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Abréviations

°C: Celsius

ABA : acide abscissique

ADN ou DNA : acide désoxyribonucléique

ADNg : ADN génomique

ADNt : ADN de transfert

AOX1 : Alcohol oxidase 1

ARN ou RNA : acide ribonucléique

ARNi : interférence par I’ARN

ARNsi : petits ARN interferents (small interfering RNA)

Avr : facteur ou gene d’avirulence

BAX : Bcl-2—associated X

BFA : Brefeldin A

c¢DNA ou ADNCc : ADN complémentaire

cfu : Colony-forming unit

cm : centimetre

Co-IP : Co-immunoprécipitation

CTPS : Comité Technique Permanent de la Sélection

DAB : 3,3’-diaminobenzidine

dNTP : désoxyribonucléide triphosphate

EHM : Extra Haustorial Matrix

EMBO : Organisation européenne de biologie moléculaire (European Molecular Biology Organization)
ETI : Immunité déclenché par les effecteurs (Effector-Triggered Immunity)
F : Farad

g :gramme

GA : acide gibbérellique

GEVES : Groupe d'Etude et de contrdle des Variétés Et des Semences
GFP : green fluorescent protein

GUS : B-glucuronidase



h : heure

HMM : modeéle de Markov cache (hidden Markov model)
hpa : heure post agroinfiltration

hpi : heure post inoculation

HR : réponse hypersensible (Hypersensitive response)
HSP : heat shock protein

INRA : Institut National de la Recherche Agronomique
JA : acide jasmonique

jpa : jours post agroinfiltration

jpi : jours post inoculation

K : Kilo

Kb : Kilobase

KDa : Kilo Dalton

L: litre

LC-MS : chromatographie en phase liquide couplée a la spectrométrie de masse (Liquid chromatography-
mass spectrometry)

LRR : répetition riche en Leucine (Leucine Rich Repeat)

M : Mole par litre

Min : minute

MS : spectrométrie de masse (mass spectrometry)

ARNmMmi : micro ARN

mol : mole

nm : nanomeétre

nt : nucléotide(s)

N-ter ou C-ter : extrémité amino (NH2) ou carboxi (COOH) terminal
OIV : Organisation mondiale de la Vigne et du Vin

ORF : cadre ouvert de lecture (Open Reading Frame)

PAMP : Motif moléculaire associé aux pathogénes (Pathogen Associated Molecular Patterns)
PCD ou MCD : mort cellulaire programmée (Programmed Cell Death)
PCR : Polymerase Chain Reaction

PM : Poids moléculaire



PPV : Plum pox virus

PR : Pathogenesis-Related protein

PTI : Immunité déclenché par les PAMP (Pattern-Triggered Immunity)
PVX : Potato virus X

PVY : Potato virus Y

QTL : locus de caracteres quantitatifs (quantitative trait loci)

RBOHD : Respiratory burst oxidase homolog protein D

PRR : Motif riche en prolines (proline rich region)

R : facteur de résistance

RE : réticulum endoplasmique

RFP : Red fluorescent protein

RISC : RNA-induced silencing complex

RNAse : ribonuclease

RNA-seq : RNA-Sequencing

ROS : espéces reactives de I'oxygeéne (Reactive oxygen species)

Rpm : tour par minute (rotation per minute)

Rpv : gene de resistance a Plasmopara viticola (Resistance to Plasmopara viticola)
RT : transcription inverse (reverse transcription)

RT-PCR : Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction

RT-qPCR : Reverse Transcription quantitative Polymerase Chain Reaction
SA : acide salicylique

SAM : sélection assistée par marqueurs

SC : souche Colmar

SDS-PAGE : sodium dodecyl sulfate polyacrylamide gel electrophoresis
SLIC : Sequence-and Ligation-Independent Cloning

Spp : species pluralis

Subsp : sous-espéce

TMV : Tabacco mosaic virus

TGN : réseau des trans-Golgi

UE : Union Européenne

UTR : région non traduite (untranslated region)
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UPR : Unfolded Protein Response

UV : Ultra-Violet

V :Volt

VATE : Valeur Agronomique, Technologique et Environnementale
Vol : volume

W : Watt

Q :Ohm
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1. Lavigne et le mildiou

1.1 Lavigne : une liane originaire du Caucase avec de nombreux enjeux
économiques aujourd’hui

1.1.1 Classification et biologie de la vigne

La vigne est une liane qui se retrouve dans les climats tempérés et intertropicaux d’Europe,
d’Asie centrale ou encore d’Amérique. Elle appartient a la famille des Vitaceae, qui comprend dix-sept
genres et regroupe plus d’'un millier d’espéces (The Plant List, 2013). Le genre Vitis et Muscadinia
rassemble I'ensemble des especes utilisées en viticulture, soit pour la production de raisins, soit
comme géniteurs de nouvelles variétés ou de porte-greffes. La position de Muscadinia dans la
classification a longtemps été discutée. En effet, une premiére classification par le Pr Jules Emile
Planchon en 1887 a placé Muscadinia comme un sous-genre de Vitis. Plus tard, en 1913, le Dr John
Kunkel Small s’est basé sur des criteres morphologiques pour séparer Vitis et Muscadinia en deux
groupes distincts (Figure 1) (Small and Rydberg, 1913). Aujourd’hui encore, des criteres basés sur leur
interfertilité valident I'appartenance au genre Vitis, pendant que la différence du nombre de
chromosomes (19 pour Vitis et 20 pour Muscadinia) et des criteres morphologiques soutiennent

I’existence du genre Muscadinia.

Le genre Vitis regroupe prés de 80 especes différentes (The Plant List (2013)). Parmi elles,
I'unique espéce euro-asiatique, Vitis vinifera L. (la « vighe donnant du vin ») regroupe la majorité des
vignes cultivées : environ 6500 cultivars, aussi appelés cépages par le vigneron et variétés par les

botanistes.

La vigne est une plante pérenne dont la longévité peut atteindre un siecle, mais a I'état
sauvage, son age est tres proche de celui de I'arbre qui la porte. Chaque année, elle effectue deux
cycles simultanés, un cycle végétatif et un cycle reproducteur, suivis d’une période de repos au cours
de I’hiver (Figure 2). Chez la vigne cultivée la fin de la période de repos est marquée par les pleurs au
niveau des plaies de taille (février a mars), qui indiquent le redémarrage du systeme racinaire et

circulatoire de vigne.

Cycle végétatif : Ce cycle commence par le débourrement des bourgeons dormants (avril).
Leurs écailles s’ouvrent et laissent apparaitre la bourre, puis les jeunes feuilles, les fleurs et les
rameaux. C’'est un stade tres sensible aux gelées printanieres. La croissance des rameaux continue
jusqu’au mois d’aolt, quand a lieu une phase de mise en réserve et de lignification nommée

aoltement. La fin du cycle végétatif s’illustre par la chute des feuilles au mois d’octobre.
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Figure 1: Arbre phylogénétique symplifié des Vitacées. Seulement quelques espéces sont montrées a titre d’exemples.
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Figure 2 : Cycle biologique de la vigne.




Cycle reproducteur : Apres le débourrement des ébauches inflorescentielles, déja formées
dans le bourgeon l'année précédente, une centaine de boutons floraux se développent et se
différencient (juin). Apres la fécondation, la croissance des baies se divise en plusieurs étapes. La
nouaison (juin) correspond a la transformation des ovaires en jeunes baies, qui vont ensuite grossir
jusgu’a la véraison (aolt-septembre), ou elles changent de consistance et de couleur. Les baies ensuite
ramollissent par entrée de sucre et d’eau jusqu’a la maturité (septembre-octobre). A I'arrivée de
I’hiver, I'arrét des flux provoque un flétrissement des baies et des feuilles.

Les dates de chaque étape sont données a titre indicatif et correspondent grosso modo aux
conditions du vignoble francais, mais elles peuvent varier selon les régions et les conditions
climatiques. De plus, un avancement dans I'année des stades de développement est observé comme

conséquence du réchauffement climatique actuel (Duchéne and Schneider, 2005).

