 13.8+06 149405 144109 147104 161210 161410
Outside 13.4 +0.8 10.9 +0.5

*  Before canopy closure: 2009 (RP09-2), 2010 (RP10-1)
**  After canopy closure: 2009 (RP09-4), 2010(RP10-3)
*** Number in italic: standard error
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observed for the three cultivars after canopy closure, the higher the density, the shorter the LWD
(D80 < D40 < D30) at the mid-level. During these periods, a cultivar effect was observed depending of
plant density with shorter LWD in the cv. Gregor canopy than in the cvs. Athos and Antares ones,

whatever the position of the sensor.

LWD during rainfall periods (RPs) The Two RPs chosen for each year were: before canopy closure
from 10 to 16 May 2009 (RP09-2, with an average daily rainfall of 6.6mm) and from 8 to 16 May 2010
(RP10-1, with an average daily rainfall of 4.4mm), and after canopy closure from 6 to 12 June 2009
(RP09-4, with an average daily rainfall of 7.5mm) and from 2 to 5 June 2010 (RP10-3, with an average
daily rainfall of 4.6mm).

For both years (Table 3.5), no significant LWD differences were observed inside the canopy whatever
the cultivar, the position of the sensor into the canopy or the plant density with an average daily
LWD around 13.5h ranging from 10.6h to 21.0h according to the period (data not shown, Chi-squared
test, p<0.05). LWDs observed inside the canopies were significantly longer than outside (Table 3.5).
This is particularly true in 2009 where daily LWDs before the canopy closure ranged from 14.1h to
19.7h inside the canopies while it was 9.5h outside. LWDs generally decreased after the closure of
the canopy and there was usually no differences between the position of the sensor (bottom and

mid-level) and between densities whatever the cultivar.

In conclusion, comparing to outside LWD, canopy development triggering an increase in LAI, reduced
LWD inside canopies during DPs and enhanced it during RPs. Moreover, differences between LWDs
were enhanced by the combination of cultivar and plant density. For both years, during DPs, LWDs
were significantly shorter in Gregor-80 (densest canopy) at both levels than in the less dense canopy
(Antares-40 and Antares-30 in 2009 and 2010 respectively). During RPs, LWDs were significantly
longer in Gregor-80 at the bottom, at the middle or at both levels of the canopy according the

period.

Relationship between canopy features and LWD

Correlations between architectural features Three architectural features were studied: Leaf Area
Index above the sensor (LAlas), canopy height above the sensor (CHas) and Leaf Area Density above

the sensor (LADas). LAlas and CHas were positively correlated during RPs and DPs (Tables 3.6 & 3.7,

Pearson’s correlation, p<0.05). Correlations between LAlas and LADas are mostly positive, significant
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Table 3.6 Pearson’s correlations between canopy architectural features: Leaf Area Index (LAlas), canopy height
(CHas) and Leaf Area Density (LADas) above leaf wetness sensor, and between each of these features and leaf

wetness duration (LWD) during dry periods (DP) in 2009 and 2010

LAlas-CHas LAlas-LADas CHas-LADas LAlas-LWD CHas-LWD LADas-LWD

DP09-1 0.66* 0.82%** 0.20ns -0.85*** -0.84*** -0.57
DP09-2 0.87*** 0.85%** 0.50ns -0.82** -0.85*** -0.60*
DP09-3 0.86*** 0.31ns -0.19ns -0.74** -0.76** -0.02ns
DP09-4 0.42ns -0.11ns -0.67* -0.36ns -0.70* 0.28ns
DP10-1 - - - 0.26ns - -

DP10-2 0.90%** -0.15ns -0.39ns -0.41ns -0.61** 0.14ns
DP10-3 0.92%** 0.77%%** 0.47* -0.84*** -0.84*** -0.59**
DP10-4 0.85%** 0.74%** 0.30ns -0.65** -0.57* -0.56*
DP10-5 0.83*** -0.11ns -0.51* -0.72%** -0.56* -0.04ns

*0.05>=p>0.01; ** 0.01>=p>0.001 ; *** 0.001>=p ; ns=non significant

Table 3.7 Pearson’s correlations between canopy architectural features: Leaf Area Index (LAlas), canopy height
(CHas) and Leaf Area Density (LADas) above leaf wetness sensor, and between each of these features and leaf
wetness duration (LWD) during rainfall periods (RP) in 2009 and 2010

LAlas-CHas LAlas-LADas CHas-LADas LAlas-LWD CHas-LWD LADas-LWD

RP09-1 - - - 0.77** - -

RP09-2 0.70* 0.21ns -0.49ns 0.87*** 0.45ns 0.29ns
RP09-3 0.86** 0.31ns -0.19ns 0.60* 0.27ns 0.58*
RP09-4 0.61* 0.51ns -0.32ns 0.29ns -0.10ns 0.33ns
RP10-1 0.90*** -0.15ns -0.37ns 0.87*** 0.83*** -0.13ns
RP10-2 0.86%** 0.48* -0.02ns -0.17ns -0.41ns 0.35ns
RP10-3 0.88*** 0.86%** 0.54%* -0.17ns -0.35ns 0.00ns
RP10-4 0.84%** 0.71%%** 0.25ns 0.08ns -0.17ns 0.40ns

*0.05>=p>0.01; ** 0.01>=p>0.001 ; *** 0.001>=p ; ns=non significant



Chapitre 3 - Effet de I’architecture du couvert de pois sur le microclimat et conséquences pour le développement de I’épidémie au champ

at the two first dry periods in 2009 and in June 2010 whatever the period. Correlations between

CHas and LADas were usually not significant for both RPs and DPs.

Influence of canopy architecture on LWD, via LAlas, CHas and LADas In 2009, LWD was positively
correlated with LAlas during the RPs and negatively during the DPs (Pearson’s correlation, p<0.05).
The correlations were significant except for the last period for both wet period with a decreasing of
the correlation with time). In 2010, similar significant correlations were obtained only for RP10-1 and
from DP10-3, DP10-4 and DP10-5. LWD was significantly negatively correlated with CHas only during
the DPs both years. During RPs and DPs, LADas did not usually show significant correlations with
LWD. Accordingly, during RPs, LWD tended to be enhanced at the base of the canopies and in dense
canopies which had greater LAl at the beginning of the cropping season. Conversely, during dry

periods, LWD was negatively correlated to LAlas and in a lesser manner to CHas.

Influence of leaf wetness duration and air temperature on the infectious potential of M. pinodes

Interactions between air temperature and leaf wetness duration As LWD alone is not sufficient to
explain the ability for a pathogen to infect its host, it is important to consider the interaction
between LWD and Ta. In our experiments, LWD during dry periods (dew deposit) occurred at Ta
lower than 10°C. For example, during the DP10-2, when considering only Ta above 10°C, daily LWD
became shorter than 0.5 h whereas total daily LWD ranged between 5.5h and 8.2h (data not shown).
During rainfall periods, most of daily LWD occurred while Ta was above 10°C. For example, total daily
LWD during the RP 10-3, was reduced of less than 1h when we consider only Ta above 10°C (data not
shown). When we chose to keep data for Ta above 13 or 15°C, total daily LWD inside the canopies
reductions were less than 1 or 5h, respectively. However, above 15°C LWD remained longer than

7.5h.

Infection simulation The prediction model showed similar results for both years. According to our
simulations, potential infection occurred after rainfall and mainly during the RPs previously described
as illustrated by Figure 3.2 for Athos-80 in 2009. During DPs, the combination of Ta and LWD were
thus insufficient to allow infection to take place. There was significantly less favourable potential
infection periods when data from outside the canopy (weather data) were used rather than data
from inside (microclimatic data, Chi-squared test, p<0.05). In 2009 (data not shown), when calculated
from weather data, only 94h were declared favourable to infection whereas it ranged up to 125h (at

the mid level of Antares-40) to 265h (at the base level of Gregor-80) when calculated from inside
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Fig. 3.2 Potential infectious opportunities (in red) represented on the air temperature curve (black) according
the presence of free water on sensors outside (a.) and inside the canopy of cultivar Athos sown at 80 seeds per
square meter (Athos-80) at the middle (b.) and bottom (c.) of the canopy in 2009. Each red dot represents the
arrival date of a successful spore for infection according to our model. Dotted green lines represent the
margins of the studied climatic periods with the blue rectangles on the x-axis representing rainfall periods and
the orange ones dry periods
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data. In 2010 (data not shown), 29h were estimated favourable from weather data, against 75h (at
the mid level of Gregor-30) to 213h (at the base level of Antares-80) from data from inside. Among
data from inside the canopy, for both years, there were more potential hours at the bottom than at
the middle. A significant density effect was generally observed in 2009 and 2010 with more potential
infection opportunities in the D80 canopies than in the lower densities. No consistent differences
between cultivars were observed in both years. Finally, different periods conducive to infection were
observed depending on the year: in 2009 the model suggested that infection can occur between 8h

and 21h after a spore arrival whereas in 2010 it was between 8h and 16h (data not shown).

Comparison of the model prediction and the disease onset observed in 2009 and 2010 In 2009, the
first symptoms (flecks on stipules) were observed in non-treated adjacent plots after RP09-3.
According to our model with weather data from outside the canopy, no potential infection
opportunity was predicted during this period and the previous favourable period for infection
occurred during period RP09-2, i.e. a latent/incubation period of about two weeks, which is quite
long for the pathogen. On the contrary, the model predicted potential infection during this period
when microclimatic data were used. In 2010, the first flecks appeared at the base of the canopies
during RP10-2. According to our model, the disease initiation could occur during this period, when
using either data from outside or from inside the canopy (data not shown). However, few potential

infection opportunities were obtained from outside data compared to microclimatic ones.

Discussion

This study highlighted the necessity to consider not only standard weather data but the microclimate
inside the canopy for ascochyta blight development on pea. In addition, significant variations in LWD
were observed inside and outside the canopy, in contrast to air temperature which was relatively
homogenous. Wind speed inside the canopy was significantly reduced. LAl and height influenced
LWD but surprisingly, the parameter LAD, which could be considered as the most integrative, was not
often correlated to LWD. Further analyses should be conducted to better define and estimate the
concept of canopy porosity. The novel aspect of our study was to investigate the effect of plant
canopy architecture on microclimate, to compare it to weather parameters (mainly LWD) outside the
canopy and to develop a simple infection model to study the impact of these differences on

ascochyta blight infection during a whole cropping season.
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Canopy architecture and LWD Some authors studied LWD on a daily scale in fields, mainly during dew
events, in order to evaluate this variable (Dalla Marta et al., 2008; Jacobs et al., 1994; Lau et al.,
2000; Sentelhas et al., 2004), to validate LWD models (Jacobs et al., 2005; Wilson et al., 1999) or to
use infection models (Bregaglio et al., 2011). In these studies, authors suggested that the use of only
one sensor outside the canopy was sufficient because few differences were observed between
wetness outside and in the top layer of the canopy. However, in our study, we clearly showed that
significant differences were recorded between outside and inside canopy. During RPs, an estimation
of the LWD based solely on outside values underestimated within-canopy LWD whereas during DPs,
these values overestimated within-canopy LWD. Sentelhas et al. (2005) also observed agreement in
measurements between the top layer of a turfgrass canopy and an outside sensor, but noted
significant differences in LWD between the top and the bottom layer of certain canopies, as was
shown here. They propose using at least two sensor heights inside the canopy as previously
suggested by Huber and Gillespie (1992).

The sensor position effect observed during DPs is easily explained by the dew formation process. In
our climatic conditions, dew is mainly due to dewfall, i.e. from water coming from the air above the
canopy (Huber & Gillespie, 1992). Dew appears first at the top of the canopy due to a more rapid
cooling of the top leaves, then develops in the middle, and at last in the bottom layers of the canopy
if the cooling of leaves in that layer is sufficient to provide water condensation. For middle and
bottom layers, leaves above provide a sheltering effect which slows down nocturnal radiation losses
and thus delays dew formation (Huber & Gillespie, 1992). Our results showed that in the denser
canopies, no LW was recorded at the bottom of the canopies when the above layers were sufficiently
developed to insulate leaves from cooling. The few cases of LW which could be observed during DPs
at the bottom of the canopy could be due to water dripping down from the above layers (Jacobs et
al., 1994; Wilson et al., 1999).

The cultivar effect observed in our study with shorter LWD in canopies of cv. Gregor could then also
be explained by less favourable canopy architecture of the above layers to promote dew formation.
Dew formation is greatly influenced by canopy architecture and LWD is negatively correlated with LAl
and canopy height above sensors during dry periods. However, LAD did not seem to impact LWD
during our dry periods, which is surprising. A measurement of the canopy structure capturing
porosity or permeability in addition to height and LAl appears to be necessary.

During rainfall periods, some water was intercepted by the top layer of leaves whereas the rest
reached subsequent layers or the soil. As observed by several authors (Schmitz & Grant, 2009;
Sentelhas et al., 2005), wetness during rain events usually reaches all the layers of the canopy at the

same time as opposed to dew. For some of the periods studied here, observed differences between
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LWD values at the bottom of canopies in plots with different seeding densities could be explained by
a slower dry-off at the base of the canopy. In dense canopies, dry-off is usually slower at the bottom
of the canopies than in open canopies, where turbulent mixing of air is enhanced. In our
experiments, wind speed was greatly influenced by the canopy development and turbulences were
reduced inside all the canopies. Even with a low seeding density, e.g. 30 seeds per square meters,
pea canopies closed and became compact.

The lack of differences in Ta between canopies, and between inside and outside the canopy is
surprising. Schoeny et al. (2010) also observed differences of less than 0.5°C when Ta was less than
14°C but the temperature was up 2.2°C lower inside the canopy when Ta were above 14°C . In other
pathosystems, such as dry bean and white mold, Blad et al. (1978) observed 3 to 4°C cooler Ta inside
the canopy than outside under normal irrigation by furrow, and 7 to 8°C under high irrigation by
furrow. A measure of plant organ temperature might have shown differences between canopies due
to a shading effect that is more important in the dense canopies during canopy development (Chelle,

2005).

Canopy architecture and microclimate influence on disease onset The microclimatic conditions
described above have a direct effect on the possibility for a pathogen to infect its host. In our study,
longer LWDs were observed during RPs than during DPs with few differences between sowing
densities. Our simulation model predicted, however, significantly more potential infection
opportunities with microclimate data observed inside plots with highest seeding density, which
suggested a more favourable microclimate inside the dense canopies. Several authors had modified
microclimate by decreasing seeding density or pruning within canopies with a positive impact on
decreasing disease severity, e.g. for the pathosystems carrot/Sclerotinia rot (Sclerotinia sclerotinium)
(Kora et al., 2005), dry edible bean/white mold (Deshpande et al., 1995) or sunflower/phomopsis
stem canker (Diaporthe helianthi) (Debaeke & Moinard, 2010). Under field conditions, Schoeny et al.
(2010) observed a decrease of ascochyta blight severity in a pea-cereal intercrop compared with a
pea monocrop due to less favourable microclimatic conditions in the intercrop, in particular shorter
LWD. Moreover, on soybean, Schmitz & Grant (2009) observed that initial infection of Phakopsora
pachyrhizi, which starts in the lower canopy, can occur only during rain events, wetness duration
being too short during dew events. This observation is similar to our simulations. Although daily LWD
was shown to be an important indicator for favourable infection periods, indicating whether the
requirement of pathogens for free water to infect their hosts is satisfied, Ta must also be taken into
account as it determines the speed of the infection process. Under our climate conditions, Ta was

too low during dew periods (lower than 10°C) to provide infection. However, in other regions, dew
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could occur at higher temperatures and become more important in the infection process. This could
mean that less dense canopies could lose their impact on the unfavourable microclimate for disease
development. According to our model, a more favourable microclimate develops in the base layer of
dense canopies. Thus, more receptive organs and favourable microclimatic conditions could be part
of the explanation for disease onset at the base of the pea canopies, its vertical progress to the top
and the impact of architecture on this gradient (Fernandez-Aparicio et al., 2010; Le May et al., 2009;
Richard et al., 2012).

Further investigations are thus needed to investigate the aspect of host receptivity and microclimate
conditions, and others mechanisms such as spore concentrations in the different layers of the
canopy, on ascochyta blight development on pea in the field. Such information could then be used to
predict unfavourable canopy architecture for disease onset and/or development and be part of an

integrated pest management with lower pesticide input.
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Chapitre 4 - Influence de ['architecture du couvert sur le

développement de I'ascochytose au champ via la sénescence des

organes
I Objectifs

Des études récentes menées au champ par Le May et al. (2009), mettent en évidence un
impact de I'architecture du couvert de pois sur la cinétique spatio-temporelle de développement de
I'ascochytose. Les résultats obtenus dans le chapitre précédent montrent, sous nos conditions
météorologiques, que seules les périodes pluvieuses sont favorables a linitiation (et au
développement) de la maladie. Durant ces périodes, les durées d’humectation sont plus importantes
a l'intérieur des couverts qu’a I'extérieur. Avant la fermeture des couverts, nous avons montré que
les couverts les plus denses prolongent sensiblement la durée d’humectation des organes au sein du
couvert. Par ailleurs, les résultats analytiques obtenus dans le chapitre 1 ont montré une plus grande
réceptivité des stipules (et des gousses) a l'ascochytose dés lors que les organes entrent en
sénescence. Cette plus grande réceptivité des organes sénescents peut étre également une des
causes de I'apparition de la maladie a la base du couvert puis de sa progression vers le sommet. Nous
avons donc voulu éprouver cette hypothése au champ en précisant d'une part, comment
I'architecture du couvert est susceptible de modifier la sénescence des organes et d'autre part,
comment cette différence de sénescence est susceptible de modifier la cinétique de la maladie. Cette
étude est basée sur l'implantation de deux essais de pois de printemps en 2009 et 2010, permettant
d'obtenir plusieurs scénarios architecturaux en faisant varier a la fois la nature du cultivar utilisé et la
densité de semis (Chapitre 2).

Au champ, différents parameétres sont étudiés pour chacune des modalités :

¢ Le développement de la maladie et de la sénescence visuelle a chaque étage de
plantes prélevées toutes les deux semaines a partir de I'apparition de la maladie ;
¢ L’évolution de la fermeture du couvert, de la hauteur du couvert et du LAI.