1.1.2 Origines de la vigne et de la viticulture

Des changements climatiques importants ont eu lieux au cours de la lente dislocation du
supercontinent de la Pangée, ce qui a permis I'émergence et la diversification des plantes a fleurs, les
Angiospermes, sur la surface terrestre. C'est dans cet environnement de grandes foréts que les
premieres traces de lianes et arbustes sauvages appartenant au genre Vitis ont été identifiées sur les
continents américain, européen et asiatique. Elles datent de 65 millions d’années, c’est a dire au cours
de I'ére géologique du Paléocéne (Figure 3). Un climat doux a permis leur expansion pendant 60
millions d’années, notamment dans les régions les plus au Nord du globe. Cela a perduré jusqu’au
début du quaternaire, ol une série de glaciations a réduit drastiquement et fragmenté les populations
de vignes, limitant leur présence a quelques zones refuges. Cette concomitance de la dislocation des
continents et des épisodes glaciaires a conduit a l'isolement génétique des vignes américaines,
européennes et asiatiques (Péros et al., 2011).

Les vignes sauvages et I’étre humain se sont cotoyés pendant deux millions d’années au cours
de la préhistoire ; une consommation des baies de raisin est donc imaginable (McGovern, 2003). Les
toutes premiéres traces de viticulture ont été observées dans le Caucase, avec I'utilisation de la vigne
sauvage Vitis vinifera ssp. sylvestris (du latin signifiant « de la forét »), aussi appelée lambrusque
(Bitsadze et al., 2015; Toffolatti et al., 2018). Récemment, des analyses moléculaires ont permis
d’identifier les toutes premieres traces de vins en Géorgie dans des jarres qui datent de prés de 8000
ans (McGovern et al., 2017). Les techniques liées a la viticulture se sont ensuite étendues grace aux
migrations humaines et aux échanges commerciaux des Perses et des Phéniciens tout autour de la
méditerranée, des régions favorables au développement de la vigne (température, ensoleillement,

géologie) (Levadoux et al., 1962). Avec les conquétes romaines, I'implantation de la vigne et sa culture
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Figure 3 : Origine de la vigne et de la viticulture
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se sont développées dans le reste de la méditerranée et vers l'intérieur des terres, notamment sur
I’ensemble de la France. Cette expansion a été poursuivie au moyen-age, en grande partie par I'église
catholique. L'importance donnée au vin par ’homme au cours des différentes civilisations, y voyant
tantot un liquide divin, tant6t un remede, a permis une installation solide de la culture sur tous les
continents.

Au fil des civilisations méditerranéennes, des hybridations spontannées entre vignes cultivées
et vignes locales ont eu lieu facilitant leur adaptation environnementale (Myles et al., 2011). Ces
nouvelles populations ont été a leur tour croisées entre elles dans le but d‘améliorer la production et
la qualité du vin. L'ensemble de ces croisements explique la richesse actuelle de variétés de V. vinifera
L. (This et al., 2006). Les vignes cultivées ont été regroupées au sein d’'une méme sous-espece : V.
vinifera spp. sativa (le féminin de I'adjectif sativus : « cultivé ») (Levadoux, 1956). De son c6té, la vigne
originelle sauvage européenne V. vinifera spp. sylvestris est rare et officiellement protégée depuis
1995, car l'artificialisation des foréts et I'apparition de maladies exotiques I'ont considérablement
fragilisée (Arnold et al., 1998) (Figure 1). Cette différenciation entre les sous-espéeces sylvestris et
sativa est aujourd’hui confirmée génétiquement par des analyses de marqueurs moléculaires.
Finalement, la diversité génétique s’est vue élargie par des croisements effectués lors des 150
dernieres années entre des vignes cultivées et des espéces sauvages américaines et asiatiques,
donnant lieu a ce que I'on appelle des hybrides.

La domestication humaine de la vigne a amené une expansion géographique de cette derniere
sur la quasi-totalité de la surface terrestre. Mais en paralléle elle a limité la distribution variétale dans
les vignobles a quelques variétés phares, sélectionnées pour leur caractéristiques gustatives et
culturales (This et al., 2006). En effet, I'OIV (Organisation Internationale du la Vigne et du Vin) a montré
en 2017 que sur les milliers de variétés de vigne connues dans le monde, 13 variétés couvrent plus

d'un tiers de la superficie viticole mondiale et 50% du vignoble sont occupés par seulement 33 variétés.

1.1.3 Importance socio-economique de la vigne et du vin

En fonction des cépages, les raisins peuvent étre consommeés non-transformés en raisin de
table, ou transformés séchés, en jus ou en vin par vinification puis élevage. La production de raisin en
France alimente majoritairement la filiere vinicole (Figure 4, A). Avec ses 36.7 Mhl de vin produit et 27
Mhl consommés, la France n’est pourtant pas le 1°" pays producteur nile 1¢ consommateur, les palmes
reviennent respectivement a I'ltalie (39.6 Mhl) et aux Etats-Unis (32.6 Mhl) (Chiffres estimés de 2017)
(Figure 4, B). Cependant la force de la production francaise réside dans la qualité de son vin, qui en fait
le premier exportateur au monde avec un chiffre d’affaires a I’export de 9 milliards d’euros et une part

de marché de 29.6% en 2017 (Source : Organisation Internationale de la Vigne et du vin, Elément de
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Figure 4 : Importance de la production viti-vinicole en France. (A) Superficie de vigne et destination
de la production de raisins (Source : OIV, Distribution variétale du vignoble dans le monde, 2017)
(B) Production de vin par pays en 2017 (Source : OIV, Eléments de conjoncture vitivinicole mondiale,

2017)



la conjoncture mondiale, Avril 2018). Le poids de la viticulture dans I’économie frangaise est en effet
tres fort. Il s’agit du second secteur exportateur aprés I'aéronautique et le premier concernant les
produits agricoles. Par ailleurs, la filiere vinicole représente 15% de la valeur de la production agricole
francaise (Guyomard et al., 2014). En ce qui concerne le marché de I'emploi, les métiers de la vigne et
du vin rémunérent 558 000 acteurs (Source : Vin et société'). L’cenotourisme joue également un role
important dans I’économie francaise. Prés de 10 millions de touristes par an, dont une majorité de
francais, parcourent les routes des vins des vignobles bordelais (18%), champenois (17.2%), alsacien
(16.9 %) et bourguignon (16.2%) engendrant un chiffre d’affaires estimé a 5.2 milliards d’euros

(Source : Atout France Etude tourisme et vin).

L'importance du vin francais ne se résume pas uniquement par des chiffres d’affaires mais
également par une composante culturelle. Le vin est un élément important intégral de la gastronomie
francaise et sa consommation est souvent associée a des célébrations, tant d’ordres religieux que
festif. Trois vignobles francais ont été inscrits au patrimoine mondial de 'UNESCO (Organisation des
Nations Unies pour I’Education, la Science et la Culture) : en premier lieu la Juridiction de Saint Emilion
en 1999, qui a été rejointe en 2015 par les Climats du Vignoble de Bourgogne et les Coteaux, Maisons

et Caves souterraines de Champagne (Source : UNESCO).

Au vu de son importance dans le quotidien de nombreux francais ainsi que dans le monde,
différentes études visant a vérifier I'impact du vin sur la santé ont amené des résultats contradictoires
qui créent la controverse. Au début, des études ont suggéré que la faible prévalence de maladies
coronariennes en France malgré un régime alimentaire riche en acides gras saturés, phénomene connu
comme le « paradoxe francais », s’expliquerait par la consommation réguliere de vin, dont les
propriétés antioxydantes du resvératrol protégeraient contre I'effet nocif des acides gras (Siemann
and Creasy, 1992). Plus tard, deux autres études ont rassemblé des preuves qui indiqueraient qu’une
consommation modérée de vin (1-2 verres par jour) aurait un effet préventif sur les maladies
cardiovasculaires, certains cancers, I'obésité, le diabéte et certaines maladies neurodégénératives
(Baur and Sinclair, 2006; Roupe et al., 2006). Cependant, cet effet protecteur est discuté par une étude
plus récente qui regroupe les données de 195 pays et qui montre que, au-dela d’un verre par jour, la
consommation d’alcool est I'un des principaux facteurs de mortalité prématurée (Griswold et al.,

2018).

1.14 Les maladies de la vigne

Comme toutes les plantes, la vigne interagit avec de nombreux organismes dans son

environnement. Certaines de ces interactions peuvent avoir des effets bénéfiques, comme dans les

1 http://www.vinetsociete.fr/se-mobiliser-pour-le-vin/chiffres-clefs-de-la-filiere-vin
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interactions symbiotiques de type mutualiste avec les mycorhizes (Trouvelot et al., 2015). D’autres en
revanche ont des effets négatifs pour la plante ; on parle alors d’organismes pathogénes, qui vont
impacter fortement la production et le paysage viti-vinicole.

Les agents pathogénes de plantes englobent les ravageurs (insectes, comme la pyrale, la
cicadelle, le phylloxéra) et les microorganismes. Cette derniére catégorie regroupe différents types
d’agents, qui provoquent différentes maladies chez la vigne, comme les virus (court-noué,
enroulement), les champignons (black-rot, pourriture grise, oidium), les bactéries (flavescence dorée,
maladie de Pierce) et les oomycetes (mildiou) (Tableau 1).

Les maladies provoquées par les champignons et les oomycétes sont appelées maladies
cryptogamiques. Celles qui touchent la vigne peuvent étre organisées en trois groupes :

- Les maladies des tissus verts : I'anthracnose (Elsinoe ampelina), le black-rot (Guignardia
bidwellii), excoriose (Phomopsis viticola), le mildiou (Plasmopara viticola), I'oidium (Erysiphe necator),

la pourriture grise (Botrytis cinerea).

- Les maladies du bois : I'eutypiose (Eutypa lata), les dépérissements a Botryosphaeriacées
(Diplodia seriata, Neofusicoccum parvum) et I’'Esca (Phaeoacremonium spp, Fomitiporia mediterranea,

Fomitiporia punctata, Stereum hirsutum).

- Les maladies racinaires : les pourridiés (Armillaria mellea, Rosellinia necatrix, Roesleria
subterranea), les pieds noirs (llyonectria liriodendri, Campylocarpon fasciculare, Campylocarpon
pseudofasciculare).

Le paysage viticole a subi un bouleversement majeur a partir du XIXéme siécle avec I'arrivée
des quatre fléaux américains brisant I’dge d’or de la viticulture : I'oidium (1847), le phylloxéra (1863),
le mildiou (1878) et le black-rot (1886). Cet épisode épidémique a dévasté le vignoble européen,
modifié les pratiques culturales et bouleversé les objectifs de sélection des variétés. Par exemple, c’est
ainsi que la technique de greffage de la vigne s’est généralisée sur le vieux continent : la greffe de
variétés européennes de vigne sur des especes américaines résistantes a été la meilleure solution face
a la crise du phylloxera. En revanche, le mildiou, le black-rot et I'cidium constituent toujours un

probléme majeur pour la viticulture.

1.2 Le mildiou de la vigne

Le mildiou de la vigne est donc une maladie relativement récente sur le continent européen.
Elle fait partie des infections qui se sont déplacées a travers les océans via les échanges commerciaux

du XIXé™e siécle. L’absence de connaissance sur le transport de parasites et par conséquent I'absence
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Caractéristiques majeures

Ravageurs

Insectes phytophages

Phylloxéra
Daktulosphaira vitifolia

Pyrale
Sparganothis pilleriane

Eudémis
Lobesia botrana

Insectes vecteurs

Cicadelle
Scaphoideus titanus

Acariens phytophages

Acariose
Calepitrimerus vitis

Erinose
Colomerus vitis

Tubérosités sur les racines piquées, mortelles en trois années.
Jaunissement et galles sur les feuilles piquées.

Orgine : Américaine
Technique de lutte majeure : Porte-greffe résistant

Les chenilles dévorent bourgeons, feuilles et grappes. Laoltement est inhibé.

Technique de lutte majeure : Insecticides

Les chenilles phytophages s’attaquent principalement aux organes fructiferes.
Pertes de la qualité du vin et de rendement jusqu’a 1 hl/hectar

Répartition particuliére : Europe, Afrique du Nord, Caucase
Techniques de lutte majeures : Piégage, Insectides

insecte ne crée aucun dégat directement mais transmet le phytoplasme de
la Flavescence dorée. Ce pathogéne américain a été introduit en 1958 et
infecte aujourd’hui une grande partie de I'Europe.

Technique de lutte majeure : Pesticides

Les piglres bloquent le débourrement, créent des mozaiques sur les feuilles
et des nécroses, affaiblissement des grappes. Il peut s’en suivre une
réduction importante de la récolte.

Technique de lutte majeure : Acaricides

Des galles sont formées sur les feuilles et un duvet blanc y apparait ainsi que

« sur les boutons floraux.

Virales

Court noué
Grapevine fan leaf virus
(GFLV)

Enroulement
Grapevine leafroll-
associated virus

Transmis par des nématodes vecteurs. Un dépérissement atteint

| progressivement les vignes et les entrenoeuds sont réduits.

Le rendement est diminué.

Techniques de lutte majeure : Arrachage, Nématicides

Apparition d’un enroulement des feuilles qui n’est pas mortel mais il y a une
diminution de la fertilité et du rendement en raisin. La transmission peut se
faire par les cochenilles.

Techniques de lutte majeure : Arrachage, Insecticides

Tableau 1 : Listes des bioagresseurs de la vigne les plus fréquemment rencontrés. Sources: E-phytia.
Réutilisation des photographies autorisées par le Dr Dominique Blancard.




Nom

Caractéristiques majeures

Maladies (suite)

Bactériennes

Maladie de Pierce
Xylella fastidiosa

Flavescence dorée
Phytoplasma sp

Cryptogamiques

Feuilles, Baies

Eutypiose
Eutypa lata

Chamignons a Esca

Dépérissement
Botryosphaeria

Pourriture grise
Botrytis cinerea

Oidium
Erysiphe necator

Mildiou
Plasmopara viticola

Black rot
Guignardia bibwellii

Les feuilles se desséchent partiellement et chutent, les pousses chlorosent,
la vigne ne survit pas plus de deux ans.

Technique de lutte majeure : Arrachage

Les symptomes sont nombreux : Retard dans le débourrement,
les inflorescences flétrissent, les feuilles se décolorent,
dessechement des baies.

Techniques de lutte majeure : Arrachage; Insecticides

Le bois nécrose et perd son écorce. Une coloration noire marque les zones de
fructification du champignon. La croissance végétative est ralentie,
donnant de toutes petites feuilles chlorotiques.

Technique de lutte majeure : Approches prophylactiques

Se caractérise par une décoloration des feuilles, se teintant en rouge ou en jaune
selon les cépages. Les baies ont un retard de maturité et un flétrissement. Une
pourriture blanche et des ponctuations noires apparaissent sur le bois.

Technique de lutte majeure : Approches prophylactiques

Les symptomes sont variés : taches foliaires, pourriture des fruits, mortalité des
bourgeons, Iésions sectorielles dans le bois, réduction de vigeur, ...

Technique de lutte majeure : Approches prophylactiques

Des taches nécrotiques apparaissent sur les feuilles, les inflorescences
dessechent. Le champignon sporule sur les baies qui finissent par pourrir.

Technique de lutte majeure : Protections chimiques

Les feuilles et les rameaux se recouvrent de taches et s’enroulent, le mycélium
apparait a la surface. La photosynthese est réduite et les baies se nécrosent.

Technique de lutte majeure : Protections chimiques

Des taches d’huiles apparaissent sur les feuilles, suivies d'une sporulation
et de nécroses. Loomycéte fructifere aussi sur les baies. Les rameaux et les
inflorescences presentent des lésions.

Technique de lutte majeure : Protections chimiques

Le champignon s’attaque aux jeunes organes : des taches nécrotiques
apparaissent sur les feuilles, les rameaux et les vrilles. Des taches apparaissent
sur les baies, ponctuées de pycnides.

Technique de lutte majeure : Protections chimiques




de reglementation et de contrdle de sécurité sanitaire a énormément bouleversé le paysage viticole

européen.

Avant 1847 tres peu de dégats générés par des agents phytopathogéenes sont décrits chez la
vigne cultivée, mais cette date marque l'arrivé de I'oidium en France, engendrant une chute de 80%
de la production de vin. Le parasite est supposé provenir d’Angleterre a partir de pieds prélevés en
Amérique pour alimenter des collections botaniques (Legros and Argeles, 2017). Dans le cadre de ces
mémes importations pour créer des collections, des vignes américaines sont introduites en France avec
le phylloxera. L'insecte pique les racines, provoquant des tuberosités, ce qui peut mener a la mort du
pied de vigne. Trois premiers foyers distincts sont apparus en Europe entre 1861 et 1865 : deux en
France dans le Gard et les Bouches-du-Rhéne et un en Angleterre a Londres. Le ravageur se disperse
rapidement et menace de faire disparaitre la culture de la vigne en Europe mais, paradoxalement, ce
sont les mémes plantes qui ont porté la maladie qui vont apporter la solution pour la combattre. En
effet, I'utilisation de vignes américaines tolérantes a I'insecte, soit comme porte-greffes soit pour faire
des hybrides tolérants au phylloxera, permet de sortir de la crise. Ce constat conduit a une importation
conséquente de matériel végétal depuis I’Amérique, et c’est lors de I'une de ces importations que

I"agent du mildiou est arrivé en Europe.