A partir de ces paramétres, des corrélations sont étudiées entre la sévérité de la maladie et la

sénescence visuelle des organes mais également entre la sénescence des organes et les différents

parameétres architecturaux étudiés.
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Tableau 4.1 Appréciation de la sénescence naturelle (échelle 0-4) des couverts des cultivars Athos,
Antares et Gregor semés a 80 et 40 graines par metre carré en 2009 observées a différentes strates du
couvert (entre 0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75
et entre 76 et 100% du couvert : Sup75), a trois dates de notation (2, 15 et 22 juin 2009).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de
médianes entre les deux modalités selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de
significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la distribution des notes autour
de la médiane.

Tableau 4.2 Appréciation de la sénescence naturelle (échelle 0-4) des couverts des cultivars Athos,
Antares et Gregor semés a 80, 40 et 30 graines par métre carré en 2010 observées a différentes strates
du couvert (entre 0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% :
Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75), a trois dates de notation (7, 18 et 30 juin 2010).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de
médianes entre les deux modalités selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de
significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la distribution des notes autour
de la médiane. - indique des données manquantes.

Datel Date2 Date3 Datel Date2 Date3
. . Moyenne . Moyenne - Moyenne
Portion Médiane Médiane Médiane
Portion | Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne des rangs des rangs des rangs
des rangs des rangs des rangs Sup75 0 129,5 A 0 37,0 A _ N N
Mid75 0 131,4 A 0 63,1 B - - -
Sup75 0 60,0 A 0 49,8 A 0 46,5 A . . ’ ’
P Athos-80 I\ oo 0 142,5 A 1 107,6 C - -
hos.80 Mid75 0 60,0 A 0 55,8 A 0 68,3 B Inf25 2 342 6 B 4 187.8 D - - -
Athos- - -
Mid50 0 88,7 B 1 99,5 B 2 124,8 C Sup75 0 156,5 A 0 47,0 A 1 30,5 A
Inf25 2 186,7 c 4 185,0 c 4 2050 | D Athos-ao |75 0 156,5 A 0 67,7 B 1 46,8 B
Mid50 0 162,7 A 1 119,5 [ 2 83,4 C
Sup75 0 77,0 A 0 71,5 A 0 57,5 A Inf25 1 350,7 B 3 203,2 D 4 137,8 D
Mid75 0 77,0 A 0 71,5 A 0 61,0 A Sup75 0 196,0 A 0 97,0 A 0 34,0 A
Athos-40 f
Mid50 0 84,8 A 0 101,5 B 1 1228 | B Athos.30 | Mid75 0 1960 | A 0 1011 | A 1 61,2 B
Mid50 0 196,0 A 0 138,1 B 1 85,5 C
Inf25 2 191,6 B 4 202,2 C 4 2098 | C Inf25 1 351,2 B 2 281,2 C 4 148,1 D
Sup75 0 68,5 A 0 70,5 A 0 59,5 A Sup75 0 124,6 A 0 73,5 A 0 48,7 A
Mid75 0 137,2 A 0 93,7 B 1 83,7 B
i 2,2 B - : : :
Antares- | Mid75 0 68,5 A 0 72, A 0 83,3 Antares-80 Mid50 0 175,7 B 1 1745 C > 1431 C
80 Mid50 0 84,3 B 1 1233 B 1 1591 | € Inf25 2 396,7 C 4 319,6 D 4 244,3 D
Inf25 3 218,6 C 4 242,8 c 4 261,2 D Sup75 0 138,0 A 0 46,0 A 0 43,5 A
Mid75 0 138,0 A 0 46,0 A 0 63,0 B
Sup75 0 81,0 A 0 82,0 A 0 61,0 A Antares-40 [0 o 0 1605 B 1 91 B 5 176 c
Antares- | Mid75 0 81,0 A 0 84,0 A 0 86,4 B Inf25 2 385,6 C 3 168,0 C 4 192,3 D
40 Mid50 0 93,3 A 0 127,7 B 1 156,0 C Sup75 0 175,0 A 0 106,5 A 0 67,5 A
Mid75 0 175,0 A 0 106,5 A 0 98,3 B
Inf25 2 212,6 B 4 266,0 C 4 263,9 D Antares-30 M; 950 0 185’2 A o 177’9 B 1 166’ 0 c
Sup75 0 75,0 A 0 54,9 A 0 56,3 A Inf25 1 374,6 B 3 354,4 C 4 278,0 D
Mid75 0 75,0 A 0 86,2 B 1 102,8 B Sup75 0 176,0 A 0 85,3 A 1 35,2 A
Gregor-80 - Mid75 0 176,0 A 0 109,3 B 2 55,5 B
Mid50 1 127,6 B 3 185,3 C 4 220,3 C Gregor-80 |\ 0 012 B 1 1891 c 3 1022 c
Inf25 3 242,8 C 4 241,9 D 4 250,5 D Inf25 2 450,1 C 4 320,8 D 4 155,8 D
Sup7s 0 88,0 A 0 78,5 A 0 77.0 A Sup75 0 184,0 A 0 102,8 A 0 33,5 A
Mid75 0 184,0 A 0 104,5 A 1 59,1 B
Mid75 0 88,0 A 0 81,7 A 0 95,0 B Gregor-40. I'\iids0 0 201,4 B 1 180,6 B 2 109,3 C
Gregor-40 d u ’
8 Mid50 0 106,8 B 1 159,6 B 2 176,1 C Inf25 1 442,7 C 3 332,5 C 4 172,4 D
Inf25 1 243,0 C 4 270,8 C 4 270,0 D Sup75 0 205,7 A 0 71,5 A 0 51,6 A
Gregor-30 Mid75 0 203,5 A 0 84,5 B 0 67,9 A
ego Mid50 0 207,7 A 1 163,5 C 1 112,2 B
Inf25 1 411,0 B 3 260,0 D 4 181,7 C
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1. Influence du couvert sur la sénescence naturelle des stipules

a. Evolution de la sénescence dans les différentes strates du couvert

En 2009 et en 2010, les observations sur stipules sont réalisées a trois dates (Tableaux 4.1 et
4.2) correspondant a trois périodes distinctes de développement de I'épidémie : initiation,
développement et fin de I'épidémie. Un gradient de sénescence est observé au champ avec un
niveau de sénescence plus important a la base des couverts.

En 2009 (Tableau 4.1) pour la date 1, seul le premier quart de chaque couvert (Inf25)
présente un niveau de sénescence significativement plus important par rapport aux portions
supérieures avec une majorité de stipules présentant au moins un début de jaunissement (note 1) a
un jaunissement total (note 3). Seuls les couverts aux densités les plus élevées (80 graines/mz) etla
variété Gregor aux deux densités, disposent d’un niveau de sénescence significativement plus
important également pour le deuxiéme quart du couvert (entre 26 et 50% du couvert, Mid50) que
pour les deux quarts supérieurs (entre 51 et 75% du couvert, Mid75, et entre 76 et 100% du couvert,
Sup75) avec certains étages présentant un début de sénescence. Pour la deuxiéme date de notation,
le premier quart de toutes les modalités montre une intensité de sénescence maximale avec une
note médiane de 4 et donc une majorité de stipules déshydratées, significativement plus importante
que celles des portions supérieures. Le deuxiéme quart présente des notes variant de 0 pour
Antares-40 et Athos-40 a 3 pour Gregor-80, toujours significativement plus importantes que celles
des portions supérieures illustrées par des moyennes de rangs supérieures (p<0,05). Une différence
significative apparait entre les portions Mid75 et Sup75 uniquement pour le couvert Gregor-80. Pour
la troisieme date de notation de 2009, toutes les portions montrent des différences significatives
entre elles avec des niveaux de sénescence plus importants a la base des couverts (p<0.05). Seul le
couvert Gregor-80 présente une note médiane de 4 pour le deuxieme quart du couvert tandis que les
autres couverts présentent des notes médianes entre 1 et 2. Les deux derniéres portions possedent
des notes médianes de 0 avec cependant une moyenne de rangs plus importante pour le troisieme
quart du couvert.

En 2010 (Tableau 4.2) a la date 1, nous observons le méme comportement qu’en 2009 avec
seulement le premier quart de chaque couvert présentant au moins un début de jaunissement et
ainsi un niveau de sénescence plus important que pour les portions supérieures. Pour les cvs. Antares
et Gregor a D80 et D40, la portion Mid50 présente également une sénescence significativement plus
importante que les portions supérieures avec une moyenne de rangs plus forte (p<0,05). Pour la
deuxiéme date de notation, seuls les couverts a la plus forte densité de semis disposent d’'une note
médiane de sénescence de 4 pour le premier quart et une différence significative entre chacune des
portions du couvert. La deuxiéme portion du couvert montre également une sénescence marquée

avec une note médiane de 1 pour tous les cultivars aux densités de semis D80 et D40 et pour le
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Tableau 4.3 Appréciation de la sénescence naturelle (échelle 0-4) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du couvert : Inf25,
entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75) en fonction du cultivar : Athos,
Antares ou Gregor et de la densité de semis : 80 ou 40 graines par métre carré en 2009 observées a différentes strates du couvert, a trois
dates de notation (2, 15 et 22 juin 2009).
Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de médianes entre les deux modalités
selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la
distribution des notes autour de la médiane. En rouge sont représentés les deux couverts les plus contrastés en termes de LAl et cinétique
de fermeture des couverts : Gregor-80, le plus dense et Antares-40, le moins dense. ‘*’ Toutes les stipules de la portion a 0.

Inf25 Mid50 Mid75 Sup75
Médiane Moyenne Médiane | Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne
des rangs des rangs des rangs des rangs
Athos-80 2 361,2 a 0 179,1 ab 0 * a 0 * a
Athos-40 2 322,8 a 0 137,0 c 0 * a 0 * a
Antares-80 3 472,1 b 0 154,0 bc 0 * a 0 * a
Datel Antares-40 2 353,4 a 0 143,4 bc 0 * a 0 * a
Gregor-80 3 473,8 b 1 211,9 a 0 * a 0 * a
Gregor-40 1 320,4 a 0 148,3 bc 0 * a 0 * a
Athos-80 4 375,4 a 1 161,5 a 0 149,4 a 0 * a
Athos-40 4 284,6 b 0 101,2 b 0 133,0 a 0 * a
Antares-80 4 408,3 a 1 137,9 ab 0 136,0 a 0 * a
Date2 | Antares-40 4 387,0 a 0 1181 | b 0 136,0 a 0 * a
Gregor-80 4 479,8 c 3 265,5 c 0 197,3 b 0 * a
Gregor-40 4 417,6 a 1 171,3 a 0 137,8 a 0 * a
Athos-80 4 435,0 ab 2 166,6 a 0 157,1 ab 0 233,0 a
Athos-40 4 300,5 d 1 96,6 b 0 112,2 [¢ 0 233,0 a
Antares-80 4 412,8 bc 1 149,1 a 0 149,3 b 0 233,0 a
Date3 |\ ntares-20 a 372,7 c 1 1283 | ab 0 147,9 b 0 233,0 a
Gregor-80 4 446,5 a 4 273,6 c 1 198,9 a 0 235,7 a
Gregor-40 4 403,8 bc 2 159,9 a 0 134,0 bc 0 235,8 a

Tableau 4.4 Appréciation de la sénescence naturelle (échelle 0-4) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du couvert : Inf25,
entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75) en fonction du cultivar : Athos,
Antares ou Gregor et de la densité de semis : 80, 40 ou 30 graines par metre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert, a

trois dates de notation (7, 18 et 30 juin 2010).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de médianes entre les deux modalités
selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la
distribution des notes autour de la médiane. En rouge sont représentés les deux couverts les plus contrastés en termes de LAl et cinétique
de fermeture des couverts : Gregor-80, le plus dense et Antares-30, le moins dense.

Inf25 Mid50 Mid75 Sup75
Couvert Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne
des rangs des rangs des rangs des rangs
Athos-80 2 1350,3 ab 0 468,7 ab 0 34094,0 a 0 435,9 a
Athos-40 1 1087,9 de 0 442,4 ab 0 34486,0 a 0 430,5 a
Athos-30 1 824,1 f 0 427,5 a 0 40501,0 a 0 430,5 a
Antares-80 2 1472,8 a 0 568,4 c 0 36527,0 a 0 440,8 a
Datel | Antares-40 2 1269,1 bc 0 482,5 b 0 26867,0 a 0 430,5 a
Antares-30 1 922,9 ef 0 448,5 ab 0 32080,0 a 0 430,5 a
Gregor-80 2 1355,9 ab 0 480,2 b 0 41704,0 a 0 430,5 a
Gregor-40 1 1169,9 cd 0 461,8 a 0 42506,0 a 0 430,5 a
Gregor-30 1 956,1 ef 0 435,3 a 0 40501,0 a 0 434,4 a
Athos-80 4 777,0 ab 1 419,5 a 0 16718,0 a 0 334,3 a
Athos-40 3 643,7 bc 1 337,0 bc 0 13528,5 ab 0 319,0 a
Athos-30 2 548,7 c 0 182,6 f 0 16047,0 b 0 319,0 a
Antares-80 4 848,8 a 1 360,9 ab 0 18497,0 ab 0 319,0 a
Date2 | Antares-40 3 666,2 bc 1 271,8 cde 0 7285,0 b 0 319,0 a
Antares-30 3 637,3 c 0 232,5 ef 0 17155,0 b 0 319,0 a
Gregor-80 4 870,4 a 1 350,3 abc 0 22156,0 ab 0 322,4 a
Gregor-40 3 659,7 bc 1 252,8 de 0 18833,5 b 0 326,8 a
Gregor-30 3 630,2 c 1 309,4 bed 0 14771,0 b 0 319,0 a
Athos-80 - - - -
Athos-40 4 440,7 abc 2 218,3 a 1 6526,0 ab 1 326,9 a
Athos-30 4 354,6 a 1 111,3 cd 1 5494,0 cd 0 189,2 bc
Antares-80 4 499,1 cd 2 221,1 a 1 9511,5 bc 0 208,8 b
Date3 | Antares-40 4 456,2 bc 2 153,6 bc 0 4218,5 d 0 161,5 c
Antares-30 4 367,4 1 105,2 0 6063,5 d 0 166,4 c
Gregor-80 4 529,8 3 283,7 2 9861,0 1 324,2 a
Gregor-40 4 463,3 bc 2 206,6 ab 1 7341,0 c 0 216,2 b
Gregor-30 4 380,2 ab 1 138,6 cd 0 4940,5 cd 0 203,9 b
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couvert Gregor-30 significativement plus importante que pour les portions supérieures, qui disposent
majoritairement de stipules encore vertes (p<0.05). A la date 3, toutes les portions de chaque
couvert présentent elles-aussi des différences significatives entre elles avec une sénescence plus
importante a la base, sauf pour le couvert Gregor-30 ou les deux derniéres portions ne sont pas
significativement différentes entre elles. Le niveau médian de sénescence pour la deuxieéme portion
du couvert varie entre 1 pour les faibles densités de semis a 3 pour Gregor-80. A I'exception des
couverts de la densité de semis D30 et du couvert Antares-40, tous les couverts présentent une note
médiane de 1 pour la troisiéme section du couvert (0O pour les autres) et les couverts Athos-40 et
Gregor-80 disposent de niveaux de sénescence plus importants pour la derniére portion du couvert
avec une note médiane de 1.

En résumé pour chacune des années, un gradient de sénescence est présent dans chacun des
couverts avec une sénescence plus importante a la base des couverts en lien avec I’dge des stipules. A
la premiére date de notation, seul le premier quart du couvert présente un niveau de sénescence
visuelle important. A la deuxieme date de notation, un gradient continu s'observe de la base au
sommet des couverts et a la date 3, la majorité des couverts présente au moins un début de

sénescence pour leurs trois premiers quarts.

b. Impact de la densité de semis sur la sénescence

Pour chacune des variétés et chaque portion de couverts, il ressort globalement un effet de
la densité de semis, d’abord pour la premiére moitié du couvert a la date 1 puis jusqu’au trois quarts
du couvert a partir de la date 2 avec un niveau de sénescence plus important pour la forte densité de
semis (Tableaux 4.3 & 4.4).

En 2009 cependant (Tableau 4.3), la densité de semis ne semble pas affecter la sénescence
des stipules du cultivar Antares a partir de la date 2. A la date 1, une accentuation de sénescence est
visible pour la premiére moitié des couverts Gregor, Antares Inf25 et Athos Mid50 (notes médianes
de3 & 1,3et0aD80 contre 1 & 0 pour Gregor-40 Inf25 et Mid50, 2 pour Antares-40 Inf25 et O pour
Athos-40 Mid50, respectivement). A la date2, une accentuation significative de la sénescence par
une forte densité de semis est visible pour les trois premiers quarts des couverts Gregor et la
premiere moitié des couverts Athos avec des notes médianes de 4, 3 et 0 pour Gregor-80 aux
hauteurs Inf25, Mid50 et Mid75 et 4 et 1 pour Athos-80 pour les portions Inf25 et Mid50 contre 4, 1
et 0 pour Gregor-40 et 4 et 0 pour Athos-40 pour les portions correspondantes. A la date 3, ces
mémes différences sont observées avec en plus, un effet densité pour le troisieme quart du couvert
Athos-80 et ainsi une accélération de la sénescence dans les couverts Athos et Gregor a la densité

D80 par rapport a la densité D40 pour les trois premiers quarts du couvert (p<0,05).
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En 2010 (Tableau 4.4), pour la premiére date de notation, un effet densité de semis est
visible a la base de tous les couverts avec une sénescence significativement plus importante en D80
gu’en D40, et plus importante en D40 qu’en D30 (p<0,05). Pour la deuxiéme partie du couvert
(Mid50), la sénescence est plus importante pour les couverts Antares-80 et Gregor-80 que pour ceux
correspondant aux densités de semis inférieures, avec une proportion de stipules sénescentes plus
importante aux alentours de la note médiane de 0. Les portions supérieures ne présentent pas quant
a elles de niveaux de sénescence différents. A la date2, des différences similaires sont visibles avec
en plus une sénescence plus importante pour le troisieme quart du couvert pour le cultivar Athos a la
densité D80 qu’a la densité D30. A la date 3, une accentuation de la sénescence par la forte densité
de semis (D80) est visible pour tous les couverts sur I'ensemble du gradient (p<0,05).