La maladie est observée pour la premiére fois en 1878 dans le Bordelais (Gessler et al., 2011).
Un an aprés son apparition sur le sol frangais, de nombreux cas d’infection sont identifiés sur
I’ensemble du territoire francais, en Italie et en Autriche. En 1881, des cas d’infection sont notés en
Allemagne, en Europe de I'Est, en Turquie et en Grece. Les vignes européennes étant sensibles, sa
progression est extrémement rapide (Wong et al., 2001). Au début du XX®™ siécle, la maladie est
reconnue comme un probléme majeur pour la viticulture des pays européens et la diversité des vignes
cultivées est fortement réduite (This et al., 2006). Seule la généralisation de I'utilisation d’agent cuivré
permet de limiter son impact, excepté au cours de la seconde guerre mondiale quand la pénurie du
métal empéche les traitements, générant d’important dommages (Burruano, 2000; Gessler et al.,

2011). Aujourd’hui encore la pression parasitaire est toujours présente partout ou la vigne est cultivée.

1.2.1 Plasmopara viticola, I’agent causal du mildiou de la vigne

« Mildiou » est un terme générique qui est utilisé pour un grand nombre de maladies
cryptogamiques des plantes cultivées. Le mildiou de la vigne est causé par Plasmopara viticola, un

parasite biotrophe obligatoire inféodé a la vigne qui appartient a la classe des oomycetes.

Les oomycetes comprennent des agents pathogenes de mammiféres, de poissons, de
crustacées, d’insectes et de plantes. Prés de 60% des oomycétes sont pathogénes de plantes. Par la

similitude de leurs structures, des symptomes induits chez les plantes hotes et de leur mode de
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Les sporangiophores
produisent des sporanges
les nuits humides et sont

dispersés par le vent

Les zoospores sont libérés par S
les sporanges. lls sont biflagélés,
s’enkystent et pénetrent les tissus
végétaux

Figure 5 : Cycle de développement de P. viticola sur la vigne avec une phase sexuée et une
asexuée. La reproduction sexuée a lieu en hiver, les oospores sont munies de parois épaisses qui leur
permettent de survivre aux conditions rudes. Au cours du primtemps et de I'été, P. viticola se multiplie
sur les tissus végétaux au cours de plusieurs cycles asexués. Dessins anatomiques extraits de (Curtis,

Carlton Clarence, 1917; Gaumann and Dodge, 1928). D’aprées la représentation graphique de Rebeca
Leme Olivia.
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Figure 6 : Etapes du cyle asexué de Plasmopara viticola dans une feuille de vigne.
Représentation schématique d’une coupe transversale de limbe infecté. Extrait de Allegre et al, 2007.



parasitisme, les oomycetes ont fréquemment été confondus avec les champignons (Judelson, 2012).
Cependant des analyses phylogénétiques récentes classent les oomycetes trés loin des champignons,
dans le groupe des Straménopiles, proche des algues marines photosynthétiques comme les
diatomées et les algues brunes (Judelson and Blanco, 2005; Cavalier-Smith and Chao, 2006; Beakes
et al., 2012). Le profil infectieux similaire a celui des champignons proviendrait en réalité d’'une
convergence évolutive, (Tyler, 2002), voire de transfert horizontaux de génes (Jiang and Tyler, 2012).

L’analyse de la séquence du génome de P. viticola montre qu’il dérive d’un ancétre commun
au genre Phytophthora hémibiotrophe (Brilli et al., 2018; McCarthy and Fitzpatrick, 2017). Il est
suggéré que le passage en mode d’infection d’hemi-biotrophe a biotrophe obligatoire n’est pas lié a
une perte génomigque massive mais a celle de génes impliqués dans les voies de biosyntheése, tels que
des génes impliqués dans le métabolisme de I'azote, amenant une dépendance totale a son hote
(Kemen et al., 2011; Brilli et al., 2018).

L'origine présumée de P. viticola est le Nord-Est de I’Amérique (Rouxel et al., 2014). La
variabilité de P. viticola en Amérique du Nord est trés élevée, avec I'existence de quatre sous-espéces
structurées en fonction de la plante hote (Rouxel et al., 2013). L’existence d’isolats également
endémiques en Chine a récemment été soulevée par des analyses phylogénétiques, notant une
coexistence avec des souches introduites d’origine américaine et une structuration par régions
climatiques (Zhang et al., 2017a). Finalement, la variabilité de I'agent pathogéne est tres limitée en
Europe et on n‘observe pas de structuration génétique apparente, sauf un léger gradient Est-Ouest

(Fontaine et al., 2013).

1.2.2 Cycle biologique

Le développement biologique de P. viticola au cours de I'année est composé de deux cycles,
un asexuel et un sexuel, ce dernier donnant lieu a la formation d’oospores (Figure 5). L’hiver les
oospores survivent dans le parenchyme des feuilles malades tombées au sol. P. viticola est qualifié
d’oomycete diploide hétérothalique (Wong et al., 2001), ce qui signifie que la reproduction sexuelle
doit se faire entre deux individus avec des compatibilités complémentaires. Les oospores sont donc
générés par fusion de deux gametes provenant d’individus différents, des oogonia femelles et des
antheridia males, qui ne sont pas distinguables morphologiquement (Lebeda et al., 2008). Lorsque la
température remonte a 11°C et que les pluies se font fréquentes, les éclaboussures chargent les
feuilles proches en oospores. Ces derniéres vont former des macrosporanges, qui liberent des
zoospores, forme plus fragile de P. viticola mais mobile par la présence de deux flagelles (1) (Figure 6).
Le flagelle postérieur agit comme un gouvernail pendant que I'antérieur donne I'élan au mouvement

(Judelson and Blanco, 2005).
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Figure 7 : Cycles de contamination de la vigne par P. viticola et diversité des symptomes occasionnés sur les organes végétatifs.
(D'apres Vincent Jeannerot et Michel Clerjeau, paru dans Bayer CropScience, 2001)



Apres avoir nagé jusqu’aux sites propices a l'infection, sur la face inférieure des feuilles (2), ces
zoospores s’enkystent et pénetrent a travers les stomates foliaires grace a la production d’un tube
germinatif (3)). Il démarre ainsi I'infection primaire (Figure 7), qui correspond au premier cycle asexué
de la saison. Les hyphes colonisent les espaces intercellulaires (4) et se nourrissent via la formation
d’haustoria qui s’invagine dans les cellules végétales (5). Aprés une trés importante colonisation des
tissus, les hyphes atteignent les chambres sous-stomatiques et ressortent a travers les stomates en
formant des sporangiophores (6) (Gessler et al., 2011; Langcake and Lovell, 1980) (Figure 8).
L'apparition de la sporulation peut prendre entre 5 et 18 jours en fonction des conditions
environnementales. Les sporanges contenus dans les sporangiophores libérent en conditions
favorables les zoospores qui pourront réinfecter d’autres organes et d’autres individus du vignoble (1),
il s’agira des infections secondaires (Figures 7). Au cours des étés humides, P. viticola peut réaliser de
nombreux cycles d’infections asexuées (Gobbin et al., 2005, 2007), ce qui entraine de tres importantes

pertes de rendement et de qualité du raisin (Poni et al., 2017).

1.2.3 Les symptomes du mildiou de la vigne

P. viticola attaque les organes herbacés de la vigne. La contamination des feuilles se caractérise
par une coloration jaune appelée tache d’huile sur la face supérieure et un duvet blanc sur la face
inférieure, correspondant a la sporulation. La sporulation peut étre aussi observée sur les
inflorescences, les jeunes baies (symptomes de rot gris sur jeunes grappes ou rot brun sur les grappes
plus tardives), les vrilles et les jeunes pousses (Figure 7). L'infection engendre une diminution de la
surface foliaire viable et conduit ainsi a une réduction de I'activité photosynthétique (Gessler et al.,
2011). Les réserves dans le cep et le remplissage des raisins se voient donc diminués. Les
contaminations des organes reproducteurs amenent un desséchement des inflorescences ou des
baies, ce qui cause une perte de la récolte. Si I'infection n’est pas maitrisée, la contamination des
inflorescences peut conduire a des pertes quasi-totales des rendements (Dubos, 2002). Les infections

répétées au cours des années peuvent amener a la mort des pieds (Dubos, 2002).

1.3 Protection de la vigne contre le mildiou

1.3.1 La lutte chimique

La lutte contre les multiples bioagresseurs de la vigne est essentiellement basée sur I'utilisation
de produits phytosanitaires. En effet, la viticulture est placée au deuxieme rang des cultures les plus

consommatrices de pesticides (14.4 % des pesticides utilisés) pour une surface agricole cultivée de
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20 pm |

Figure 8 : Déroulement de la colonisation intercellulaire de P. viticola sur Vitis vinifera cv.
Miiller-Thurgau visualisé en microscopie d’épifluorescence aprés coloration au bleu d’aniline.
(A) Enkystement et pénétration a 6 hpi. Spore enkystée (eZ) vésicule sous-cutanée (sV), hyphe
primaire (Hy), haustorium primaire (pH), septum (Se), tube germinatif (Pe). (B) Envahissemant
de I'espace intercellulaire a 24 hpi. (C) Longs hyphes se ramifiant et s’étalant dans le mésophylle;
de nombreux haustoria (H) sont déja formés a 48 hpi. (D) Mycélium lache dans les champs
intercostaux, limité par les veines (Ve) a 66 hpi. (E et F) Champs intercostaux remplis de mycélium a
96 hpi. (G) Initialisation des sporangiophores (Sp) émergeant d’un stomate. (H) Sporangiophores avec
zoosporanges matures (Zs) a I'extrémité. Extrait de Unger et al., 2007.




seulement 3.3 % (Bultault et al., 2011). Les fongicides représentent 80% des traitements et la presque

totalité de ces fongicides (97%) ciblent le mildiou et I'oidium.

Historiquement, le premier fongicide utilisé est la bouillie bordelaise. Il s’agit d’'un mélange
d’eau, de sulfate de cuivre et de chaux. A l'origine les baies étaient badigeonnées de ce mélange pour
éviter que les voleurs ou les enfants grappillent les raisins en bordure du chemin. En 1882, A. Millardet
a constaté que la bouillie bordelaise conférait une protection contre P. viticola. Son effet semble venir
des ions cuivre qui affectent les enzymes nécessaires a la germination des spores. En intervenant aux
toutes premieres étapes de I'infection, son utilisation est donc préventive.

Aujourd’hui 242 produits commerciaux, dérivés du cuivre ou de synthese, sont référencés par
le site E-Phy de I'ANSES (Agence National de la Sécurité de I’Alimentation, de I'Environnement et du
Travail) (Consultation en Novembre 2018). Ils sont basés sur prés de 20 substances actives, utilisées
seules ou en combinaisons, dont les dix plus importantes sont référencées dans le (Tableau 2, A). De

nombreuses substances actives sont simultanément utilisées contre le mildiou et I'oidium.

Deux études font I'état des lieux des pratiques phytosanitaires dans la lutte contre le mildiou
dans les vignobles en France. Elles ont été réalisées en 2010 et 2017 par I’Agreste (Service de la
statistique, de I'évaluation et la prospective agricole) dans le cadre de la directive Ecophyto 2018 et
seule I'étude de 2010 est accessible. Cette étude nationale unique référence sur tout le territoire une
moyenne de 16 traitements par vignoble (Figure 9, mildiou). Elle indique que I'indice de fréquence des
traitements (IFT) varie en fonction du mois et de la région (Figure 9 et 11) en lien direct avec la pression
exercée par le mildiou (Figure 10). En raison de la biologie de P. viticola, sa pression parasitaire dépend
d’un climat humide ; elle diminue donc au cceur de I'été, et avec elle la fréquence des traitements
phytosanitaires. Concernant les données de 2010, il faut tenir compte du climat particulierement sec
de cette année ; |'utilisation de fongicides a d(i donc étre modérée par rapport a d’autres années plus

humides (Ambiaud, 2013).

L'utilisation de pesticides comporte des problémes sanitaires et environnementaux
(Wightwick et al., 2010; Gill and Garg, 2014) (Tableau 2, B). Les directives européennes de 1991
(91/414/CEE) et 2009 (Directive 1107/2009/CEE?) mises en place par le Parlement Européen et le
Conseil de I'Union Européenne interdisent de plus en plus de substances actives. Cette dynamique
européenne a été suivie en France par le Grenelle de I'environnement en 2008 et le plan Ecophyto2018
remplacé par le plan Ecophyto2+ qui vise « une réduction de 25% de |'usage de pesticide au niveau
national d’ici 2020, puis de 50% en 2025 » (Ministére de I’Agriculture, de I’Alimentation et de la Forét).
En France, I'ANSES fait mention de 960 utilisations de produits phytosanitaires (comprenant le type de

substance active, la formulation et la quantité prescrite) contre le mildiou de la vigne qui ont vu leur

2 https://eur-lex.europa.eu/legal-content/FR/TXT/?uri=celex%3A32009R 1107
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A Dose B
en kg/ha
substance | 5510 | 2006 | 2010 | 2006
active
Folpel 75 68 0,91 0,94 H351, H332, H319, H317, H400
Mancozebe 59 51 1,27 @ 1,24 H361d, H317, H400
; Liste des phrases de risque citées :
Fosétyl
_Alumini 55 53 1,51 1,49
uminium Nocif en cas d’ingestion
Cymoxanil 52 43 1 o11 | 011 H302, H317, H361d, Provoque une irritation cutanée
H373, H400, H410 Peut provoquer une allergie cutanée
Metirame-zinc | 38 | 36 | 1,31 1,34 H317, H373, H400, H410 PIEIEELIE CE5 IS0 R LTS (eI e
Provoque une sévere irritation des yeux
Cuivre de Nocif par inhalation
I'hydroxyde de 28 26 0,91 1,28 H400, H410 Susceptible de provoquer le cancer
cuivre Susceptible de nuire au feetus
Risque présumé d’effets graves pour les
Diméthomorphe 26 25 0,23 0,22 H317, H332, H351, H400, H410 organes a la suite d’expositions répétées ou
d’une exposition prolongée
Cuivre du Trés toxique pour les organismes aquatiques
sulfate de cuivre 26 35 | 05! H302, H315, H319, H410 Toxigue pour les organismes aquatiques,
entraine des effets néfastes a long terme
Mefenoxam 23 16 | 0,09 0,08 H302, H318
Cuivre de
I'oxychlorure de 20 22 0,79 @ 0,81 H302, H315, H319, H410
cuivre

Tableau 2 : Les 10 premieéres substances actives contre le mildiou utilisées en France. (A) Source: Agreste.agriculture.gouv.fr, Enquétes sur les pratiques
phytosanitaires en viticulture 2006 et 2010. (B) Phrases de risque correspondant aux 10 premiéres substances actives contre le mildiou. Sources : Anses,
Africulture.gouv.fr, Agro.basf.fr, Inrs.fr.



autorisation retirée au cours des dernieres décennies (www.e-phy.anses.fr). Par exemple, I'ACUINEBE
fait partie des produits commerciaux interdits d’utilisation depuis 1987. Tous les produits qui
comprennent la méme substance active, appelée maneb, ont été retirés progressivement de la vente.
Le maneb a montré notamment des effets sur la perte de neurones dopaminergiques en lien avec la
maladie de Parkinson (Kumar et al., 2016; Richter et al., 2017). Le dernier produit concerné est le
SULFOMA interdit en 2015. Concernant les 10 molécules les plus utilisées en viticulture citées plus
haut, aucune étude ne montre avec certitude d’effet délétére sur la santé humaine. Cependant, pour
certains produits des effets observés a posteriori n’avaient pas été mis en évidence lors des analyses
initiales. De plus, les données apportées lors de I’'homologation des produits phytosanitaires ne font

pas état de leur impact sur I’environnement, alors que les résidus s’accumulent dans I'eau et les sols.

En plus de poser des problemes sanitaires et environnementaux, 'utilisation de produits
phytosanitaires est limitée par I'apparition de résistances chez le mildiou, ce qui diminue leur efficacité
(Gisi and Sierotzki, 2008; Colcol and Baudoin, 2015; Hollomon, 2016). Des épidémio-surveillances
réalisées en France par I’ANSES révelent une importante augmentation de souches résistantes sur le
territoire au fil des années. Un exemple est la surveillance de la résistance aux fongicides de la famille
des CAA (Carboxylic Acid Amides), qui représente 5 substances actives réparties dans 60 produits
commerciaux trés utilisés. Les suivis effectués sur 7 ans dans des parcelles en Bourgogne et en
Champagne montrent une apparition progressive de souches résistantes aux CAA (Figure 12), révélant

le danger auquel sont exposés les vignobles dépendant de la lutte chimique.