Pour résumer, pour chaque variété a I'exception du cv. Antares a partir de la date 2 en 2009,
une accentuation significative de la sénescence est observable avec une augmentation de la densité
de semis, pour le premier quart du couvert d’abord puis pour les portions suivantes aux dates

ultérieures.

c. Influence des caractéristiques architecturales des variétés sur la sénescence

Pour chacune des dates, I'influence de la variété est étudiée a chacune des densités de semis.
Malgré des caractéristiques variétales contrastées entre les trois variétés, il ne semble pas y avoir de
motifs répétés d’une année sur lI'autre méme s’il arrive d’observer un niveau de sénescence
significativement plus important dans les couverts de Gregor que dans un couvert Athos et/ou
Antares, en particulier en 2009, avec une évolution similaire a celle observée avec |'effet densité de
semis caractérisé par un effet apparaissant d’abord a la base des couverts et dans la forte densité en
premier. Par exemple a la deuxiéme date de notation de 2009 (Tableau 4.3), a D80, la sénescence
dans le couvert Gregor-80 est significativement plus importante que dans les couverts Antares-80 et
Athos-80 pour les trois premiéres portions du couvert (p<0,05).

L'influence de la variété s'observe davantage via I'effet couplé Variété*Densité de semis en
étudiant les deux couverts les plus contrastés en termes de LAl et fermeture des couverts, Gregor-80
(‘le plus dense’) et Antares-40 en 2009 et Gregor-80 et Antares-30 en 2010. Nous observons d’abord
un niveau de sénescence significativement plus important a la base du couvert pour le couvert
Gregor-80 a la date 1, puis une propagation aux portions supérieurs aux dates suivantes (Tableaux
4.3 & 4.4, p<0,05). Cette observation montre que plus qu'un effet architectural variétal seul, le
couplage Variété*Densité de semis peut conduire a des différences marquées de couvert influant

ensuite sur la sénescence.
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Tableau 4.5 Corrélations de Spearman entre la sénescence naturelle de stipules de pois et certaines caractéristiques architecturales du
couvert et de la plante au-dessus de I'étage considéré au printemps 2009 a deux dates de notations (2 et 15 juin 2009). Toutes les
corrélations obtenues sont significatives au seuil de 5%, avec en rouge les corrélations positives et en noir les corrélations négatives.

Date 1 Date 2
Sénescence naturelle Sénescence naturelle

Hauteur de couvert au-dessus du noeud 0,76 0,83
Longueur de I'entre-nceud -0,72 -0,65
Hauteur du nceud dans le couvert -0,80 -0,84
Hauteur relative du nceud dans le couvert -0,82 -0,86
Hauteur de plante au-dessus du nceud 0,78 0,86
LAD au-dessus du nceud 0,38 0,34
LAl au-dessus du nceud 0,77 0,81
Maladie 0,71 0,86

Tableau 4.6 Corrélations de Spearman entre la sénescence naturelle de stipules de pois et des caractéristiques architecturales du couvert
et de la plante au-dessus de |'étage considéré au printemps 2010 a deux dates de notation (7 et 18 juin). Toutes les corrélations obtenues
sont significatives au seuil de 5%, avec en rouge les corrélations positives et en noir les corrélations négatives.

Date 1 Date 2
Sénescence naturelle Sénescence naturelle

Hauteur de couvert au-dessus de I'étage 0,70 0,82
Longueur de I'entre-nceud -0,81 -0,80
Hauteur du noeud dans le couvert -0,83 -0,90
Hauteur relative du nceud dans le couvert -0,84 -0,92
Hauteur de plante au-dessus du nceud 0,66 0,82
LAD au-dessus du nceud 0,55 0,67
LAl au-dessus du nceud 0,71 0,86
Maladie 0,79 0,84




Chapitre 4 — Influence de I'architecture du couvert sur le développement de I'ascochytose au champ via la sénescence des organes

d. Facteurs architecturaux influengant la sénescence

La question qui se pose maintenant est de savoir si certains traits architecturaux sont plus
particulierement responsables de la sénescence naturelle des stipules. Une étude de corrélation est
donc réalisée entre certains parametres architecturaux tels que le LAI, le LAD, la hauteur de couvert
ou de plante au-dessus d’un nceud ainsi que la longueur de I'entre-nceud correspondant et la
hauteur ou la position relative du nceud sur la plante, et la sénescence naturelle des stipules
correspondantes aux deux premiéeres dates de notation pour chaque année, quand la verse du
couvert n’est pas encore suffisamment importante pour impacter I'architecture. Pour les deux dates
observées, des corrélations positives importantes existent entre les hauteurs de couvert, les valeurs
de LAl et de LAD au-dessus du nceud et la sénescence naturelle de la stipule : plus la quantité de
surface foliaire ou la hauteur de couvert sont importantes au-dessus du nceud, plus le niveau de
sénescence est grand (Tableaux 4.5 & 4.6). A noter que la corrélation avec le LAD est la plus faible, en
particulier en 2009. Inversement, des corrélations négatives sont observées entre la position du
nceud dans le couvert (hauteur du noeud sur la plante ou dans le couvert, hauteur relative) et la
sénescence : plus le nceud est positionné haut dans le couvert, moins le couvert influence la
sénescence du noeud. Une corrélation négative est également observée entre la taille de I'entre-
nceud et la sénescence naturelle. Cependant, cette derniére étant positivement corrélée avec la
position dans le couvert (les entre-nceuds les plus grands ayant tendance a se retrouver dans la
partie haute du couvert ol le niveau de sénescence est moindre), cette corrélation ne peut pas étre
prise en considération dans le cadre de notre travail. De plus, pour chaque variété, une corrélation
positive (mais relativement faible par rapport aux autres) est observée entre la densité de semis et le
LAI, ce qui corrobore I'impact de la densité de semis sur la sénescence avec une accentuation de la
sénescence par ombrage.

En résumé, plus un couvert est dense, plus la quantité de couvert au-dessus d’un nceud est
importante, ce qui accentue la sénescence de ce dernier par rapport a un nceud du méme dge dans un

couvert moins dense.

1. Evolution de la maladie au champ

Dans chacun des couverts, la sévérité de maladie est étudiée au niveau des différentes
portions selon I'échelle de sévérité précédemment décrite allant de O (sain) a 6 (75 a 100 % de la

surface des stipules nécrosée).
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Tableau 4.7 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des couverts des cultivars Athos, Antares
et Gregor semés a 80 et 40 graines par metre carré en 2009 observées a différentes strates
du couvert (entre 0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51
et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75), a trois dates de notation (2, 15 et 22
juin 2009).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des
valeurs de médianes entre les deux modalités selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner

Tableau 4.8 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des couverts des cultivars Athos, Antares et Gregor
semés a 80, 40 et 30 graines par metre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert (entre
0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et 50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et
100% du couvert : Sup75), a trois dates de notation (7, 18 et 30 juin 2010).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de
médianes entre les deux modalités selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de
significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la distribution des notes autour
de la médiane.

au seuil de significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la Datel Date2 Date3
distribution des notes autour de la médiane.
Portion Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne
des rangs des rangs des rangs
Datel Date2 Date3 Sup75 1 94,2 A 3 82,9 A 3 75,8 A
Athos.go | MId75 1 167,1 B 3 178,7 B 5 198,2 B
Porti Médi Moyenne Médi Moyenne Médi Moyenne Mid50 2 200,6 B 4 221,0 C 5 265,8 C
ortion ediane des rangs ediane des rangs ediane des rangs Inf25 4 376,5 C 6 400,4 D 6 362,7 D
pay— 5 o A ) pp A 3 oy i Sup75 1 95,5 A 2 82,8 A 3 106,5 A
up g ' 4 Athos.do | MId75 2 184,7 B 3 198,7 B 5 250,7 B
Mid75 0 70,6 B 3 80,1 B 4 83,1 B Mid50 2 197,2 B 4 2444 C 6 331,3 C
Athos-80 I 1 1270 | ¢ 3 1122 c s 1208 | ¢ Inf25 3 3874 | C 6 4199 | D 6 406,9 D
Sup75 1 101,1 A 2 83,3 A 3 86,8 A
Inf25 3 166,1 D 6 158,0 D 6 176,5 D N [ H 1960 A : 1038 A : 2445 A
Sup75 0 53,0 A 1 42,2 A 1 42,2 A 0539 I'Midso 2 222,0 B 4 254,0 C 6 364,3 C
i Mid75 o 58,4 A 1 85,0 8 3 86,3 8 Inf25 3 408,1 c 6 437,4 D 6 431,5 D
Athos-40 : Sup75 1 70,9 A 2 91,3 A 2 94,7 A
Mid50 1 129,3 B 3 123,9 c 4 131,4 c oo [ 1 15,0 5 3 1952 5 . 240.7 A
Inf25 3 179,0 c 6 189,7 D 6 185,9 D ntares=SY I'midso 2 238,6 C 4 306,4 C 6 413,1 C
Sup75 5 615 A N 56,6 N > 506 A Inf25 3 416,8 D 6 504,6 D 6 480,2 D
_ Sup75 1 76,2 A 1 62,5 A 2 113,5 A
Antares.80 Mid75 0 73,0 B 3 121,7 B 3 1117 B Antares.do |Mi975 1 1481 B 3 145,0 B 4 275,7 B
Mid50 1 145,0 c 3 160,8 c 5 153,1 c Mid50 2 223,2 C 4 2142 C 6 508,6 C
Inf25 3 1980 | D 6 2404 | D 6 223 | D Inf25 3 4004 | O 6 3556 | D 6 253, D
Sup75 1 107,1 A 1 92,0 A 1 113,3 A
Sup75 0 62,7 A 1 8,4 A 1 50,3 A Antares.30 | Mid75 1 191,1 B 3 217,1 B 3 258,7 B
Mid75 0 71,8 A 3 114,6 B 3 116,4 B ntares=3Y I'midso 1 231,5 C 4 336,1 c 6 493,5 C
Antares-40
Vidso 1 1410 5 3 1634 c A 1619 c Inf25 3 422,4 D 6 552,3 D 6 573,7 D
Sup75 1 141,5 A 3 102,8 A 3 100,5 A
Inf25 3 207,0 c 6 245,7 D 6 2316 D . o |Mid7s 1 240.4 5 . 2629 5 5 3013 B
Sup75 0 63,0 A 1 56,1 A 3 551 A regor-<b I'midso 2 278,1 B 5 385,5 C 5 370,0 C
id7s o 52,9 5 3 133 5 is 1252 5 Inf25 3 450,8 C 6 497,1 D 6 454,8 D
Gregor-80 Sup75 1 120,2 A 2 84,1 A 3 96,3 A
Mids0 3 178,8 c 4 160,4 C 5 150,1 C id75 1 3119 5 3 215 5 F 3308 5
Inf25 3 190,6 C 6 222,1 D 6 205,5 D Gregor-40 I'\idso 15 254,4 C 4 346,0 C 6 467,5 C
Inf25 3 464,9 D 6 528,7 D 6 486,1 D
Sup75 0 66,0 A 1 62,4 A 1 59,3 A
: Sup75 1 100,5 A 2 96,0 A 3 115,1 A
Gregor-40 Mid75 0 82,3 B 3 1258 B 3 1293 | B Gresor30 | V1975 2 209,7 B 3 2480 | B 4 286,7 B
Mid50 3 1831 | C 4 1750 | ¢ 5 1715 | ¢ re8or=" [ midso 2 2702 | ¢ 4 3623 | C 6 453,9 c
Inf25 3 209,8 D 6 230,0 D 6 233,3 D Inf25 3 476,1 D 6 542,6 D 6 534,3 D
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a. Sévérité de la maladie dans les différentes strates du couvert

Chaque année, un gradient de maladie est observé, avec une sévérité significativement plus
importante a la base des couverts et décroissant jusqu’au sommet pour toutes les modalités
(Tableaux 1 et 2, p<0,05).

En 2009 (Tableau 4.7), a la date 1, seule la portion comprenant le premier quart du couvert
(Inf25) présente majoritairement des lésions (note médiane de 3) tandis que les portions supérieures
présentent des notes médianes inférieures. Les deux portions supérieures pour chacune des
modalités (Mid75 et Sup75) sont généralement exemptes de maladie (note médiane de 0). Aux dates
2 et 3, toutes les premiéres portions de couvert (Inf25) possédent une note médiane de maladie de 6
et chaque portion supérieure est significativement moins malade que la portion en-dessous.

En 2010 (Tableau 4.8), tous les étages sont déja atteints a la premiére date de notation de
maladie. Aux dates 2 et 3, le méme gradient de maladie qu’en 2009 est observé, avec cependant des
sévérités plus importantes pour le trois quarts supérieurs de la plante.

Pour résumer, un gradient de maladie se développe chaque année avec une sévérité plus

importante a la base des couverts et se propageant vers le sommet.

b. Influence de la densité de semis sur la maladie

L'effet densité de semis se manifeste principalement dans les portions hautes du couvert.

En 2009 (Tableau 4.9), a la premiére date de notation, aucun effet significatif de la densité de
semis n’est observé. A la date 2, un effet est seulement observé pour le cultivar Athos a la portion
Mid50 avec une sévérité plus importante a la densité D80 qu’a la densité D40. A la date 3, nous
n’observons pas de différences pour la premiere moitié des couverts sauf pour Antares Inf25 avec
une moyenne de rangs plus forte a D80. Au troisieme quart du couvert (Mid75), un effet densité
significatif est observé pour les cultivars Athos et Gregor avec des sévérités plus importantes (notes
médianes de 4 et 4,5) a la densité D80 par rapport a la densité D40 (3 et 3, respectivement). Pour le
quart supérieur Sup75, tous les cultivars présentent un effet positif de la densité de semis sur la
maladie avec une sévérité plus importante a la densité D80 qu’a la densité D40 : 3, 2 et 3 pour Athos-
80, Antares-80 et Gregor-80 contre 1, 1 et 1 pour Athos-40, Antares-40 et Gregor-40 respectivement
(p<0,05).

En 2010 (Tableau 4.10), a la premiéere date de notation, les différences entre densités de
semis restent faibles et ne sont présentes que dans les parties basses des couverts. A la date 2, la
densité de semis impacte peu les couverts du cv Antares. Dans les couverts du cv Athos, une sévérité
plus importante de maladie est observée a la densité D80 (note médiane de 3) par rapport aux
densités D40 et D30 (notes médianes de 2) pour la derniére portion de couvert (Sup75). Concernant

le cultivar Gregor, pour les trois portions supérieures (Mid50, Mid75 et Sup75), la sévérité est
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Tableau 4.9 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et
50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75) en fonction du cultivar : Athos, Antares ou
Gregor et de la densité de semis : 80 ou 40 graines par métre carré en 2009 observées a différentes strates du couvert, a trois dates de
notation (2, 15 et 22 juin 2009).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de médianes entre les deux modalités
selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la
distribution des notes autour de la médiane. En rouge sont représentés les deux couverts les plus contrastés en termes de LAl et cinétique
de fermeture des couverts : Gregor-80, le plus dense et Antares-40, le moins dense.

Inf25 Mid50 Mid75 Sup75
Couvert Médiane Z/Zy;?g: Médiane Z/Zy;?]r; Médiane Z/zy;?:; Médiane Z/Iezyr:‘mr;
Athos-80 3 182,3 a 1 142,0 a 0 156,9 a 0 217,7 a
Athos-40 3 193,4 a 1 130,4 a 0 127,1 a 0 214,5 a
Antares-80 3 189,6 a 1 138,1 a 0 136,3 a 0 214,5 a
Datel I tares-40 3 200,9 a 1 133,1 a 0 136,9 a 0 224,2 a
Gregor-80 3 175,8 a 3 216,4 b 0 147,5 a 0 214,5 a
Gregor-40 3 197,7 a 3 203,5 b 0 143,0 a 0 214,5 a
Athos-80 6 191,3 ab 3 152,9 ab 3 174,1 a 1 297,8 a
Athos-40 6 174,9 a 3 106,4 c 1 123,0 b 1 215,8 b
Antares-80 6 224,6 bcd 3 137,8 abc 3 158,8 ab 1 254,3 ab
Date2 Antares-40 6 200,6 abc 3 114,8 bc 3 132,5 ab 1 252,3 ab
Gregor-80 6 236,9 d 4 171,7 3 158,0 ab 1 286,9 a
Gregor-40 6 236,7 cd 4 164,5 3 153,1 ab 1 234,7 ab
Athos-80 6 257,5 a 5 126,3 ab 4 183,9 a 3 350,0 a
Athos-40 6 239,2 ab 4 87,6 bc 3 104,0 b 1 211,4 bc
Antares-80 6 254,8 a 5 108,3 abc 3 135,1 b 2 259,8 b
Date3 | antares-40 6 222,6 b 4 79,0 c 3 108,1 b 1 1694 | c
Gregor-80 6 257,5 a 5 145,2 a 4,5 221,2 c 3 352,1 a
Gregor-40 6 254,3 a 5 111,1 abc 3 142,3 ab 1 222,3 bc

Tableau 4.10 Appréciation de la maladie (échelle 0-6) des différentes strates des couverts (entre 0 et 25% du couvert : Inf25, entre 26 et
50% du couvert : Mid50, entre 51 et 75% : Mid75 et entre 76 et 100% du couvert : Sup75) en fonction du cultivar : Athos, Antares ou
Gregor et de la densité de semis : 80, 40 ou 30 graines par métre carré en 2010 observées a différentes strates du couvert, a trois dates de
notation (7, 18 et 30 juin 2010).

Pour une méme colonne, une différence de lettres indique une différence significative des valeurs de médianes entre les deux modalités
selon le test de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner au seuil de significativité de 5%. La moyenne des rangs permet de tenir compte de la
distribution des notes autour de la médiane. En rouge sont représentés les deux couverts les plus contrastés en termes de LAl et cinétique
de fermeture des couverts : Gregor-80, le plus dense et Antares-30, le moins dense.