1.3.2 La lutte raisonnée

L'atteinte des objectifs de réduction des produits phytosanitaires imposés par le Grenelle de
I’Environnement et du plan Ecophyto 2 implique des modifications de conduite de la part des
viticulteurs. La lutte raisonnée s’appuie dans un premier temps sur une utilisation raisonnée des
intrants définie par I'OILB (Organisation Internationale de Lutte Biologique). L'emploi d’intrants
chimiques se doit d’étre parcimonieux en réduisant les doses et espacant les traitements en fonction
du risque de développement de la maladie. Elle prend en compte des facteurs comme la croissance
foliaire, les précipitations, les températures et |la pression parasitaire. Mais tient compte également de
la sensibilité du cépage cultivé par le viticulteur et par ses voisins, de I'implantation de la maladie les
années précédentes et de la croissance de la vigne (Institut Frangais de la Vigne et du Vin).

Des outils et modeéles sont développés pour I'aide a la prise de décision afin d’assister les
viticulteurs. Parmi eux figure Optidose, développé par I'Institut Francais de la Vigne et du Vin (IFV) a
Bordeaux, qui adapte la dose du produit commercial pour lutter contre le mildiou en fonction de la

pression parasitaire, la période de I'année et la surface du vignoble. Il existe également des bulletins
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de Santé du végétal nationaux ou locaux publiés sur les sites internet des chambres de I’agriculture et
de la DRAAF (Directions Régionales de I’Alimentation, de I’Agriculture et de la Forét). Dans la viticulture
conventionnelle, I'utilisation de doses réduites de fongicides contre le mildiou tend a étre plus
fréquente dans les vignobles francais : on a noté une réduction des doses de 38% en 2006 et 42% en
2013 par rapport aux doses homologuées (Sédillot and Poullette, 2016).

L'utilisation de doses réduites est aussi appliquée dans la viticulture biologique, qui représente
8% de la surface viticole frangaise en 2013. Elle se base principalement sur I'application de produits
cuivrés et soufrés, dont les fréquences d’application sont trés élevées (Ambiaud, 2013). Les doses sont
cependant réduites, se situant a 37% des doses homologuées (Sédillot and Poullette, 2016). Mais le
cuivre est un métal lourd qui s’accumule et contamine les sols (Bengtsson et al., 1985; Baize et al.,
2007; Wightwick et al., 2008; Wang et al., 2009). Sa toxicité envers le microbiome, la faune et la
croissance végétale en général oblige a trouver de nouvelles approches de lutte alternative, comme
I'utilisation de variétés résistantes, I'emploi de produits naturels biocides (parmi lesquels figurent les
huiles essentielles notamment d’orange), I'emploi de stimulateurs de défenses des plantes ou méme

I'utilisation de baches anti-pluie, onéreuses mais apparemment efficaces (Andrivon et al., 2018).

1.3.3 La prophylaxie

La prophylaxie désigne toutes les pratiques culturales qui permettent de réduire I'apparition,
mais également la propagation et l'aggravation d’'une maladie. Ces techniques n’évitent pas
I"apparition du mildiou mais limitent sa propagation. En viticulture, parmi les pratiques conseillées
figurent la coupe des rameaux gourmands (épamprage ou ébourgeonnage), des feuilles (effeuillages),
des organes jeunes plus sensibles (rognage) et de la végétation du sol (désherbage). En effet,
I"accumulation de végétation augmente I'humidité ce qui favorise le développement de P. viticola. |l
est également conseillé de drainer toutes les sorties d’eau (mouilleres) et d’éviter son accumulation
dans les creux ou les bouts de rang (BASF-FranceAgro®). Le mildiou se développe trés rapidement dés
que les conditions météorologiques sont réunies, c’est pourquoi la prophylaxie repose beaucoup sur
la surveillance des températures et des pluies. Des outils sont proposés aux viticulteurs pour suivre

précisément I’évolution des conditions météorologiques (BASF-Agro).

134 La lutte biologique

L'OILB définit la lutte biologique comme : « l'utilisation d'organismes vivants pour prévenir ou
réduire les dégats causés par des ravageurs ». A ce jour, il existe sur le marché trés peu d’agents de

lutte biologique contre le mildiou de la vigne. Cependant, des recherches sont en cours pour

3 https://m.agro.basf.fr/agroportal/mfr/fr/startpage.html
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développer cette stratégie. Différentes souches de la bactérie Bacillus subtilis ont été montrées comme
causant une inhibition de lI'infection de P. viticola sur feuilles et baies, inhibition qui pourrait étre due
a une action antibiotique (Furuya et al., 2011; Zhang et al., 2017b). Le champignon Trichoderma
harzianum T39 stimule les défenses des vignes sensibles, Vitis vinifera cv. Pinot Gris et cv. Pinot Noir,
apportant une protection au mildiou (Perazzolli et al., 2008). Un autre champignon, Fusarium
proliferatum, a montré une efficacité en laboratoire et au vignoble. Des champignons mychoriziens
comme Rhizophagus irregularis sont également étudiés pour leurs effets potentialisateurs des
défenses chez la vigne (Bruisson et al., 2016). Les approches de méta-omique récentes permettent
d’obtenir une meilleure évaluation de I'impact du microbiome sur la protection ou la promotion de
maladies de la vigne, ce qui permettra I'identification de nouveaux agents biologiques (Alaimo et al.,

2018).

1.3.5 La stimulation des défenses des plantes

L’action des stimulateurs de défenses naturelles (SDN) (ou SDP pour stimulateurs de défenses
des plantes), repose sur I'activation préalable des mécanismes de défense de la plante pour la rendre
plus résistante a une infection. Les SDN peuvent induire des mécanismes physiques, comme le
renforcement des parois, ou des mécanismes bio-chimiques, comme la potentialisation d’'une mort
cellulaire des cellules infectées ou la sécrétion de composés antimicrobiens, tels des enzymes ou
phytoalexines. La présence du SDN sur quelques feuilles peut souvent suffire a déclencher la SAR,

résistance systémique acquise, dans le reste de la plante.

Les SDN peuvent étre naturels ou de synthése. Les SDN naturels sont souvent des fragments
d’agents pathogenes ou de plantes qui peuvent étre reconnus et éliciter une réponse de défense. Par
exemple, les oligogalacturonides sont des fragments de parois cellulaires végétales ; leur présence
intercellulaire mime une altération des barrieres physiques par les agents pathogénes et active la
signalisation de défense conduisant a une résistance a P. viticola (Allegre et al., 2009; Aziz et al., 2004;

Galletti et al., 2011). Tres peu de SDN sont actuellement sur le marché contre le mildiou de la vigne

en France.
Produit commercialisé Producteur
Bastid® /Messager® Syngenta

qui combine oligochitosan et oligopectates

Romeo® qui contient des parois de levures Agrauxine, BASF France
Pertinan ® du phosphonate de potassium DeSangosse
Bion® un analogue de I'acide salicylique Syngenta
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D’autres SDN, non commercialisés, sont fréquemment décrits dans la littérature comme ayant
un effet sur l'infection de P. viticola : PS3 (laminarine sulfatée purifiée a partir d’'une algue brune)
(Trouvelot et al., 2008), I'acide aminé BABA (acide B-aminobutyrique)(Reuveni et al., 2001). Certains
SDN, comme le composé nommé PE, sont capables d’avoir simultanément une activité inductrice de
défenses et biocide en altérant la motilité des zoospores (Krzyzaniak et al., 2018). Cependant,
I’observation de ces propriétés ne garantit pas un effet en vignoble ou les ceps sont confrontés a de
nombreux stress biotiques et abiotiques fréquents (Dufour et al., 2016). Les SDN ont également leurs
limites, car la stimulation fréquente des voies de défenses peut impacter négativement I’allocation des

ressource vers le développement végétal (Davidsson et al., 2017).

1.3.6 Utilisation de variétés résistantes

Une autre méthode de lutte alternative consiste a utiliser des plantes naturellement
résistantes. Elle a I'avantage par rapport a I'utilisation de SDN, de biocide, d’agent biologique et de la
prophylaxie de réduire le co(t de la culture, la main d’ceuvre nécessaire, le nombre de passages des

pulvérisateurs dans les rangs qui tassent le sol et I'impact carbone du vignoble.

Cette approche sera développée dans la seconde section introductive de ce manuscrit.
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2. Larésistance des plantes aux maladies

Dans la nature les plantes sont soumises a I'attaque de nombreux agents pathogénes. Les
défenses basales des plantes, qui sont quasiment identiques chez toutes les especes, permettent de
les combattre presque tous. La spécificité survient au cours de I’évolution quand certains agents
pathogénes arrivent a contourner les défenses d’une espece végétale. L’agent pathogéne pourra
infecter cette espéce mais pas les autres. Une fois la résistance végétale mise en échec, |'agent
pathogéne peut mettre en danger la plante en empéchant sa reproduction. L'équilibre « prédateur-
proie » fait que I'agent pathogene va s’anéantir s’il y a disparition de ses hotes. Dans les écosystemes

naturels, ces épidémies sont donc en général courtes et limitées dans I'espace (Tack et al., 2012).

Dans les écosystémes agricoles, cet équilibre disparait. Les plantes sont apportées par
I"agriculteur, I'hGte est ainsi continuellement présent en tres grand nombre et sur de tres grandes
surfaces, il n’y a pas de régulation naturelle de la population. Ce contexte favorise I'apparition d’agents
pathogénes spécifiques de I’hote (Boyd et al., 2013) et les conséquences peuvent étre trés graves,
comme le montre I'épisode de famine entre 1845 et 1849 en Irlande et dans les Highlands en Ecosse
suite a I'apparition de Phytophthora infestans responsable du mildiou dans les cultures de pomme de

terre.

2.1 L'utilisation de plantes résistantes en agriculture

Depuis des milliers d’années, 'homme fait de la sélection de plantes résistantes. Aprés la
domestication des espéces, les pépins des baies et les grains des épis provenant des individus les plus
producteurs et vigoureux, dans des conditions de stress biotiques et abiotiques, étaient conservés pour
les semis suivants. Il s’agissait de semis de populations hétérogenes et ce mode de sélection, dit
sélection massale, a été utilisé jusqu’au XIXé™e siécle. Aprés la découverte des organes reproducteurs
et les travaux de Mendel sur I’hérédité, la maitrise des croisements a permis de diriger plus finement
la sélection pour des caractéres choisis, donnant lieu a la création de populations de plus en plus
homogénes et a la naissance de la création variétale.

Pendant les périodes initiales de I'amélioration des plantes pour la résistance aux maladies,
des cas particuliers et des incohérences apparaissent et rendent le travail plus difficile pour les
sélectionneurs (Sansome, 1940). D’un c6té, les pressions parasitaires ne sont pas toujours les mémes
chaque année, les conditions climatiques et la prédation par exemple impactent les populations
d’agent pathogéne et modifient le niveau de résistance mesuré. De plus, le caractere de résistance
sélectionné n’est pas toujours stable. Le niveau de résistance d’une plante vis-a-vis d’un agent

pathogéne est parfois variable, allant de la résistance totale jusqu’a la sensibilité. Des variations dans
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les lois de ségrégation mendélienne des génes sont observées, et s’expliquent aujourd’hui notamment
par I'épigénétique.

Suite a la domestication, les espéces cultivées ont une faible diversité génétique qui peut étre
un frein a la création de variétés résistantes. A l'inverse, les espéces sauvages ont une plus grande
diversité génétique et peuvent servir de source de génes de résistance. Lorsqu’une plante possédant
des caractéres de résistance est interfertile avec la plante d’intérét agronomique, il est possible de les
croiser et, par le biais de rétrocroisements successifs, de produire des plantes associant résistance et
performance agronomique. Cette approche bien qu’intéressante montre des limites lorsque les
caracteres de résistance et de performances agronomiques ne sont pas conciliables. L’exemple des
multiples travaux menés pour obtenir des pommes de terre résistantes a Phytophthora infestans est
trés révélateur (Sansome, 1940) : les quelques individus résistants créés sont incapables de produire
des tubercules dont la qualité est appréciable pour une culture a grande échelle.

Une autre limite potentielle des variétés résistantes est leur durabilité. Une fois que des
variétés sont créées, mises sur le marché et déployées sur le territoire, il peut arriver que les caractéres
de résistance perdent leur efficacité de facon plus ou moins rapide : les agents pathogénes visés ont
réussi a contourner les résistances sélectionnées. Le contournement de la résistance semble moins
probable lorsque plusieurs facteurs de résistance sont déployés conjointement sur le territoire ou
introduits simultanément dans la plante d’intérét agronomique. L'introgression de plusieurs genes de
résistance ne garantit pas pour autant I'impossibilité d’un contournement. Par exemple, des cultivars
de blé cumulant plusieurs sources de résistances fortes contre la rouille noire provoquée par Puccinia
graminis ont été systématiquement contournés. En 1960, le cultivar résistant Mengavi qui possédait
SrTt-l et Sr9c a d étre retiré du marché, et le cultivar Mendos, qui possédait Sr7a, Srll, Sr17 et Sd6 a

connu le méme sort en 1964 (Jackson et al., 2004).

2.2 Résistance durable

Le probléme majeur associé au développement de variétés résistantes est leur durabilité. Une
résistance est dite durable « lorsqu’elle reste efficace dans une variété cultivée a grande échelle,
pendant une longue période de temps et dans des conditions favorables au développement de la
maladie » (Johnson, 1984). Plusieurs facteurs peuvent influencer la durabilité de la résistance. Certains
sont propres a la plante, comme la nature de la résistance ou son déploiement, pendant que d’autres
proviennent de I'agent pathogene, en particulier son potentiel évolutif et la pénalité imposé sur sa
fitness par I’éventuel contournement de la résistance. Finalement, des facteurs environnementaux

peuvent aussi jouer un role dans I'issu de I'interaction.
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Les contournements dépendent généralement de mutations aléatoires et de la ségrégation de
genes qui ont majoritairement lieu au cours de la reproduction sexuée. La souche contournante
devient rapidement majoritaire au sein de la population microbienne appuyée par une sélection
positive. Des caractéristiques particulieres de la biologie des micro-organismes comme l'alternance de
cycles sexués et asexués, I'absence de protection contre les UV, des cycles de multiplication courts,
une bonne capacité de dispersion ou une forte sporulation, augmentent leur pouvoir évolutif et leur

conferent donc une forte capacité a contourner les résistances (McDonald and Linde, 2002).

Un autre aspect de la biologie de I'agent pathogéne pouvant influencer la durabilité des
résistances est ce que I'on appelle le co(t de la virulence, c’est-a-dire les conséquences que le
contournement de la résistance aura pour la fitness de I'agent pathogéne (Leach, 2001). Si pour
contourner un gene de résistance un agent pathogéne doit payer un fort prix sur sa fitness, la souche
résultante aura des difficultés a s'imposer dans les populations pathogénes et |a résistance de la plante
sera plutot durable ; en revanche, si le contournement n’impose pas de co(t pour I'agent pathogene,

la résistance de la plante sera facilement contournée.

2.2.1 Nature de la résistance et durabilité

Les types de résistance génétique et leur lien avec la durabilité peuvent étre analysées au
travers de différents points de vue, comme le phénotype de la résistance ou la nature et le nombre de
génes impliqués. Les concepts résultants sont fréquemment associés, voire confondus, mais des

exemples montrent que cette association n’est pas toujours vraie.

Résistance qualitative vs Résistance quantitative

Du point de vue de la distribution du phénotype de la résistance dans les populations, on peut
distinguer la résistance qualitative, ou les phénotypes correspondent a des classes discretes, et la

résistance quantitative, ol les phénotypes suivent une distribution continue.

La résistance qualitative est souvent appelée résistance totale ou forte (Parlevliet, 2002). Tres
fréquemment elle se visualise par la mise en place d’un mécanisme de défense tres fort comme par
exemple la réponse hypersensible (HR, Hypersensitive response), une mort cellulaire programmée qui
se déclenche dans les cellules infectées et qui limite la propagation de I'agent pathogéne dans le reste
des tissus végétaux. Dans un nombre important de cas, cette résistance dépend d’un ou de deux génes
majeurs et elle est spécifique a un isolat particulier, elle est donc appelée résistance « race
spécifique ». En raison de sa nature, ce type de résistance est facilement identifiable dans des

populations ségrégantes entre plantes résistantes et sensibles (St Clair, 2010). Cette résistance trés
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forte est décrite comme éphémeére, car elle est fréquemment contournée par les agents pathogenes,

et souvent de fagon rapide.