Inf25 Mid50 Mid75 Sup75
Couvert Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne Médiane Moyenne
des rangs des rangs des rangs des rangs
Athos-80 4 1279,1 a 2 486,4 abc 1 37831,0 ab 1 596,3 ab
Athos-40 3 1138,9 ab 2 467,3 bc 2 43014,5 a 1 630,1 a
Athos-30 3 1134,3 ab 2 411,9 1 41057,5 ab 1 513,9 bc
Antares-80 3 1240,0 a 2 583,7 a 1 34101,5 ab 1 431,6 cd
Datel | Antares-40 3 1260,4 a 2 530,0 ab 1 25325,5 b 1 469,8 cd
Antares-30 3 1039,5 b 1 300,4 d 1 22939,0 c 1 408,3 d
Gregor-80 3 1010,9 b 2 472,7 abc 1 46260,5 ab 1 596,5 ab
Gregor-40 3 1077,3 b 1,5 426,0 c 1 41598,0 b 1 528,5 bc
Gregor-30 3 1232,3 a 2 546,0 ab 2 46948,5 ab 1 518,6 bc
Athos-80 6 1077,1 a 4 387,6 ab 3 45931,5 a 3 921,6 a
Athos-40 6 1083,7 a 4 340,9 a 3 39147,0 a 2 736,3 cd
Athos-30 6 1138,7 a 4 409,7 ab 3 45965,0 a 2 779,7 bc
Antares-80 6 1311,6 c 4 472,3 bc 3 28477,5 b 2 512,2 ef
Date2 | Antares-40 6 1143,8 ab 4 427,8 b 3 18990,5 b 1 451,5 f
Antares-30 6 1136,2 a 4 422,4 b 3 31312,5 b 1 439,0 f
Gregor-80 6 1003,5 a 5 695,3 d 4 75612,0 c 3 842,4 ab
Gregor-40 6 1305,7 c 4 587,2 c 3 53992,5 a 2 590,9 e
Gregor-30 6 1260,3 bc 4 585,5 c 3 56176,5 a 2 609,0 de
Athos-80 6 1132,8 a 5 375,0 a 5 47716,0 ab 3 1133,2 a
Athos-40 6 1166,4 a 6 458,4 ab 5 47683,5 ab 3 1029,2 a
Athos-30 6 1193,0 a 6 480,0 ab 4 50998,0 bed 3 904,2 b
Antares-80 6 1206,4 a 6 510,7 bc 4 44075,0 cd 2 666,4 d
Date3 | Antares-40 6 1319,9 b 6 599,4 cd 4 46181,0 d 2 618,3 d
Antares-30 6 1309,7 b 6 518,5 bc 3 22376,5 e 1 341,9 e
Gregor-80 6 1155,3 a 5 447,0 ab 5 69217,0 a 3 1017,9 a
Gregor-40 6 1323,1 b 6 655,8 d 5 81540,0 a 3 697,3 cd
Gregor-30 6 1318,3 b 6 527,0 bc 4 58241,0 bcd 3 797,4 bc
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significativement plus importante dans la densité D80 que dans les densités D40 et D30 (notes
médianes de 5, 4 et 3 pour les portions Mid50, Mid75 et Sup75 a D80 contre 4, 3&2 et 4, 3&2 a D40
et D30 respectivement). A la date 3, a la base des couverts, chaque cultivar présente une sévérité
maximale. Entre 51 et 76% du couvert (Mid75), les densités les plus fortes (D80 et D40) entrainent de
plus grandes sévérités de maladie pour les cultivars Antares et Gregor (4&4 a D80 et D40 contre 3 a
D30 pour Antares et 5&5 a D80 et D40 contre 4 a D30 pour Gregor). Pour le dernier quart du couvert,
la sévérité dans les couverts de Athos et Antares a D80 et D40 est plus élevée que dans la plus faible
densité D30. Pour le cultivar Gregor, la sévérité a D80 est significativement plus importante qu’a D40
ou D30 (notes médianes de 3 pour les trois couverts mais dispersion plus importante vers une
sévérité de 4 pour D80).

En résumé, pour une méme variété, la densité de semis a peu d’impact a la premiére date de
notation et diminue la sévérité de maladie dans les portions supérieures aux dates suivantes quand la
densité diminue. Cette diminution peut avoir son importance en termes de nuisibilité car ces portions

contiennent généralement la majorité des organes fructiféres.

c. Influence des caractéristiques architecturales des variétés sur la maladie

Comme présenté dans le chapitre 2, les cultivars présentent le méme niveau de sensibilité a
la maladie et sont tous les trois sensibles. Cependant, dans nos expérimentations, les cultivars Athos
et Gregor ont tendance souvent a présenter une sévérité plus importante que le cultivar Antares
pour une méme portion de couvert.

En 2009, pour les dates 1 et 2, des différences significatives de sévérité sont observées pour
la portion Mid50 avec une sévérité plus importante pour le cv. Gregor par rapport aux deux autres
cultivars, pour D80 et D40 a la date 1 et pour D40 uniquement a la date 2 (Tableau 4.9). A la date 3,
des différences significatives sont observables pour les deux portions supérieures du couvert, Mid75
et Sup75, a D80 avec une sévérité plus importante pour les cv. Gregor par rapport au cv. Athos, lui-
méme plus malade que le cv. Antares pour la portion Mid75 et une sévérité plus importante pour les
cvs. Athos et Gregor que pour le cv. Antares pour Sup75.

En 2010, toutes les portions de couvert présentent un effet variété au minimum pour une
des trois densités de semis. A la date 1, a D30, le cv. Gregor présente un niveau de sévérité
significativement plus important que celui du cv. Antares pour toutes les portions du couvert
(Tableau 4.10). Un comportement similaire est observable entre les cvs Athos et Antares avec une
sévérité significativement plus importante pour le cv. Athos pour les trois quarts supérieurs du
couvert. A D40, une sévérité plus importante est observable dans la premiere moitié du couvert pour
le cv. Antares par rapport au cv. Gregor et dans la seconde moitié du couvert pour le cv. Athos par

rapport aux cvs. Antares et Gregor. A D80, les cvs. Athos et Gregor sont significativement plus
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malades que le cv. Antares pour la portion Sup75 alors que l'inverse est observé pour la portion Inf25
avec les cvs. Antares et Athos plus séverement atteints que le cv. Gregor. A partir de la date 2, tous
les couverts ont une note médiane maximale de maladie pour la portion Inf25. Pour la portion
Mid50, le cv. Gregor est significativement plus malade que les cvs. Antares et Athos pour chacune
des densités. Concernant les deux portions supérieures, la sévérité de maladie est significativement
plus importante dans les couverts Athos et Gregor que dans les couverts Antares pour chacune des
modalités. Enfin, a la date 3, le méme comportement est observable dans les deux derniers quarts du
couvert avec une sévérité moindre pour le couvert Antares peu importe la densité de semis.

De maniere globale, en comparant les deux couverts les plus contrastés en termes de
fermeture des couverts et de LAI, Gregor-80 (le plus dense) et Antares-40, et en 2010, Gregor-80 et
Antares-30, pour chacune des portions du couvert étudié, une sévérité de maladie significativement
plus importante est généralement observée dans le couvert le plus dense (Gregor-80) et ce, chaque
année a chacune des trois dates de notations (Tableaux 4.9 et 4.10, p<0,05).

En résumé, un effet variétal est observable, principalement dans les parties hautes du couvert
avec le développement de I'épidémie et une sévérité moindre pour le cv. Antares. En rajoutant I'effet
densité a I'effet variétal, la diminution de sévérité dans le couvert le moins dense s’observe pour les

parties basses du couvert également.

Iv. Influence de la sénescence naturelle sur la maladie

Comme le montrent les tableaux 4.5 et 4.6, une forte corrélation positive existe entre la
sénescence de la stipule et le niveau de sévérité de la maladie. Cette corrélation observée au champ
rejoint les observations analytiques décrites dans le chapitre concernant I'étude de la réceptivité a
I"ascochytose en conditions controlées dans lequel une augmentation de la réceptivité a la maladie
est démontrée des I'entrée en sénescence des organes. Afin d'approfondir cet aspect au champ,
nous avons étudié le niveau de sévérité de la maladie en fonction de la sénescence naturelle des
stipules de chaque étage sur les trois premiers quarts du couvert, I'exposition a I'inoculum étant
moindre pour le quart restant contenant les étages les plus récents (Sup75). Comme le montre
I’exemple de la date 1 de 2010 (Figure 4.1), le méme comportement au champ est observé pour tous
les couverts: pour chacune des modalités, les stipules entierement vertes (note 0) présentent le plus
faible niveau de sévérité avec pour la majorité la présence uniquement de ponctuations (note de
sévérité de 1 et de 2) ; a partir de la note 1 de sénescence (apparition du jaunissement), une hausse
de la sévérité est observée avec |'apparition de nécroses qui s’accentuent avec 'accentuation de la
sénescence. En regroupant les cultivars et en observant les six dates de notation (Figure 4.2),
I"augmentation de réceptivité est bien illustrée en partant des plus faibles niveaux de sévérité de

maladie pour les stipules entierement vertes, une augmentation avec le début jaunissement et la
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mise en place d’un seuil quand le jaunissement commence a étre généralisé (note de 2). Ces
observations confirment donc bien le fait que la sénescence naturelle du pois de printemps au
champ contribue significativement au développement de I'ascochytose. Dans les deux couverts les
plus contrastés en 2009 et 2010 dans lesquels une sénescence moindre est observée dans le couvert
le moins dense, la diminution de sévérité de maladie pourrait s’expliquer par un ralentissement du
franchissement du seuil de réceptivité observable entre la maladie et la sénescence naturelle de
I’organe infecté.

En résumé, pour chacune des modalités, le méme comportement est observé avec une

augmentation de la réceptivité des stipules en lien avec leur sénescence.

V.  Conclusions

Les résultats de ce chapitre permettent de valider I'une des hypotheses fortes que nous
avons émises en début de these, a savoir le role prépondérant de la sénescence visuelle des stipules
dans l'aggravation de la maladie. Nous avons montré que la diminution de la densité de semis qui a
un effet sur I'évolution de la sénescence naturelle dans les couverts, ralentit la sénescence des
stipules via notamment une diminution de la densité des étages supérieurs du couvert et a une
meilleure pénétration de la lumiére. De plus, en combinant la densité de semis avec la variété, le
ralentissement de la sénescence peut étre accentué. Cependant, le pois, de part sa capacité a
compenser en biomasse dans les régions non limitantes en eau quand la densité de semis diminue, a
simplement ralenti la fermeture des couverts sans permettre de garder des couverts « ouverts » aux
plus faibles densités (couverts dont une partie du sol reste visible en regardant par le haut du
couvert). Sur pois chiche, Chang et al. (2007) ont montré que I'effet cultivar dans leurs deux années
d’essais (deux cultivars, trois espacements entre lignes de semis et trois densités de semis par ligne)
était prépondérant par rapport a la densité de semis pour réduire la sévérité de I’ascochytose
(Didymella rabiei) tout en observant une diminution de sévérité avec une diminution de densité de
semis.

Dans une revue réalisée en 1982 sur la densité d’h6te comme facteur agissant sur les
maladies des plantes, Burdon & Chilvers ont observé que dans le cas de maladies polycycliques sur
une saison de culture, il existe pour une majorité de pathosystémes une corrélation positive entre la
densité d’héte et I'incidence de la maladie, sans pour autant préciser si ces différences pouvaient
s’expliquer par un microclimat plus favorable dans les fortes densités, une plus grande proximité
entre plantes hotes favorisant la dispersion ou des changements physiques ou métaboliques chez
I’'h6te. Cependant, une augmentation de la densité d’héte peut également étre corrélée
négativement avec la sévérité de maladie comme par exemple dans le cas du pathosystéme

fraise/Colletotrichum acutatum (Madden & Boudreau, 1997) en limitant la dispersion par
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éclaboussure du pathogéne ou dans le cas de I'ergot du seigle (Claviceps purpurea) cité par Burdon &
Chilvers ou une faible densité prolonge la durée de floraison qui est une période durant laquelle
I’hote est plus réceptif a la maladie. La plupart des auteurs qui démontrent un effet densité de semis
ne font qu’émettre des hypotheses concernant linteraction entre la densité de semis et le
développement de la maladie. Sur soja, Dias et al. (2011) ont montré un meilleur développement de
Phakopsora pachyrhizi a 'ombre qu’en pleine lumiére, expliquant en partie le développement de
cette maladie a la base des couverts. Sur pois, Le May et al. (2009) ont mis en évidence le lien entre
I"augmentation du LAl au-dessus d’un nceud et l'augmentation de la sévérité de maladie sur ce
nceud, sans pouvoir conclure quels étaient les mécanismes impliqués.

Dans notre étude, nous avons ainsi montré la relation étroite entre la densité de semis, le
LAI, la sénescence visuelle et la sévérité de la maladie. L'étude des caractéristiques des couverts a
permis de mettre en évidence certains facteurs jouant sur ce processus de ralentissement du
jaunissement des stipules tels le LAI, la hauteur de couvert et le LAD. En favorisant des couverts
aérés, c’est-a-dire en minimisant le LAI, le jaunissement est ralenti. Sur lupin, Lopez-Bellido et al.
(2000) ont aussi observé une augmentation du LAl avec une augmentation de la densité de semis
entrainant une sénescence plus précoce aux fortes densités de semis. La hauteur du couvert joue
aussi sur la sénescence: un couvert haut ayant généralement tendance a générer davantage d’'étages
et par conséquent a augmenter son LAIl, favorise également la sénescence. Le LAD, a contrario,
montre la plus faible corrélation positive entre augmentations du LAD au-dessus du nceud et de la
sénescence. Curieusement, ce parametre synthétique intégrant LAl et hauteur, et défini comme
pouvant permettre de rendre compte de la porosité ou la compacité d’un couvert, ne semble pas
assez précis dans notre expérimentation pour estimer cette notion de porosité.

La prise en compte de facteurs génétiques comme par exemple, I'aptitude d'un cultivar a
retarder la sénescence des étages inférieurs, peut permettre de gérer efficacement la sénescence.
Dans le cadre de notre travail, nous ne disposons pas des cinétiques de sénescence des trois cultivars
en conditions contrdlées pour discerner un effet lié a une caractéristique génétique du cultivar sur sa
vitesse de sénescence a un aspect lié a I'architecture du couvert. Par exemple pour les deux années,
il a été observé un début de floraison plus tardif (entre 4 et 7 jours) pour le cultivar Antares et une fin
du stade limite d’avortement pour Athos plus précoce d’une semaine.

Les étages les plus bas étant les plus vieux, ce sont eux les premiers a rentrer en sénescence
et dont les ressources sont réallouées pour le remplissage des gousses. Un cultivar avec un couvert
aéré retardant son développement phénologique pourrait donc étre un atout pour ralentir la
sénescence au sein des couverts. Dans notre cas, le cultivar Antares, semé a une faible densité,
semble le plus a méme de ralentir une épidémie d’ascochytose face a des couverts plus denses

comme Gregor-80 ou les niveaux de sénescence et de sévérité étaient plus élevés. Cependant, la
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faible résistance a la verse d’un cultivar comme Antares pourrait porter préjudice aux bénéfices

acquis durant le développement du couvert.
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Chapitre 5 — Effet de la maladie sur le couvert et sur le rendement

I.  Objectifs

Dans les chapitres précédents, nous avons montré comment l'architecture du couvert est
susceptible d'agir sur l'apparition et le développement de l'ascochytose, via la sénescence des
organes et/ou le microclimat. Cependant, il existe également des rétroactions de la maladie sur le
couvert. Cette maladie est réputée (le plus souvent, selon les dires d'experts) d'une part, pour
accélérer la sénescence des organes et d'autre part, pour accélérer la verse des plantes. Si sur pois de
printemps au champ, Béasse et al. (2000) ont montré que l'arrivée tardive de la maladie aprés la
mise en place de la partie végétative n’influence pas le développement des plantes, nous avons mis
en évidence qu’en conditions contrdlées (Richard et al., 2012; Chapitre 1 des résultats) la maladie
accélere la sénescence des stipules. Par ailleurs, Banniza et al. (2005) ont observé au champ une
augmentation de la verse des couverts de pois suite a des attaques d'ascochytose. Comme ['ont
démontré Wang et al.,, 2006), une telle verse pourrait également augmenter la sévérité de la
maladie. Enfin, des études précédentes (Béasse et al., 2000; Garry et al., 1998; Le May et al., 2005)
ont montré un impact de la maladie sur les processus physiologiques conduisant au rendement. Ces
auteurs ont montré que l'effet sur la photosynthese, qui est prépondérant, conduit soit a
I'avortement des graines en formation, soit a une mauvaise remobilisation du carbone (et de I'azote)
et donc a une réduction du poids des graines expliquant ainsi les pertes de rendement occasionnées
par la maladie.

Lors des essais au champ réalisés pour ce travail, nous avons souhaité savoir si la maladie est
susceptible d'affecter certains traits architecturaux du couvert. Nous avons d'une part, voulu
confirmer au champ l'observation déja réalisée en conditions contrélées selon laquelle la maladie
accélere la sénescence et d'autre part, éprouver I'hypothése, dans nos conditions de culture, que
|'ascochytose favorise la verse des couverts. Enfin, au terme du chapitre, nous montrerons comment

la maladie exprimée dans les différentes modalités a pu affecter ou non le rendement du pois.

1. Impact de la maladie sur la sénescence des stipules

Sur les stipules présentant des symptomes de maladie, la sénescence est appréciée en
dehors des zones malades. Une accélération de la sénescence des stipules dans les parcelles
inoculées est observée (Figures 5.1 & 5.2). Ces différences apparaissent d’abord dans le bas des
couverts en début d’épidémie la ou la sévérité de maladie est plus importante, et progressent en
parallele du développement des symptomes sur les étages supérieurs. En 2009, a la date 1, des

différences significatives avec des notes plus élevées de sénescence étaient observables dans le
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Figure 5.1 Comparaison de la sénescence (médianes, échelle 0-4) dans des couverts
inoculés (en rose, orange et vert pale) et avec protection fongique (en bleu, en rouge et en
vert foncé) pour trois cultivars de pois, Athos , Antares et Gregor semés a 80 et 40 graines
par metre carré a quatre niveau dans le couvert : entre 0 et 25% (Inf25), entre 26 et 50%
(Mid50), entre 51 et 75% (Mid75) et entre 76 et 100% (Sup75) a la troisieme date de
notation en 2009.

* Sénescence significativement plus importante dans le couvert inoculé avec un seuil de
significativité de 5% selon le test de de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner.
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Figure 5.2 Comparaison de la sénescence (médianes, échelle 0-4) dans des couverts
inoculés (en rose, orange et vert pale) et avec protection fongique (en bleu, en rouge et en
vert foncé) pour trois cultivars de pois, Athos (haut) , Antares (milieu) et Gregor (bas) semés
a 80 (gauche), 40 (centre) et 30 (droite) graines par metre carré a quatre niveau dans le
couvert : entre 0 et 25% (Inf25), entre 26 et 50% (Mid50), entre 51 et 75% (Mid75) et entre
76 et 100% (Sup75) a la troisieme date de notation en 2010. Les données pour le couvert
Athos-80 sont manquantes pour la parcelle avec traitement fongicide.

* Sénescence significativement plus importante dans le couvert inoculé avec un seuil de
significativité de 5% selon le test de de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner.

* Sénescence significativement plus importante dans le couvert avec protection fongique
avec un seuil de significativité de 5% selon le test de de Steel-Dwass-Critchlow-Fligner.
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premier quart des couverts (Inf25) des placettes inoculées (et ou la sévérité de maladie était de 3,
correspondant a I'apparition des nécroses) dans I'ensemble des couverts a I'exception du couvert
Antares-80 qui ne présente pas de différences significatives malgré une sévérité médiane de maladie
de 3. Les couverts Gregor-80&-40 présentaient également une sénescence plus importante dans le
deuxiéme niveau de couvert étudié (Mid50) pour les placettes inoculées. A la date 2, la sénescence
dans les placettes inoculées est significativement plus importantes pour les deux premiers niveaux
(Athos-80&-40, Antares-40) ou les trois premiers niveaux des couverts (Antares-80 et Gregor-40)
(p<0,05). Enfin, a la date 3, quasiment toutes les portions des couverts inoculés présentaient un
niveau de sénescence significativement plus important que leurs homologues protégés, a I'exception
des portions ayant atteint le niveau de sénescence maximal a la base des couverts (Athos-80 et
Gregor-80) ou encore une faible sévérité de maladie dans le quart supérieur des couverts (Sup75,
note médiane de 1, Athos-40 et Antares-40) (Figure 5.1).

En 2010, une évolution similaire de la sénescence dans les parcelles inoculées par rapport
aux parcelles correspondantes protégées est observée (Figure 5.2): un gradient décroissant de
sénescence vers le haut du couvert est constaté avec généralement un niveau de sénescence
significativement plus important dans les parcelles inoculées pour chaque portion de couvert.

En résumé, la maladie accélére la sénescence des stipules au fur et a mesure que la maladie

progresse au sein du couvert.

1. Impact de I'ascochytose sur la verse des couverts

La verse des couverts est plus importante lorsque les plantes sont malades que lorsqu'elles
sont protégées et dans certains cas, elle se produit plus tét (Figures 5.3 & 5.4).

En 2009, dans I'ensemble des modalités, la verse due a la maladie accentue le phénomene de
verse naturelle qui commence a 1270 degrés-jours apres le semis. Il ne semble pas se produire une
verse plus importante aux fortes densités (densités ol la maladie est plus importante, chapitre 4). La
verse a débuté apres 1090 degrés-jours aprés le semis pour la densité D80 et 1270 degrés-jours pour
la densité D40. A la densité D80, le cv. Gregor ne présente pas de différences de verse entre les deux
modalités alors qu’a la densité D40, une verse plus importante est observée pour les parcelles
infectées aux deux derniéres dates avec une différence significative seulement a 1665 degrés-jours.
Pour les cvs. Antares et Athos, la verse est accentuée dans les parcelles inoculées a partir de 1385
degrés-jours, avec des différences significatives pour Athos-40 a 1385 et 1665 degrés-jours, 1520
degrés-jours pour Athos-80 (p<0,05).

En 2010, comme en 2009 la verse des couverts malades accentue la verse naturelle.

Cependant dans les couverts semés a la densité de 40 graines par meétre carré, la verse due a la
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maladie précede la verse naturelle. Le cas extréme est représenté par la variété Athos aux trois
densités qui contrairement aux deux autres variétés, ne présente aucune verse dans les couverts
protégés et qui verse seulement quand la maladie est présente. Pour la densité D80, la verse a
débuté a partir de 1175 degrés-jours pour les cultivars Antares et Gregor (avec une légere verse pour
Gregor pour la période allant de 1065 a 1175 degrés-jours) et a partir de 1285 degrés-jours pour
Athos inoculé. A la densité D40, les couverts Antares et Gregor inoculés ont commencé a verser
aprés 1175 degrés-jours contre 1285 pour les équivalents protégés et Athos inoculé. A la densité
D30, la verse a débuté a partir de 1285 degrés-jours. Les premieres différences significatives ont été
observées a partir de 1430 degrés-jours avec une accentuation significative de la verse dans les
placettes inoculées des cultivars Athos et Antares peu importe la densité de semis et pour Gregor-40
et Gregor-30. A 1565 degrés-jours, la verse était toujours plus importante dans les couverts Athos-
80, -40 & -30, Antares-80 et Gregor-40 & -30 (p<0.05). Un aspect intéressant mérite d'étre noté: la
variété Athos qui en 2010 n'a pas versé lorsqu'elle était saine, a été considérablement fragilisée par
la maladie avec une verse pour chacune des trois densités de semis. Cette verse induite par la
maladie suite a une fragilisation des tiges constitue un facteur tres déstructurant de l'architecture
des couverts qui ont tendance a verser naturellement.

Pour résumer, la maladie accentue la verse des couverts, accentuant I’effet déstructurant sur

le couvert engendré par la verse.

Iv. Impact de la maladie sur le rendement

Le rendement a été calculé a partir des placettes récoltées en g/ha avec taux d’hygrométrie
des grains a 14%. Les résultats présentés ici ne concernent que la biomasse brute, ils ne tiennent pas
compte de la qualité des graines ni de la valeur économique des pertes résultant de la maladie pour
la significativité des résultats. Pour chacune des deux années, la diminution de la densité de semis
n’a pas entrainé de perte de biomasse significative. En 2009, les cvs. Athos et Gregor présentent des
différences de moins de 2g/ha en moyenne, avec des rendements moyens de 78g/ha pour Athos-80,
77q/ha pour Athos-40, 67q/ha pour Gregor-80 et 68g/ha pour Gregor-40. Le cv. Antares présente
une différence de rendement moyen un peu plus importante (de I'ordre de 5g/ha) avec 69g/ha pour
Antares-80 contre 64q/ha pour Antares-40. En 2010, les écarts entre densités de semis restent
faibles pour les cvs. Athos et Gregor (68, 67 et 67q/ha pour Athos-80, -40 & -30 respectivement et
72,72 et 74 pour Gregor-80, -40 & -30 respectivement). Seul le cv. Antares présente une diminution
importante de rendement passant de 75 g/ha en moyenne pour D80 a 65 g/ha pour D30.

En 2009, les pertes de rendement des parcelles inoculées varient entre 9% pour Gregor-40 et
18% pour Athos-80 (Figure 5.5 a.). Seule cette derniere différence est significative (p<0,05). La

diminution de densité a entrainé une diminution du pourcentage de pertes de I'ordre de 2% pour les
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cvs. Antares et Athos, et de I'ordre de 4% pour le cv. Gregor. En 2010, le pourcentage de pertes a été
plus important avec des pertes entre 13% pour Gregor-80 et 34% pour Athos-40 par rapport aux
parcelles avec traitement fongique et toutes les différences sont significatives (Figure 5.5 b., p<0,05).
En termes d’effet de la densité entre parcelles inoculées d’'une méme variété, les rendements restent
proches comme pour les parcelles avec traitement fongicide.

En résumé, sans tenir compte d’un aspect sanitaire des graines récoltées, la maladie
engendre des pertes importantes de rendement, plus conséquentes en 2010, année ou I’'épidémie a

été la plus sévere.

V.  Conclusions

Nous avons observé ici deux impacts de la maladie sur le couvert : une accélération de la
sénescence des organes infectés ainsi qu’une accentuation de la verse. Ces deux phénomeénes
peuvent entrainer des pertes de rendement. Une accentuation de la sénescence entraine une
réduction brutale de surface photosynthétique et par conséquent une réduction de la remobilisation
du carbone et de I'azote vers les graines. Sur cette remobilisation, I'ascochytose agit au niveau d'une
stipule de trois maniéres différentes: directement via les surfaces nécrosées, via la surface virtuelle
photosynthétiquement altérée (Garry et al., 1998) et de facon directe via la sénescence induite par la
maladie que nous avons mise en évidence et qui confirme les observations déja réalisées en
conditions controlées (Chapitre 1). La résistance a la verse est un critére pris en compte par les
sélectionneurs pour améliorer les rendements et faciliter la récolte. En corroborant les observations
faites par Banniza et al. (2005), nous illustrons I'accentuation de perte de rendement que peut
entrainer la maladie. En effet, dans le cas d’un couvert malade, la verse compacte le couvert et la
partie compactée peut ainsi favoriser le maintien de I'humidité dans et sous la partie versée,
favorisant considérablement |'extension de la maladie et par conséquent a la fois les diminutions de
rendement et la détérioration de la qualité sanitaire des semences. Un tel effet de I'accentuation de
la verse par une maladie conduisant a un impact du rendement a également été observé par
exemple dans le cas du rhizoctone du riz d0 a Rhizoctonia solani (Wu et al., 2012) ou la maladie des
taches grises/cercosporiose du mais due a Cercospora zeae-maydis (Ward et al., 1999). Dans notre
étude, la faible verse induite chez le cv. Gregor, connu pour sa résistance a la verse, pourrait
s’expliquer a partir des observations de Banniza et al. (2005), par une infection moindre de ses tiges
grace a une plus grande teneur en lignine maintenant la tige érigée.

Enfin, en ce qui concerne les rendements, il est intéressant mais un peu troublant de voir que
ces deux années expérimentales réalisées dans les conditions pédoclimatiques rennaises, n‘ont pas
mis en évidence d'effet de la densité de semis sur le rendement et ce, méme avec 30 graines/m” a

I’exception du cv. Antares en 2010. La maladie a bien entrainé des pertes de rendement, mais le
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différentiel de rendement est quasiment le méme dans les différentes combinaisons densité-variété.
Sur lupin, Lopez-Bellido et al. (2000) ont également observé pendant un essai au champ de quatre
ans un méme rendement en graines pour trois densités de semis (20, 40 et 60 plantes par metre
carré) mais une diminution du nombre de gousses avec I'augmentation de la densité de semis. Des
résultats similaires sur pois chiche obtenus par Chang et al. (2007) olu une réduction de la densité de
semis a entrainé une augmentation du rendement par plante et ainsi maintenu le rendement sur une
des deux années d’essais.

En conclusion, sur pois de printemps, la diminution de la densité de semis pourrait étre, dans
certaines situations pédoclimatiques particuliéres, un des leviers pour lutter contre I'ascochytose

sans entrainer de pertes de rendement pour 'agriculteur.
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Ce travail de these se situe dans la mouvance des recherches actuellement développées
visant a mettre au point des méthodes permettant de réduire de facon conséquente I'utilisation des
pesticides (et des fongicides en particulier). Parmi ces méthodes, le levier 'architecture du couvert'
est exploré et les études que nous avons développées ont pour but d'étudier l'influence de
I'architecture du couvert de pois sur le développement des épidémies d’ascochytose. Elles ont
permis d'éprouver deux hypotheses : i) le couvert peut accentuer la sénescence des stipules et donc
augmenter leur réceptivité a la maladie ; et ii) le couvert a un impact sur la durée d’humectation des
organes des plantes, ce qui peut influencer 'infection et le développement de I'épidémie. Les deux
années d’expérimentation au champ sur pois de printemps ont contribué a mettre en avant l'intérét
de deux facteurs permettant de moduler I'architecture du couvert: la variété utilisée ainsi que la
densité de semis.

Cette discussion s'articule autour de quatre sections: les apports de [I'étude, les

conséquences de nos résultats, les limites de I'étude, et les perspectives de travail.

l. Apport de notre étude sur les interactions entre I’architecture du couvert de pois et

I’ascochytose

Dans cette section, nous reprenons brievement les principaux résultats obtenus pendant ces

trois années de these.

a. Influence de I'age des tissus et du stade de développement des plantes sur la
réceptivité a I’ascochytose

L'augmentation de la réceptivité a la maladie avec la sénescence des organes est un
phénomeéne qui a souvent été énoncé dans des études précédentes sans pour autant avoir été
démontré. L'étude analytique de la réceptivité présentée dans le chapitre 1 a permis de valider cette
affirmation. Pour les stades de développement présentant au minimum un début de jaunissement a
la base des plantes, une plus grande sévérité de maladie a été observée sur les étages les plus
sénescents se trouvant a leur base. Le gradient est moins marqué pour les stades les plus avancés
avec une sévérité importante a chaque étage. Ces observations rejoignent celles de Heath & Wood
(1971) qui observent des lésions restreintes sur stipules vertes présentant un fort taux de la
phytoalexine pisatine alors que les lésions s’étendent davantage sur des stipules sénescentes qui

elles présentent un faible taux de pisatine.
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b. Influence de I'architecture du couvert de pois sur le microclimat et conséquence
sur l'initialisation de la maladie

Notre étude mettant principalement I'accent sur la durée d’humectation au sein des
couverts, nous ne reviendrons pas sur les résultats relatifs au vent dont la vitesse au sein du couvert
devient quasi-nulle deés lors que celui-ci se ferme, et a la température dont le différentiel avec
I'extérieur est trés faible, résultats présentés dans le chapitre 3.

Deux scénarios ont été observés en fonction de la source d’humectation. Dans le cas de
périodes pluvieuses, un effet global de I'architecture a été observé, avec des durées d’humectation
plus longues au sein du couvert qu'a I'extérieur. L’architecture des couverts permet ainsi de retenir
I’humidité et de prolonger la période d’eau libre sur les stipules en limitant I’aération et ce, de fagon
différentielle dans les différents couverts générés (LAl et hauteur des couverts). Dans le cas de
périodes séches (en absence de précipitations) lors desquelles la source principale d’humectation est
la rosée, les parametres architecturaux des couverts modifient le dépo6t de rosée sur les différents
étages et ainsi, agissent sur la durée d’humectation a lintérieur des couverts. Au cours du
développement des couverts, les durées d’humectations diminuent au sein des couverts, d’abord a
leur base puis au milieu, par rapport aux valeurs extérieures. Cette diminution s’explique par une
augmentation du LAl au-dessus des positions étudiées.

La température de l'air, qui constitue un paramétre essentiel pour favoriser I'infection en
présence d’eau libre, a été prise en compte dans 'adaptation du modele générique développé par
Magarey et al. (2005), permettant d’étudier le potentiel d’infection a partir des données
météorologiques hors couvert et microclimatiques (extérieur et intérieur du couvert). Un tel modele
a permis d’identifier des périodes favorables a I'infection mais également d’éprouver I'intérét de se
baser sur des données microclimatiques plutét que sur des données mesurées a I'extérieur du
couvert. Dans nos conditions climatiques, c’est-a-dire lorsque la rosée se dépose généralement a des
températures inférieures a 10°C, seules les périodes pluvieuses ont été identifiées comme pouvant
étre favorables a l'infection de la plante par le pathogéne. De plus d’aprés notre modélisation, le
nombre de créneaux d’infection potentielle est moindre a partir des durées d’humectation mesurées
a I'extérieur des couverts par rapport aux données microclimatiques. Une étude basée uniquement
sur les durées d’humectation a I'extérieur du couvert sous-estimerait les risques épidémiques. Des
périodes pluvieuses favorables a l'infection ont été identifiées bien avant I'apparition des premiers
symptomes par notre modeéle, ce qui laisse supposer que I'humectation est une caractéristique
nécessaire a l'infection mais n’est pas le facteur limitant principal. L’absence (ou le faible nombre)
d'organes réceptifs durant ces périodes semble donc constituer le facteur limitant, la présence de

spores étant assurée par les grains d’orges infectés disposés au champ.
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c. Influence de I'architecture du couvert de pois sur le développement et la sévérité
de la maladie au champ

Suite a l'infection, nous avons montré que le développement de la maladie au champ ainsi
gue sa sévérité, sont directement liés d'une part, a I'architecture du couvert via le microclimat et
d'autre part, a la réceptivité des tissus.

En périodes pluvieuses, le couvert permet une humectation plus longue qu’a I'extérieur a des
températures favorables au développement du pathogéne. Ce maintien de conditions favorables
peut étre en partie atténué dans les couverts les moins denses ol un ralentissement de la
sénescence, et donc de la réceptivité a la maladie, est observé. Dans les scénarios les plus contrastés
en termes de LA, la sénescence est généralement moindre dans le scénario le moins dense avec des
durées d’humectation moins longues en périodes pluvieuses que dans le couvert le plus dense. La
combinaison ‘période d’humectation moins longue’ et ‘organes moins réceptifs’ désigne donc le cv.
Antares a la plus faible densité de semis comme le type de couvert le plus favorable au
ralentissement d’une épidémie.

Concernant I'impact du couvert sur la maladie via la sénescence, chaque modalité a présenté
une diminution de la sévérité de la maladie de la base de la plante vers son sommet en lien avec le
gradient de sénescence. Les différences de sévérité entre scénarios architecturaux se sont surtout
réparties dans les portions supérieures des plantes avec une sévérité moindre pour les couverts les
moins denses. Cela pourrait avoir une répercussion directe sur la maladie sur gousses puisque les
organes fructiferes se situent principalement dans cette région. De plus, les péritheces se
développant sur les organes sénescents (Roger & Tivoli, 1996), un ralentissement dans la sénescence
des organes pourrait ralentir I'apparition des structures sexuelles fructiferes du pathogéne et ainsi

ralentir I’épidémie.

d. Rétroactions de la maladie sur le couvert

Dans ce travail de these, nous avons principalement étudié I'effet de I'architecture du
couvert sur la maladie, mais inversement, deux rétroactions importantes de la maladie sur le couvert
ont été observées.

La premiére est une accentuation de la sénescence des organes infectés. Déja observée lors
des études analytiques développées dans le chapitre 1, cette accentuation peut avoir un impact
important sur le développement des épidémies au champ en accélérant I'apparition de pseudothéces
au sein du couvert. Il semble donc important de pouvoir agir sur I'épidémie des l'infection en
retardant la sénescence des organes pour qu’ils soient le moins réceptifs possibles le plus longtemps

possible et en limitant la durée d’humectation au sein des couverts.
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La deuxiéme concerne une accentuation de la verse par la maladie, déja observée par
Banniza et al. (2005). La verse entraine un effondrement de I'architecture mise en place tout au long
du développement de la plante et en compactant les couverts, tend a maintenir un niveau élevé
d’humidité au sein des parties compactées et rapprocher les organes fructiferes des zones basses du
couvert les plus infectées. La verse augmentant la maladie (Wang et al., 2006), cette rétroaction peut

donc accentuer I'épidémie.

. Apports de nos résultats dans différents domaines

a. Conception d’idéotype variétal

Un idéotype est un ‘modele biologique dont on espere I'expression ou le comportement
d’une maniéere particuliere en fonction d’un environnement donné’ (Donald, 1968), c’est-a-dire une
plante dont I'expression de son génotype en fonction de I'environnement qui I'entoure serait
optimale pour répondre a une question précise. Cette notion peut étre adaptée a la conception
d’idéotypes en protection des cultures visant a limiter les développement épidémique des maladies
(Andrivon et al., 2012). Dans le cadre de notre étude et sous nos conditions environnementales, les
couverts les moins denses que nous avons générés chacune des années, peuvent indiquer une piste
pour la conception et la construction d’idéotypes afin de ralentir les épidémies d’ascochytose. En
effet, une des démarches pour I'élaboration d’idéotype est de sélectionner a partir de cultivars déja
existants les genes permettant d’obtenir les phénotypes les plus efficaces pour limiter le
développement d’une épidémie. Dans notre étude, le cv. Antares semble actuellement le plus proche
de I'architecture d’un tel idéotype, avec un couvert qui se ferme plus lentement et un LAl plus faible
que les deux autres cultivars ainsi qu’un couvert haut. De plus, la pratique culturale consistant a le
semer a une plus faible densité permet une meilleure aération du couvert. En effet, sur pois de
printemps, le levier principal sur lequel il semble important de jouer consiste a diminuer la densité du
couvert afin d'une part, pour favoriser |'aération du couvert et d'autre part, pour ralentir la
sénescence des stipules. L'introduction de genes qui ralentissent la sénescence dans des variétés
possédant des caractéristiques architecturales proches de celles d’Antares peut donc constituer une
piste pour le développement d’idéotypes de pois de printemps en régions océaniques. Cependant,
comme nous lI'avons vu en introduction, les caractéristiques d’architecture peuvent varier, voire étre
antagonistes, en fonction de I'objectif recherché pour construire I'idéotype. Cela peut étre le cas
entre un objectif de rendement maximum et un objectif d’échappement a la maladie. Par exemple
dans le cas du blé, la sélection s'est orientée vers des variétés petites a forts rendements tandis
gu’un idéotype pour échapper a la septoriose serait caractérisé par des plantes grandes avec des

entre-nceuds longs. Il est donc nécessaire de trouver des compromis entre objectifs pour maximiser
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les idéotypes, en couplant des modéles de croissance, de résistance a la maladie et a la verse comme

développé par Parker et al. (2003).

b. Contribution a la modélisation

Les informations obtenues dans ce travail peuvent également étre exploitées pour
I’élaboration de modeéles dynamiques d'initiation d’épidémies et de développement
épidémiologique, couplés avec des modeles écophysiologiques de croissance et de développement
des plantes et des couverts. Par exemple, un couplage avec un modele de représentation de plantes
virtuelles tel le modele L-Pea (Barillot et al.,, 2012) peut fournir une représentation de
développement de I'épidémie, comme dans le couplage réalisé par Robert et al. (2008) entre un
modele de représentation 3D du blé et un modele épidémique sur la septoriose. Une des sorties
attendues d’un tel couplage serait la conception d’idéotypes en faisant varier différents parameétres
architecturaux et d'apprécier visuellement la conséquence de ces constructions sur le
développement épidémique. L'étape suivante sera alors de valider les scénarios les plus pertinents
par expérimentation au champ.

Une autre démarche de modélisation, menée dans le projet ANR Systerra Archidémio (2009-
2012) auquel mon travail de these est adossé, a consisté a développer un modele générique
conceptuel, constituant le cceur du projet. Ce modele repose sur la combinaison de trois
compartiments: un compartiment ‘culture‘ contenant la dynamique de croissance et de
développement des plantes, principalement en termes de LAl et hauteur, et leurs dispositions et le
mode de conduite au sein de la parcelle; un compartiment ‘Environnement’, englobant les
parametres météorologiques au-dessus de la parcelle et le microclimat; et un compartiment
‘pathogene’ concernant la dynamique de développement épidémique (Casadebaig et al., 2012). Le
modele épidémiologique est de type SEIR a quatre compartiments : un compartiment sains (S pour
‘susceptible’) pour le pourcentage d’organes sains, un compartiment infecté (E pour ‘Exposed’)
regroupant les organes infectés en période de latence, un compartiment infectieux (I pour
‘Infectious’) pour les organes infectés sporulants et un dernier compartiment R pour ‘Removed’
comportant les organes ne participant plus au processus épidémique. Le pathosystéme pois-
ascochytose est caractéristique car il permet de décrire un type de support pour le modéle
Archidemio : une épidémie a une dimension (ascension verticale le long d'une tige avec des strates
empilées), avec une augmentation de la réceptivité au cours du temps et deux modes de dispersion :
par éclaboussure et anémophile. Les données acquises pendant nos essais seront ultérieurement
utilisés pour paramétrer le modéle, en renseignant par exemple un module dédié a I'évolution de la
réceptivité en fonction de la sénescence des organes ou d’intégrer le passage des données

météorologiques au microclimat au sein du couvert.

101



Discussion générale

c. Conséquences agronomiques

Une contribution importante de ce travail de these réside dans le fait que les résultats
apportent des éléments pour la conception de types variétaux défavorables au développement
épidémique en proposant notamment une clé d’observation de la sénescence des organes. La
sensibilisation a la prise en compte de l'architecture des acteurs agronomiques de terrain et des
sélectionneurs, repose sur les acquis de ce travail. Néanmoins, il convient de rester modeste car la
prise en compte de la seule architecture ne constituera sans doute jamais un arsenal assez puissant
pour juguler la maladie. Il faudra certainement la compléter d'une part, avec la résistance génétique
et d'autre part, avec la lutte fongicide. Il n'est pas impossible cependant que les seules
caractéristiques architecturales permettent de maitriser la maladie dans le cas de pressions faible a

moyenne d'inoculum.

d. Participation a une démarche novatrice de recherche et de développement

Mon travail de these, grace a son insertion dans le projet Archidémio, m'a permis de
contribuer a toute une réflexion collective relative a cette thématique de recherche via une approche
comparative des différents pathosystemes (anthracnose de I'igname, ascochytose du pois, mildiou
de la pomme de terre et oidium de la vigne) et regroupant des équipes de disciplines diverses
(mathématiques appliquées, phytopathologie, microclimatologie, agronomie, génétique végétale).
En effet, les quatre pathosystemes concernent une gamme d’hotes variée : culture pérenne ou
annuelle, de type liane ou érigé, avec résistance ontogénique ou non et également des pathogenes
avec des caractéristiques différentes : dispersion anémophile, par ruissellement et/ou par
éclaboussure. Pour chacun des pathosystémes, I'objectif initial était d’obtenir des couverts aérés
pour limiter la durée d’humectation au sein de couvert et la présence d’organe réceptif. Outre les
aspects mentionnés ci-dessus, plusieurs domaines sont concernés par cette approche comparative :

e« Le microclimat. Les résultats que nous avons obtenus concernant le role de I'architecture sur
le microclimat puis sur la maladie, ont permis de compléter les observations réalisées sur les
pathosystémes anthracnose/igname et mildiou/pomme de terre, et de démontrer que le
microclimat peut agir différemment sur la maladie selon les pathosystemes considérés dans
leurs environnements respectifs. Sur pois, la composante ‘précipitations’ est déterminante
dans nos conditions environnementales, tandis que la rosée agit beaucoup plus efficacement
sur le développement du mildiou de la pomme de terre, sans doute en raison de la période
estivale de culture. Sur igname, le mode de conduite a plat entraine une durée
d’humectation homogene au sein du couvert plus importante que le mode de conduite

tuteuré (avec pour les ignames tuteurés une durées d’humectation plus longue en bas du
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couvert). L'importance de la température de surface, plus importante dans le cas d’ignames
a plat par rapport a ceux tuteurés, pourrait jouer un réle déterminant dans cette différence
de sévérité ;

La réceptivité. Dans ce domaine également, 'approche comparative est intéressante puisque
I'importance de la réceptivité des tissus a été notamment mise en évidence sur
anthracnose/igname, ascochytose/pois et oidium/vigne avec une sensibilité accrue des
organes jeunes chez l'igname et la vigne, et inversement des organes agés chez le pois. Dans
un cas, la sélection tendrait vers des couverts limitant la formation d’organes
jeunes/accélérant la mise en place de la résistance ontogénique tandis que dans un autre, le
retard de la maturité des organes serait recherché;

L'épidémiologie. La conception d’'un modele générique a nécessité la définition d'une unité
fonctionnelle commune a différents pathosystéemes. Dans le cadre du modele Archidemio,
cette unité fonctionnelle est définie comme un élément du couvert végétal au sein duquel le
fonctionnement est considéré homogeéne en termes de croissance de I’héte, développement
de la maladie et microclimat. La structure du couvert est définie par les relations entre ces
unités, relations pouvant aussi étre dynamiques. Ces unités fonctionnelles sont variables
selon les pathosystémes allant de I'organe pour la vigne, une strate de feuilles sur une méme
plante pour I'igname tuteuré, la plante entiére pour la pomme de terre et I'igname en culture
a plat, ou une strate de couvert, définie par I'’étage d’'une plante moyenne, pour le pois, la
diffusion de la maladie se faisant entre unités voisines selon le mode de dispersion du
pathogéne.

La génétique. Les résultats obtenus relatifs a la réceptivité (chapitre 1) ont été directement
utilisés par Carole Giorgetti dans sont travail de these a I'lGEPP, également adossé au projet
Archidémio, intitulé ‘Part relative de I'architecture et de la résistance partielle dans le
controle génétique du ralentissement des épidémies d’ascochytose a Mycosphaerella
pinodes chez le pois’. Elle a en effet utilisé cette méthodologie pour caractériser la cinétique
de sénescence de chacun des individus de ses différentes familles, ainsi que leur niveau de
sensibilité au pathogéne.

La prise en compte de cette thématique par les professions agricoles. Outre diverses équipes
de recherche de I'Inra, des professionnels ont pris part aux réunions de projet. D’ailleurs,
I’objectif d’une des taches était de transmettre des scénarios aux structures professionnelles.
Dans le cadre du pois, des essais ont été conduits en ce sens suite a nos résultats en
observant la sévérité de maladie dans de nouvelles variétés sur la base de leurs propriétés

architecturales et de leur vitesse de fermeture de couvert. Une journée de restitutions des
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résultats du projet Archidemio aupres des professions agricoles le 22 novembre 2012

permettra une plus large diffusion de cette approche.

1l. Limites de |'étude

Suite a ce travail, divers points relatifs au dispositif expérimental, aux variables observées et
a l'extension de I'étude, méritent d’étre soulevés. Certains de ces aspects soulévent également de

nouvelles questions qui viennent en complément de la section suivante ‘Perspectives d’étude’.

a. Dispositif expérimental

Fermeture du couvert. Tout d’abord, nous n’avons pas réussi a obtenir de couverts restant
ouverts (dont une partie du sol aurait été visible au travers du couvert) pendant toute la saison
culturale, malgré une densité de semis variant de 30 a 80 graines par meétre carré. Ce point reste a
relativiser car nous avons quand méme obtenu une gamme de couverts suffisamment contrastés
pouvant fournir des pistes a la recherche de variétés de pois avec de faibles capacités de
compensation. Cependant, cette caractéristique pourrait nuire au rendement et s’avérer finalement
contre-productive.

Mesure du microclimat. Un deuxiéme point concerne I'étude du microclimat au sein du
couvert. Le nombre de capteurs au sein d’une placette reste faible pour vraiment décrire un gradient
mais la faible variation entre nos placettes d’'une méme modalité témoigne de la robustesse de notre
approche. La question peut se poser également sur I'exploitation des durées d’humectation. Nous
avons fait le choix d’étudier des périodes de plusieurs jours par rapport a une approche plus
classique d’étude sur 24h afin d’identifier au mieux des périodes favorables pour le développement
de I'épidémie. Enfin, nous n’avons étudié la température de I'air qu’a un seul niveau du couvert,
partant de résultats précédents montrant un faible impact du couvert de pois sur la température de
I'air. Nous n’avons cependant pas étudié la température a la surface des stipules qui pourrait étre

plus sensible a I'architecture du couvert (Chelle, 2005).

b. Parametres mesurés
La recherche d'un parametre synthétique de caractérisation de I'architecture. Pour les études
de dynamiques épidémiologiques, un parametre synthétique qui prendrait en compte des aspects
analytiques architecturaux (tailles de plantes, longueurs d'entrenceuds, ramifications, tailles des
stipules) serait des plus utiles. Une premiere approche a été réalisée dans ce travail via le LAl ou le
LAD. Un travail de fond tant sur le concept lui-méme que sur la méthodologie d'appréciation de la

porosité, reste a réaliser.
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Présence d’autres gradients. Dans notre étude, nous nous sommes focalisés sur deux
gradients mais la présence d’un gradient de spores au sein du couvert qui a été observée par Roger &
Tivoli (1996), nécessite des études supplémentaires. Ces auteurs ont en effet mis en évidence une
plus grande concentration de spores a la base des couverts et la présence de pycniospores
seulement dans la moitié basse du couvert. Une observation préliminaire dans ce sens a été
effectuée dans I'essai Pois de printemps 2010 a deux dates de notations, mi et fin juin, pour chaque
variété aux densités D80 et D30 dans un seul bloc. Cing hauteurs de piégeage ont été étudiées, 0, 20,
40, 60 et 100 cm avec deux lames vaselinées par niveau. Pour chaque modalité, le nombre de spores
piégées décroit du bas vers le haut du couvert avec, pour chaque variété et a une méme hauteur, un
plus grand nombre de spores interceptées a D80 qu’a D30. Contrairement a Roger & Tivoli (1996),
I'’étude du ratio ascospores/pycniospores a la premiére date de notation a mis en évidence la
présence des deux types de spores a chacune des hauteurs étudiées (Annexe ll). Ces résultats
préliminaires montrent la présence d’un gradient supplémentaire au sein du couvert pouvant
expliquer la progression de la maladie, avec une pression d’inoculum plus importante a la base des
couverts et dans les couverts les plus denses.

Initialisation de I’épidémie. Lors des deux années d’expérimentation, le début de I‘épidémie a
été tardif, avec une infection survenant apres la fermeture des couverts, ce qui est le cas le plus
courant sur pois de printemps et les épidémies d’ascochytose ne modifient que trés peu
I'architecture (Béasse et al., 2000). Cependant, I'utilisation de variétés avec une sénescence précoce
ou de pois d’hiver pourrait entrainer des infections plus précoces, dans lesquelles la météorologie
et/ou le microclimat pourrait jouer un réle plus important, et modifier le développement végétatif
des plantes. L'implication d’études sur pois d’hiver sera détaillée dans la partie ‘Perspectives de

travail’.

c. Extension de I'étude

Zone géographique. Notre étude concerne une région bien spécifique et nos résultats ne
peuvent sans doute pas tous étre transférables a d’autres régions caractérisées par des pédoclimats
différents. Des études similaires, en particulier concernant le microclimat dans d’autres régions,
pourraient renforcer nos observations, par exemple dans des régions avec des températures de
rosée plus importantes. Dans un essai réalisé au Canada en comparant deux cultivars de pois de
printemps, un afila (sans folioles) et un feuillu, le nombre de jours a humidité saturante par semaine
entre début juillet et fin aolt a été plus important dans le couvert en monoculture du cultivar feuillu
mais avec une sévérité de maladie moindre (Syrovy et al., 2012). La sévérité plus importante chez le
cultivar afila pourrait s’expliquer par un couvert plus compact avec une hauteur de couvert plus

faible et des entre-nceuds plus courts par rapport au cultivar feuillu.
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Complexe parasitaire. Le dernier point a signaler est relatif au complexe parasitaire. Bien que
M. pinodes soit le pathogene le plus agressif et le plus étudié de ce pathosystéme, nous ne pouvons
étre sOr que l'effet d’'un échappement a M. pinodes pourrait avoir comme effet sur les autres
pathogénes du complexe ou d’autres pathogenes du pois. Dans I’hypothése ol un autre pathogéne
serait favorisé, cette infection pourrait favoriser I'infection de M. pinodes comme observé par Le May
et al. (2009b) avec une facilitation de l'infection par M. pinodes aprés une infection par Phoma

medicaginis var. pinodella.

V. Perspectives de travail

L'architecture du couvert ne permet pas d’éviter une épidémie mais peut constituer un levier
intéressant pour diminuer I'utilisation de produits phytosanitaires. De plus, un couvert plus aéré peut
également permettre une meilleure pénétration des produits au sein du couvert et donc favoriser
leur efficacité. Ce travail de thése ouvre des perspectives sur plusieurs pistes d’études

complémentaires ou de réflexions.

a. Le pois d’hiver

Ce travail de these s’est focalisé sur des variétés de pois de printemps. Cependant, le pois
d’hiver se développe de plus en plus en France dans une optique de stabilité et d’amélioration des
rendements en évitant les stress abiotiques de fin de saison culturale. Cela nécessite une date de
semis précoce a lI'automne pour éviter les risques de tassement de sols di aux conditions climatiques
souvent plus difficiles a la fin de I'automne et une tolérance au gel (Hanocq et al., 2009). Cependant,
les semis précoces, en allongeant le cycle de développement de la plante, sont plus séverement
touchés par I'ascochytose que les semis tardifs, les premiers symptdmes pouvant apparaitre avant la
phase hivernale (Le May et al., 2009a; Schoeny et al., 2007). Afin d’améliorer la résistance au gel, de
nouveaux types de pois d’hiver sont développés, sensibles a la photopériode grace a la présence du
géne Hr. Une des caractéristiques de ce type de pois est de disposer d’'un port en rosette lui
conférant de nombreuses ramifications apres la disparition de la tige principale durant I'hiver
(Lejeune-Hénaut et al., 2008). Cette caractéristique pourrait engendrer des couverts plus denses au
printemps. Une étude réalisée par Le May et al. (Le May et al., 2009a) impliquant trois génotypes
(deux cultivars de pois d’hiver classique et un génotype de pois d’hiver Hr), avec plusieurs dates de
semis dans cing régions différentes a montré que pour chacun des sites, le génotype Hr était celui le
moins sévérement malade. Une des causes possibles pourrait étre liée a la petite taille de ses
stipules, limitant le nombre de zones d’interception de I'inoculum et augmentant la perméabilité du
couvert. Il est donc nécessaire d’étudier I'influence des couverts de variétés usuelles et Hr sur le

microclimat et le développement de I'ascochytose afin d’étendre notre démarche sur pois d’hiver.
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Nous avons présenté dans le chapitre 2 des variétés de pois d’hiver ayant un faible niveau de
résistance par rapport aux variétés de pois de printemps qui elles, étaient toutes sensibles. Une
hypothése forte concernant le pois d'hiver est que I'approche climatique (plutét que
microclimatique) est sans doute suffisante pour prévoir le déclenchement de la maladie et le début

de la période épidémique.

b. Vers I'expérimentation in silico
Comme nous l'avons vu dans la deuxieme partie de cette discussion, ce travail de these
apporte de nombreux éléments pour développer ou ‘nourrir’ des modeles existants tel le modéle
Archidemio. Divers points peuvent étre abordés directement a partir de nos données ou en les
complétant par d’autres.

De [lextérieur a lintérieur du couvert. L'architecture du couvert influence la durée

d’humectation en son sein. Des modeles simples d’extinction du rayonnement lumineux a l'intérieur
du couvert en fonction du LAl des différents étages et d’un coefficient d’extinction propre a la culture
existent. Un tel modele peut étre envisagé pour décrire I’évolution de la durée d’humectation en
fonction du LAl mais nécessite des mesures complémentaires plus précises de LAI, par exemple en
prenant directement des mesures au niveau du capteur d’humectation a I'aide d’appareils de mesure
de LAI. L'utilité d’un tel modéle est la simulation de la durée d’humectation a I'intérieur du couvert a
partir des données météorologiques dans le module ‘environnement’ du modéle Archidemio.

Elaboration d’un modéle épidémiologique de type SEIR. L'échelle de notation de sévérité de
maladie utilisée dans ce travail de thése peut étre facilement transposable a un modele
épidémiologique de type SEIR, comme cela a été considéré dans le modele Archidemio : la note O
correspondant au compartiment ‘sain’, les notes 1 et 2 au compartiment ‘latent’ et les notes 3, 4, 5
et 6 au compartiment ‘infectieux’. Un parameétre reste a définir pour passer du compartiment
‘infectieux’ a ‘retiré’ comme par exemple en supposant qu’apres deux épisodes pluvieux, un organe
avec une note 6 ne participe plus au processus infectieux. Un modele épidémiologique peut ainsi
étre adapté des résultats de Roger et al. (1999) concernant I’évolution des notes de maladies en
fonction de la température et de la durée d’humectation a partir de nos données microclimatiques.
Un tel modele permettrait de confirmer ou d’infirmer le fait que les températures sont trop faibles
pour le développement de la maladie sous nos conditions climatiques et donc une augmentation de
la durée d’humectation dans les couverts les moins denses en périodes de rosée ne serait pas
préjudiciable.

Réceptivité. Des modeles écophysiologiques existent permettant de simuler la croissance et
la sénescence d’une plante de pois. A partir de nos données acquises, un parametre représentant la

réceptivité d’une stipule a la maladie pourrait étre intégré dans des modeles épidémiologiques
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comme dans le cadre du modéle Archidemio ou un tel parameétre agirait pour moduler I'infection,
c’est-a-dire le passage de I'état ‘sain’ a ‘infecté’. Ce parametre a pour l'instant une valeur arbitraire
dans le modéle.

Dispersion des spores. Une étude réalisée par Schoeny et al. (2008) a montré en conditions
contrdlées a I'aide d’un simulateur de pluie le faible pourcentage de pycnides qui arrivent a passer a
un étage supérieur. L'adaptation de modeles concernant la dispersion de spores anémophiles, tels
ceux développés par Ferrandino (2008) sur la dispersion de spores en fonction de la structure du
couvert, dans le cadre des travaux de Ferrandino caractérisée par le LAD, est nécessaire pour
paramétrer la diffusion de la maladie dans le couverts. Des essais complémentaires au champ et/ou
en conditions contrélées seront nécessaires pour valider de tels modeéles.

Nuisibilité. Nous avons acquis de nombreuses données concernant les composantes de
rendement de nos différents scénarios. Ces éléments peuvent étre intégrés pour développer un
modele concernant la nuisibilité et coupler a un modele tel le modéle Archidemio. Cette intégration
permettrait d’évaluer I'impact que pourrait avoir un idéotype, maximisant I'échappement a la
maladie, sur le rendement. Enfin, le modéle développé précédemment par Béasse et al. (2000) et Le
May et al. (2005) pourrait étre adapté au pois d’hiver a partir de données acquises dans les essais

proposés dans la sous-partie précédente et ainsi intégrer la nuisibilité.

c. Une combinaison avec la résistance génétique pour une plus grande durabilité des
résistances

Nous I’avons vu en introduction, le niveau de résistance partielle a I'ascochytose est faible.
Cependant, la combinaison entre résistance partielle et I'échappement grace a I'architecture peut
contribuer a réduire la gravité des épidémies d’ascochytose. Des colocalisations ont été observées
entre des zones du génome du pois (Quantitative Trait Loci, QTLs) contrbélant I'architecture du
couvert et des QTLs de résistance partielle (Fondevilla et al., 2011; Prioul et al., 2004). Ces
colocalisations peuvent s’expliquer par i) un effet direct de I'architecture sur la maladie, ii) une
liaison génétique de ces zones avec un locus codant pour la résistance partielle et un autre pour un
caractére d’architecture, ou iii) de la pléiotropie avec un méme locus codant pour un critére de
résistance partielle et un caractere d’architecture, ces deux derniéres hypothéses étant traitées dans
le cadre de la these en cours de C. Giorgetti, I'hypothése i) pouvant étre écartée dans le cas d’une
analyse sur jeunes plantes en conditions contrélées sans effet direct du couvert. Une fois le
mécanisme de résistance partielle analysé en lien avec I'architecture, il sera alors possible de
concevoir des génotypes possédant a la fois un niveau satisfaisant de résistance partielle et des
caractéristiques architecturales ralentissant le développement épidémique de I’ascochytose.

L’existence de tels génotypes permet de penser que les populations de M. pinodes auront davantage

108



Discussion générale

de difficulté a contourner cette 'double résistance’ et que la durabilité d’une telle résistance sera
prolongée. Cette affirmation constitue une hypothése de travail qui a notre connaissance, n’a jamais

été explorée et qu’il conviendrait donc d’éprouver dans les années a venir.

d. Vers d’autres architectures de couvert : les associations végétales ou variétales

Les associations végétales basées généralement sur des cultures de légumineuses et de
céréales, constituent une pratique répandue dans les systémes a bas intrants. Dans cette optique, il
est important d’étudier dans quelle mesure le changement induit par une association végétale, agit
sur I'architecture et donc permet de ralentir une épidémie. Cependant, le potentiel d’échappement
d’une association variétale pour diminuer une épidémie peut étre trés variable (Trenbath, 1993) et
une variété semblant ‘idéale’ en monoculture ne le sera pas forcément en association variétale,
comme observé par Nelson & Robichaux (1997) dans le cadre d’une association niébé - millet perlé.
Une étude considérant [Iarchitecture du couvert d’une association pois-céréales sur le
développement de I'ascochytose en prenant en compte le microclimat a été réalisée sur le site du
Rheu au printemps 2005 et hiver 2005-2006 (Schoeny et al., 2010). Les résultats ont montré une
diminution de la sévérité sur gousses et tiges en association par rapport a une monoculture de pois,
expliquée partiellement par une diminution des durées d’humectation dans les associations
végétales. Des investigations plus précises en termes de microclimat mais également d’estimation de
I'architecture de couverts associées et de chacune des plantes du mélange ainsi que la dispersion en
plein champ sont nécessaires pour valoriser ce type d’usage en agriculture biologique. De plus, dans
le cadre d’une lutte conjointe contre des pathogénes, il semble pertinent, par exemple dans le cadre
d’une association pois-blé, d’étudier conjointement I|'effet de I'architecture du couvert sur
I'ascochytose du pois mais également sur la septoriose du blé, pour estimer par exemple si un
mélange discriminant pour une des maladies I'est également pour I'autre.

Sans aller jusqu’aux associations végétales, une piste plus généralisable serait d’explorer les
mélanges variétaux dans le cas du pois. En effet, la culture associée d’une variété possédant des
caractéristiques architecturales intéressantes voire de la résistance partielle en plus, et une variété
tres productive mais trés favorable au développement épidémique de I'ascochytose, pourrait

s’avérer tres efficace pour limiter le développement de la maladie et assurer de bons rendements.

e. Architecture du couvert et changements climatiques
Un dernier point qui me semble nécessaire d’aborder ici est I'impact des changements
climatiques sur I'architecture du couvert. L'idéotype d’aujourd’hui pour une région donnée ne sera
pas forcément l'idéotype de demain suite aux changements en termes de température,

précipitations, concentration en dioxyde de carbone et autre facteurs résultant des activités
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humaines. Une approche a 'aide de la modélisation, couplée a des données acquises en conditions
controlées, permettrait de renseigner leur impact sur la durabilité d’un idéotype. En effet, les revues
s’intéressant a I'impact des changements climatiques sur les pathogenes (Anderson et al., 2004;
Garrett et al., 2006; Pangga et al.,, 2012; West et al., 2012) relaient I'importance de vecteur que
jouera la plante a I’échelle du paysage en étendant sa zone potentielle de répartition plus au Nord ou
a I'échelle de la parcelle en augmentant sa biomasse suite a I'augmentation du taux de dioxyde de
carbone dans I'atmosphere. Cette augmentation de biomasse entrainera des modifications au niveau
de I'architecture de la plante et aura des répercutions au niveau du microclimat, a la fois dues a un
changement induit par une modification du climat (changement dans la pluviométrie, ...) mais
également dues a un changement de I'architecture du couvert. De nombreux auteurs (dans nombre
de revues) s’accordent a dire que l'augmentation de la densité des couverts augmenteraient
I’humidité a l'intérieur sans jamais citer de références concretes. Des essais en conditions contrélées,
soit dans des systémes « open-topped chamber » ou « free air concentration enrichment » seraient
nécessaires pour connaitre les effets d’'une augmentation de dioxyde de carbone et d’ozone sur la
plante et sur le pathogéne, une augmentation de CO, pouvant par exemple entrainer une diminution
de la sénescence tandis qu’une augmentation d’O; entrainerait une hausse de la sénescence
(Eastburn et al.,, 2011). De plus, une augmentation de CO2 peut entrainer également une
augmentation de I'agressivité et de la fitness du pathogene ou n’avoir aucun effet voire étre
discriminant pour le pathogéne (Pangga et al., 2011). Linfluence des changements climatiques est
donc particulierement dépendante du pathogéne, de I’'hote et de la zone d’étude concernés. La
réalisation d’expérimentations couplant données expérimentales quantitatives et modélisation telles

celle développée par Pangga et al. (2011) permettra d’apporter des réponses en ce sens.

En conclusion, nous avons vu ou tout du moins entrapercu dans ce travail de thése comment
la plante et par extension un couvert de pois peut servir de levier dans le développement de
I'ascochytose, en influencant le microclimat et la réceptivité a la maladie, ce qui rappelle la devise

Spes messis in semine (L’espoir de la moisson est dans la semence).
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Abstract To reduce the use of pesticides, innovative
studies have been developed to introduce the plant as the
centre of the crop protection system. The aim of this
paper is to explain how architectural traits of plants and
canopies induce a more or less severe epidemic and how
they may be modified in order to reduce disease devel-
opment. In particular, it focuses on three key questions:
i) which processes linked to epidemics can be influ-
enced by architecture ii) how can architecture be char-
acterized relative to these modes of action, and iii) how
can these effects be explored and exploited? The roles of
plant/canopy architecture on inoculum interception, on
epidemic development via the microclimate and on
tissue receptivity are discussed. In addition, the concepts
of disease avoidance, canopy porosity and an ideotype
unfavourable for disease development are described.
This paper shows that many advances have already been
made, but progress is still required in four main fields:
microclimatology, mathematical modelling of plants,
molecular genetics and ideotype conception.
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Introduction

The increase in agricultural production over the past
50 years has been attributed to the improvement of yield
potential of major crop cultivars, the improvement of
seed quality and the massive use of plant health products
during the cropping season. Alternative control methods
to reduce the number of pesticide applications have not
been extensively developed, and often resistant cultivars
have enjoyed a limited success because of the break-
down of major-gene resistance and of the usually lower
yields of resistant cultivars compared with their suscep-
tible counterparts sprayed with pesticides. The very high
success of controlling plant pests through pesticide
applications has limited the amount of attention paid to
cultural practices in crop protection systems, in spite of
the development of pest genotypes resistant to major
pesticide families. The complex problems for human
health and environmental protection generated by crop
protection systems that have primarily relied on pesti-
cides over the past 30 years, have led to the development
of products with significantly reduced toxicity by the
pesticide industry and growers’ organisations since the
turn of the millennium, but also to increased efforts to
reduce their overall use. These developments have been
strengthened by a global movement on regulation and
legislation towards stricter criteria for pesticide
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registration, and by setting ambitious goals for a reduc-
tion of pesticide applications. For example, Europe has
adopted a revised legislative arsenal on pesticides
including several Directives on pesticide registra-
tion, marketing (Regulation 1107-2009) and sus-
tainable use (Directive 2009 128 EC), and the French
government currently enforces a national action plan for
pesticide reduction (the Ecophyto 2018 plan) which
aims at halving pesticide applications over a 10-year
period. This legislation also withdraws from the market
the most toxic molecules (Butault et al. 2010; Ecophyto
2018: http://agriculture.gouv.fr/Ecophyto-in-English).
Consequently, low-pesticide systems based on the de-
velopment of innovative control methods need to be
developed and their performance evaluated.

Setting up and implementing alternatives to the
‘pesticide only’ approach requires research to improve
currently existing methods (decision support systems,
longer rotations, more robust cultivars), to assess their
applicability in practice, but also to develop new
knowledge that can be put to use in integrated and
innovative crop protection and crop production sys-
tems. Among these methods, the exploitation of the
architectural features of plants and canopies to reduce
disease development has been initiated, but remains
insufficiently analysed. Research developed on this
topic aims at revisiting the plant - disease interactions
within host canopies, in order: i) to analyse how plant
architectural traits modify the epidemiological pro-
cesses, ii) to define which of these traits (alone or in
combination, at the scale of the plant or the canopy)
can reduce epidemic progress, and iii) to jointly model
plant and epidemic disease development.

Plant architecture is a term applied to the organiza-
tion of plant components in space, which can change
with time (Godin et al. 1999). Plant characteristics,
mainly plant height, the number of branches, the leaf
area, the respective position of the organs (leaf, stem,
flowers and fruits), are genetically controlled, but also
depend on environmental influences and/or human
interventions. In addition, these architectural character-
istics and their general form vary during the growth/
development stages of plants (Costes et al. 2003; Renton
et al. 2006; Barthélémy and Caraglio 2007). They can be
modified by human intervention at sowing or planting
(plant density, date of sowing (or planting), row spacing,
etc), as well as during the vegetative period (irrigation,
fertilisation, pruning and trimming, etc), resulting in a
multiplicity of plant and canopy architectures.

@ Springer

The aim of this review, which will focus on aerial
diseases caused by fungi, is to describe and explain
from a global perspective how plant architectural traits
induce a more or less severe epidemic, and how patho-
gens may have adapted to exploit these traits, but not
to give an exhaustive presentation of the mechanisms
involved in disease reduction in different canopies. In
particular, it will focus on three key questions: 1)
which processes linked to epidemics can architecture
influence, ii) how can architecture be characterised
relative to these modes of action, and iii) how can its
effect be explored and exploited?

Which processes linked to epidemics
can architecture influence?

Disease is the consequence of the dynamic interaction
between the plant and the pathogen under the influence
of'the environment and human actions. Due to the plant/
canopy plasticity during crop development and the
localisation of inoculum sources within the canopy, it
is important to consider the simultaneous dynamics of
plant/canopy architecture and epidemic development
during the cropping season, rather than a snapshot of
crop/plant architecture at a single moment or develop-
mental stage. The success of disease epidemics will
depend on the initial inoculum pressure and the climatic
conditions, but also on the dynamics of canopy archi-
tecture and of host receptivity to infection over time.
The confrontation between the pathogen and the plant
therefore raises three major issues: i) can architecture
modify inoculum interception, ii) how does architecture
drive the occurrence of microclimatic conditions favour-
able to epidemic development, and iii) can architecture
change the dynamics of tissue receptivity?

Plant architecture and inoculum interception A
pathogen’s life cycle consists of several successive
phases: inoculum interception by the plant, infection
(germination, penetration), plant colonisation, spore
production, and dispersion (wind or splash dispersion)
to other organs, plants and/or canopies (Agrios 2005).
Inoculum interception may be qualified as a passive
phenomenon, which is not the case for insects where
host choice is active. The pathogens may be charac-
terised by several trophic status (from biotrophic to
necrotrophic) and the observed symptoms may affect
only one or several organs (leaf, stem, flower, fruit and
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grains). Schoeny et al. (2008) showed the relationship
between the leaf area index (LAI) and the horizontal
dispersal gradient of Mycosphaerella pinodes pycnio-
spores on pea. The leaves density measured through
the LAI had an effect on the barrier rate increasing
with canopy LAI. Similar effects were previously
observed in the case of Colletotrichum acutatum on
strawberry (Yang et al. 1990; Madden et al. 1993),
suggesting that the barrier effect is a major contribu-
tor to architectural effects in a wide range of pathos-
ystems. For ascochyta blight on chickpea (Didymella
rabiei), Chang et al. (2007) showed that the high
plant densities consistently associated with high lev-
els of ascochyta blight are due on one hand to the
high number of plants available to intercept inocu-
lum, and on the other hand to the reduction of air
movement within dense canopies, thereby maintain-
ing a more humid microclimate that favours disease
development.

Plant architecture and favourable microclimate for
epidemic development Most fungal and bacterial
pathogens need water (high level of relative humidity,
dew, surface moisture of the organ) and certain tem-
peratures to germinate at the surface of the host tissues
and to penetrate the host tissues. Most pathogens also
need water (rain, passive water movement) and/or
wind for dispersal (Mc Cartney and Fitt 1998). In
apple orchards, Simon et al. (2006) showed that some
trimming systems led to a higher aeration within the
trees and, therefore shorter periods of wetness, hence
less apple scab infection (Venturia inaequalis).

The consequence of unfavourable effects of archi-
tectural features of the canopy on disease onset and
development is described as ‘disease avoidance’ or
‘disease escape’. This occurs when susceptible plants
do not become infected because the factors necessary
for disease do not take place at the proper time or for a
sufficiently long period (Agrios 2005). Generally, a
plant or canopy architecture unfavourable to an aerial
epidemic may result in the total avoidance of disease
expression, but more frequently reduces disease sever-
ity rather than preventing infection completely. Thus,
Schwartz et al. (1978) and Park (1993) suggested that,
in addition to genetic resistance, the use of a plant
architecture which produces a less favourable micro-
environment for fungal infection could significantly
reduce disease. Coyne et al (1974) indeed observed
that a microclimate unfavourable to the development

of white mold (Whetzelina sclerotiorum) was generat-
ed within the canopy by the architecture of some dry
bean cultivars. Blad et al. (1978) and Weiss et al.
(1980) showed that a very low incidence of white
mold is observed in the most open canopies charac-
terised by a warm and dry microclimate, whereas
dense canopies with temperatures below 30 °C and
high leaf wetness duration and intensity, are highly
conducive to the disease. This avoidance mechanism
may be attributed to greater air movement within and
beneath the canopy by way of a ‘tunnel effect” above
the open furrow, which contributes to faster drying of
the foliage and the soil surface (Fuller et al. 1984).
Disease avoidance is frequently described in intercrop-
ping systems. For example, mixed crops of faba bean
and maize or faba bean and barley reduced the severity
of chocolate spot on faba bean (Botrytis fabae), be-
cause of an increased air flow and consequently less
humid conditions within the canopy in comparison to
faba bean alone (Sahile et al. 2008).

Plant architecture and tissue receptivity to
infection Canopy architecture can modify the physiol-
ogy of plant organs, leading to major changes in their
receptivity to infection and disease. The term receptivity
may have different levels of acceptability among
authors. For example, for several rust researchers, low
receptivity is associated with low-rusting that is partial
resistance (Luke et al. 1981). In this paper, we use the
term receptivity defined by Rapilly (1991) as the stage
of a host tissue at which its level of susceptibility to a
pathogen increases independently of all genetic resis-
tance aspects. In particular, architecture impacts senes-
cence, which is often a major factor for tissue receptivity
to infection. However, accelerated senescence can either
enhance or reduce epidemic development, depending on
the pathosystem. For instance, faster senescence (mea-
sured by yellowing of the organs) due to shading and
plant-to-plant competition is an important component of
higher ascochyta blight severity in dense pea stands
(Richard et al. 2012). By contrast, ontogenic resistance
was defined by Agrios (2005) as an increase in the
degree of resistance of a plant to a pathogen with age
and the development stage of the plant. In the case of
grapevine, this phenomenon which was linked to higher
sugar contents in grape leaves, reduces the period of
susceptibility to grape powdery mildew (Erysiphe neca-
tor) to the first few days following leaf emergence
(Schnee et al. 2011).
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How to characterise architecture relative
to these processes?

As shown above, architecture primarily influences dis-
ease development through the spatial density and rela-
tive position of organs: it is those traits that determine
inoculum interception, microclimate and physiological
changes within canopies. These architectural traits rele-
vant for epidemiological investigations could be best
integrated into a single architectural variable, the canopy
porosity. Several authors have used the integrative terms
“porous” or “porosity” to express the ability of the air to
go through the canopy and to dry the leaf area, but
without giving a precise definition for porosity.
Deshpande (1992) characterized the dry bean canopy
porosity with a scale scored from 1 to 5 where 1=open
canopy with the soil surface between rows completely
visible and 5=completely closed canopy over the fur-
row, no soil visible. An interesting definition of ‘optical
porosity of a barrier’ was made by Lazzaro et al. (2008)
in the case of the hedgerows. These authors defined it as
the percentage of silhouette that can be crossed by light.
This is the sum of the ‘holes’ in the canopy that allows
seeing beyond. As with the cultivated species, the
hedgerow acts as a barrier to air flow and the spatial
arrangement of branches and leaves may significantly
modify the air flow in the canopy.

Porosity characteristics are not easy to describe. In
the case of Phaseolus vulgaris, an attempt was devel-
oped by Campbell (1984), who defined field scoring
scales to characterize the canopy components in terms
of plant architecture: plant uprightness (from 1: most
upright to 5: prostrate), branching over the tunnel
formed by the canopy above the furrow (from 1: open
to 5: no porosity), tunnel size within furrow (from 1:
open rows to 5: no tunnel), or branch density over the
row (from 1: highly porous to 5: extremely dense).
Unfortunately, these scores are hardly cumulative, and
therefore do not provide a quantitative, aggregated mea-
sure of porosity. An alternative is to measure crop po-
rosity directly, either through diffuse non-intercepted
radiation or from fractal analysis of digitalised 2D pic-
tures of the canopy. Diffuse non-intercepted radiation
(DIFN) is an accurate and direct measure of porosity;
values range from 0 to 1, where 0 indicates that the sky
is not visible to the sensor (entirely compact canopy)
and 1 indicates that the foliage is not visible by the
sensor (entirely open canopy). Campbell (1984) also
used a fractal analysis to measure the light penetration.
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It consists of taking digital pictures of the top and of the
front of the canopy, and to analyse these simultaneously
with an image-fractal program, which calculates the
count of the open areas in the canopy. The fractal
dimension ranges between 1 and 2, where 1 corresponds
to a canopy with no tunnel and no porosity and 2 to a
totally bright canopy with very little foliage between the
rows. This last method needs to be standardised. Several
authors have also studied the light microclimate among
vegetation components inside the canopy from 3D mod-
els (Sinoquet et al. 1998; Massonnet et al. 2008).

In epidemiology, the concept of canopy porosity is not
only used to express disease avoidance under the influ-
ence of the air movement within the canopy, and conse-
quently the rapid drying of the foliage (Fuller et al. 1984),
but also to describe spore propagation inside the canopy.
Thus, Deshpande (1992) concluded that a porous canopy
would contribute to avoidance of white mold by main-
taining effective air circulation in the dry bean canopy.
The architectural trait of the canopy which is synony-
mous with ‘porous’ is ‘upright and open’, as opposed to
‘prostrate and dense’ (Deshpande et al. 1995). For the
rust on soybean, Andrade et al. (2009) established a
forecast model for escape rate of spores of Phakopsora
pachyrhizi in relation to the wind flow within soybean
canopies. These authors explain that the escape rate of
spores depends on the interaction between spores and
turbulence within and above an infected canopy, and on
the filtering capacity of the canopy to trap upward-
travelling spores. The ‘barrier effect’ described by nu-
merous authors, generally due to high stem densities
which prevent horizontal and vertical spore dispersal,
clearly corresponds with non-porous canopies.

Canopy porosity can also be approached with the
notion of density. Thus in the case of white mold on
dry bean, Schwartz et al. (1978) calculated the canopy
density (cm/g) as total leaf area (cm?)/average plant
height (cm)xtotal dry weight (g). On five genotypes,
the total canopy density ranging from 2.2 to 3.4, and
genotypes with lower canopy densities were signifi-
cantly less prone to infection. An alternative measure
is Leaf Area Density (LAD), defined by Treuhaft et al.
(2002) as the total one-sided leaf surface area per unit
volume in the canopy. LAD is a good indicator of forest
biomass. In plant disease epidemiology, more than plant
biomass, this measure may be interesting to assess the
canopy density and its impact for intra-canopy micro-
climate. In the case of grapevine, the strong increase in
canopy density in the vigorous stands leading to
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microclimatic conditions (leaf water potential and rela-
tive humidity) more conducive to grey mould (Botrytis
cinerea) was called ‘plant vigour’ (Valdés-Gomez et al.
2008). Shoot vigour which is one feature of plant archi-
tecture related to microclimate, can be evaluated
through the rate of leaf appearance, shoot extension
and/or increase in cane diameter or biomass. Higher
shoot vigour is associated with a significant increase in
grey mould incidence at harvest, because leaf water
potential and relative humidity inside the canopy in-
creased as vines were more vigorous.

How to explore and exploit these mechanisms
for better disease management?

Understanding the complex interactions between ar-
chitecture and epidemic development obviously
requires a true multidisciplinary approach, but also
the building of new concepts and methodologies.
Many steps forward have already been made, but
progress is still required on three main fields: micro-
climatology, mathematical modelling and molecular
genetics. Progress in these areas will contribute to
define the plant ideotype unfavourable (or less favour-
able) to a disease epidemic.

Microclimatology As outlined above, architecture
strongly impacts the microclimatic conditions within
a canopy, but one important question is to know if it is
necessary to consider the microclimatic variables to
explain the epidemic development of the diseases,
compared to the climatic ones measured outside the
canopy (mesoclimate). An interesting example show-
ing the importance of the microenvironmental factors
on brown patch disease development on tall fescue
was described by Giesler et al. (1996). These authors
demonstrated how plant densities (low and high) may
act on leaf wetness duration, relative humidity and
temperatures (foliage and air), among the climatic
conditions observed during three successive seasons.
For example, they observed that leaf wetness duration
averaged over 10 days was 0.8 h longer in high density
than in low density and that relative humidity above
90 % was 2.3 h longer in the highest density.
Fortunately, it is now possible to measure and predict
most microclimatic variables within a crop canopy. The
studies developed for instance by Huber and Gillespie
(1992), Makowski et al. (2011) or Bregaglio et al.

(2011) on leaf wetness duration and its integration in
epidemiological models, are interesting examples. The
next stage is now to analyse not only the microclimate
within the canopy, but the phylloclimate, i.e. the climate
each plant organ, and consequently each pathogen prop-
agule, is exposed to (Chelle 2005). In this type of study,
the question is to know how the microclimate may act
on the disease development at the organ scale.

Mathematical modelling As shown above, architecture
acts on epidemics by the way of complex and sometimes
contradictory effects. This complex interplay of direct
and indirect effects makes it hard to predict and optimise
the architectural traits that will restrict most the disease
dynamics from field experiments alone. This is why the
development of mathematical models, allowing the
quantification of these effects and interactions and the
making of predictions through simulation, is of utmost
importance. Several attempts in these directions have
already shown the power of mathematical models.
Ferrandino’s (2008) paper is a good example of what
mathematical modelling can contribute to the study of
the effect of crop growth and canopy filtration on the
dynamics of plant diseases spread by aerially dispersed
spores. This author, by studying the simultaneous de-
velopment of host and pathogen, showed that crop
growth may have major impact on the development of
plant disease epidemics occurring during the vegetative
phase of crop growth. More complex mechanistic mod-
els have also been developed (Calonnec et al. 2008;
Baccar et al. 2011). These models require ‘virtual
plants’, i.e. a mathematical representation of the host
structure. Generic 3D descriptions of plant structures are
offered by the ‘L system’ algorithm developed by
Prusinkiewicz et al. (1997) but can also be obtained by
field measurements, combining description with digiti-
zation of plant architectures (Godin et al. 1999), which
integrates topology and geometry. However, not all
epidemiological models require such detailed descrip-
tions of plant architecture. For instance, Wilson and
Chakraborty (1998) developed a virtual plant model to
study plant disease interactions. In addition, a new ap-
proach to investigate plant-pathogen interactions linked
to canopy architecture was described by Robert et al.
(2008) and Casadebaig et al. (2012). Finding the proper
description of architecture — possibly through integra-
tive variables such as canopy porosity (see above) — and
of epidemiological mechanisms remains a major chal-
lenge for future work to keep algorithms tractable and
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simulations possible within a reasonable time frame
while maintaining biological relevance.

Molecular genetics The more intense exploration of
plant genomes through better phenotyping techniques
and the development of molecular markers and of
whole genome sequences, helps in mapping the genes
responsible for different architectural traits (Sakamoto
and Matsuoka 2004; Ross et al. 2005; Turnbull 2005),
but also those for partial resistance. In some cases,
genes responsible for architectural traits and resistance
QTLs co-localise. For example, Prioul et al. (2004)
observed a high relationship between QTLs of pea for
resistance to M. pinodes, plant height and flowering
date. Similarly, Miklas et al. (2003) observed QTLs of
resistance to white mold in snap bean associated with
canopy height, lodging traits or internode length. The
next challenge is to determine whether these co-
locations indicate pleiotropic effects of the same
genes, or result from insufficient resolution of QTL
mapping. The advent of metabolomics, which allows a
high-throughput analysis of physiological processes,
will be also of great help to unravel the mechanisms
behind tissue receptivity, senescence and ontogenic
resistance, and to determine whether these mecha-
nisms are also linked to genes involved in architecture.

Ideotype conception As a microclimate unfavourable
to disease development may be induced by the canopy,
several authors proposed the concept of an architec-
tural ideotype unfavourable to disease epidemics.
Coyne et al (1974) defined dry bean ideotypes suitable
to limit white mold development to be of sturdy stiff
upright determinate or short indeterminate plant hab-
its, consisting of a few main stems long internodes,
few short side branches, and small trifoliates. The
canopies generated by such genotypes would favour
a more rapid drying of the leaf surface, by way of an
improved air circulation and a better penetration of
light. These authors distinguished these ideotypes
from the ‘compact dense plants’, as the ‘dense deter-
minate’ dry bean varieties. Later, Schwartz et al.
(1978) concluded that a cultivar designed to maximize
disease avoidance should possess an upright growth
habit, open plant structure, and low canopy density to
induce microclimatic conditions within the canopy
which are unfavourable to several stages of the disease
cycle. Conversely, the genotypes with a significantly
denser canopy are very favourable for white mold
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epidemics. The more critical determinant of disease
severity was conferred by the distribution of the leaf
area, especially near the ground. In the case of asco-
chyta blight on pea, Le May et al (2009) concluded
that to reduce the wetness period, optimum canopy
architecture to reduce the disease includes low LAI
(mainly achieved by a low area of stipules), high
internode distances and high mean distance between
nodes. Such ideotypes, targeted to increase disease
avoidance, are of great interest when they are com-
bined with physiological resistance. Therefore breed-
ing programs have been developed to combine disease
avoidance and genetic resistance in new cultivars, for
instance in dry bean (Coyne et al. 1977; Miklas et al.
2001) or in peanut (Coffelt and Porter 1982). These
researches might rapidly allow to combine the architec-
tural traits and other disease control methods (resistance,
cultural practices) to reduce the use of pesticides.

Conclusion: an interdisciplinary approach

Research exploring the possibility of using canopy
architecture for disease control has considerably pro-
gressed during the past 10 years. Currently, many
authors do not hesitate to think of ‘manipulating’
architecture to design agronomical solutions to control
diseases, in both annual and perennial crops (Bultzer
et al. 1998; Simon et al. 2006; Ando et al. 2007). As
shown in this review, the concepts and methods have
been improved, and an integrative scientific strategy is
now being followed. Two major fields have been cov-
ered by the scientists in the agronomy community. The
first is to link the dynamics of plant development and of
disease epidemics. Therefore, the complementarities
among plant pathologists, entomologists, geneticists,
agronomists, microclimatologists and mathematical
modellers are now evident, and several groups who
develop shared concepts, such as the EpiArch network
in France, are implementing this multidisciplinary strat-
egy into joint research projects. This perennial network
is reinforced by the ARCHIDEMIO project which stud-
ies the plant - pathogen interactions within host canopies
in four pathosystems: pea/ascochyta blight (M. pino-
des), potato/late blight (Phytophthora infestans), grape/
powdery mildew (E. necator), and yam/anthracnose
(Colletotrichum gloeosporioides). The second field is
to study the impact of this plant development/disease
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epidemic interaction on yield components and on final
yield. As described by Tivoli et al. (2010), this point
needs to take into account the effects of key factors such
as the time of infection, the site of infection and the
intensity of infection.
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Annexe Il — Piégeage de spores

Piégeage du 21 au 25 juin 2010
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Piégeage du 2 au 7 juillet 2010
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TITRE: Analyse des interactions dynamiques entre le développement de la plante héte, I'architecture du
couvert et le développement d’'une épidémie de maladie fongique aérienne : cas du pathosystéeme
pois/ascochytose.

RESUME : L'architecture du couvert constitue un levier susceptible de limiter le développement épidémique des
mycoses aériennes des plantes. La grande variabilité des caractéristiques architecturales du pois fait du
pathosystéme Mycosphaerella pinodes/pois un candidat idéal pour une telle étude. Deux hypothéses sont testées
pour expliquer la montée de la maladie de la base vers le haut du couvert en cours de culture : i) la présence d’un
gradient de réceptivité des organes du pois liée a leur niveau de sénescence, et ii) la présence d'un gradient
d’humectation avec une durée d’humectation plus longue a la base des couverts. Au champ, trois cultivars ont été
semés a plusieurs densités afin d’obtenir divers scénarios architecturaux. Les couverts les plus denses présentent
des niveaux de sénescence plus élevés générés par les indices de surface foliaire des étages supérieurs ainsi qu’un
niveau de maladie plus sévere. Une étude analytique complémentaire, réalisée en conditions contrélées, a
montré la plus grande réceptivité a l'ascochytose des organes sénescents. Les mesures microclimatiques
montrent une augmentation générale de la durée d’humectation au sein des couverts par rapport a |'extérieur
durant les périodes pluvieuses, seules périodes favorables a I'infection d’apres notre modélisation adaptée du
modele de Magarey et al. Nos résultats montrent ainsi que I'architecture impacte directement et indirectement le
développement épidémique, mais ne peut fournir seule un échappement total a la maladie ; elle doit donc étre
combinée a d’autres méthodes de lutte.
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