La résistance dite quantitative ne se distingue pas par une absence de maladie mais par une
réduction de I'impact de la maladie ou un ralentissement de son développement. Elle peut se mesurer
par un pourcentage de plantes qui survivent, un pourcentage d’agent pathogéne qui réussit a finir le
cycle d’infection et a se disperser. La résistance quantitative est beaucoup plus fréquente que la
résistance qualitative et ne dépend pas de la mise en place de la HR. Elle est parfois considérée comme
plus durable par rapport a la résistance qualitative. La résistance quantitative est parfois difficile a
identifier car elle ne présente pas toujours de rapport avec une ségrégation mendélienne triviale,
puisque les phénotypes peuvent résulter des interactions de génes entre eux ou avec I'environnement
(St Clair, 2010). Les mécanismes moléculaires sous-jacents aux résistances quantitatives sont tres peu
connus et généralement ils contrent une grande gamme d’isolats d’agents pathogénes et sont donc
qualifiés de non spécifiques. La résistance quantitative est difficile a contourner par les agents
pathogénes, mais elle crée une pression de sélection qui conduit a des souches plus agressives des
agents pathogénes, un phénoméne qu’on connait comme érosion de la résistance (Pariaud et al.,
2009). Cowger and Mundt (2002) montrent que des isolats de Mycosphaerella graminicola prélevés
sur des cultivars de blé modérement résistants présentent une augmentation de I'aggressivité en fin

d’épidémie en comparaison aux isolats prélevés sur des cultivars sensibles.

Résistance monogénique vs Résistance polygénique

Du point de vue du nombre de génes impliqués dans la résistance, les résistances peuvent étre
monogéniques (un seul géne) ou polygéniques (plus d’'un gene) (Demol, 2002) (Figure 13). Par le passé,
il a été assimilé a la résistance monogénique une résistance verticale, spécifique a un parasite, et a la
polygénique une résistance horizontale. Les concepts de résistance verticale et horizontale ayant été
employés pour désigner de nombreux concepts différents, ces termes sont devenus peu pertinents.

Les résistances monogéniques et polygeniques sont fréquemment associées aux résistances
respectivement qualitatives et quantitatives. Les résistances monogéniques sont fréguemment
associées aux résistances fortes, spécifiques et qui ameénent au déclenchement d’'une HR. Du point de
vue de I'amélioration, le gene concerné peut facilement étre identifié, situé sur un chromosome donné
et introgressé au cours des programmes de sélection. Les résistances polygéniques peuvent faire appel
a plusieurs barrieres différentes érigées contre les agents pathogenes envahissants. D’autre part
différents loci peuvent controler un méme mécanisme de défense. Ces résistances polygéniques sont
donc considérées comme étant plus durables que les résistances monogéniques facilement

contournables. 1l arrive souvent qu’aucun des genes d'intérét n’ait suffisamment d’effet
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Figure 13: Modeéle simplifié de lacomparaison des formes de résistance monogénique et polygénique.
La résistance monogénique est classiquement décrite comme la reconnaissance d’une protéine d’avi-
rulence (Avr, en rouge) du pathogene par une protéine de résistance (R, en vert) de la plante. Elle
fait intervenir une seule voie de signalisation La résistance polygenique implique la combinaison de
plusieurs mécanismes de défense et voies métaboliques. Ces deux resistances differt notament par les
voies métaboliques impliquées, la complexité est plus importante pour la résistance polygenique. Modi-
fi¢ a partir de : https://wwwb6.toulouse.inra.fr/lipm/Recherche/Immunite-quantitative-chez-les-plantes.



individuellement pour permettre son identification, ce qui entraine une grande difficulté pour leur

suivi au cours des croisements dans des programmes de sélection.

Résistance dominante vs Résistance récessive

Du point de vue de la nature de la résistance, les résistances peuvent étre dominantes, i.e. un
seul allele du gene de résistance est suffisant pour conférer le phénotype, ou récessives, i.e. les deux
copies du gene doivent contenir I'allele lié a la résistance.

La résistance dominante est tres fréquemment associée a la théorie de la « résistance gene
pour géne » (Flor, 1971). Un gene de résistance (R) est capable de détecter une protéine du parasite,
qui est alors qualifiée de facteur d’avirulence (Avr). La résistance arrive quand la plante porte le géne
R et I'agent pathogene, le géne Avr. Les génes de résistance dominants ont été identifiés comme
codant des protéines qui agissent comme des récepteurs qui reconnaissent les protéines Avr de I'agent
pathogéne, reconnaissance qui souvent donne lieu au déclenchement d’une HR. Les résistances
dominantes sont en général facilement contournables. Un seul événement de mutation sur le gene
d’avirulence est suffisant pour le contournement par le parasite. |l peut s’agir, entre autres, d’une
mutation d‘un acide aminé sur le site de I'interaction moléculaire du couple R/Avr, ne permettant plus
la reconnaissance par la protéine R, ou d’une délétion du gene Avr. Au niveau évolutif, cette adaptation
est trés rapide a mettre en place, comme le montre le grand nombre de genes dominants qui ont été
contournés (Parlevliet, 2002). Tout comme la résistance qualitative, la résistance dominante est

facilement identifiable dans des populations ségrégantes entre plantes résistantes et sensibles.

Les résistances récessives se basent généralement sur des mutations de géenes de I'hote
nécessaires a l'infection, ce qui explique qu’on ait besoin des deux copies pour que la résistance soit
effective. La résistance est donc conférée par I'incapacité de I'agent pathogene a se développer. Le
mécanisme moléculaire sous-jacent n’est pas connu pour tous les genes identifiés.

La résistance récessive a été trés utilisée pour la création de variétés résistantes aux virus. Un
exemple est le gene pvr2, utilisé depuis 1956 dans la création de variétés de piment résistantes aux
potyvirus (Lecampion et al., 2009). Les elF4 sont une famille de protéines impliquées dans le complexe
d’initiation de la traduction chez les eucaryotes qui permettent le recrutement des ribosomes
(Browning, 1996). Dans le cadre de I'infection virale d’un potyvirus, il a été observé que elFAE interagit
avec la protéine VPg virale, interaction qui est essentielle pour la réplication virale. Des mutants
naturels de elFAE et elF4G conférent une résistance spécifique chacune a un potyvirus donné (Charron
et al., 2008; Ruffel et al., 2002). Des mutations de protéines de la famille elF4E conférant une
résistance récessive aux potyvirus ont été également observées chez d’autres espéces (potl de la

tomate, sbm1 du pois, nsv du melon, rym4 et rym5 de 'orge) (Gao et al., 2004; Nieto et al., 2006;
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Ruffel et al., 2005; Stein et al., 2005). Ces résistances sont relativement durables et prv2 est toujours
utilisé dans les programmes de sélection 60 ans apres sa découverte. Mais des souches virales sont
capables de contourner cette résistance grace a la mutation de quelques acides aminés sur le site de
liaison de la VPg avec elF4E (Roudet-Tavert et al., 2007). Un deuxiéme exemple de résistance récessive
chez les virus est celui observé pour la maladie de la Sharka causée par le virus PPV (Plum pox potyvirus)
qui touche les arbres fruitiers du genre Prunus. Le géne récessif rovl empéche le déplacement du virus
alongue distance (Decroocq et al., 2006). Dans ce cas, le phénotype de rpv1 est associé a des variations
alléliques d’une phosphoglycerate kinase du chloroplaste (Poque et al., 2015).

Des génes de résistance récessifs ont aussi été décrits pour des agents pathogénes autres que
des virus. Par exemple, Mlo, une protéine transmembranaire caractérisée initialement chez I'orge,
régule négativement le déclenchement de la mort cellulaire (Boyd et al., 2013). Sa perte de fonction
donne lieu a un géne de résistance récessif, mlo, utilisé depuis 30 ans chez I’orge contre le champignon
Blumeria gaminis f. sp (Bai et al., 2008). Son homologue chez le pois, er1, est utilisé depuis 50 ans dans
des variétés de pois pour lutter contre tous les oidiums (Humphry et al., 2011). Ces genes récessifs

ameénent donc une résistance non-spécifique et durable.

Dans le cadre d’une culture monovariétale, il est fréquent d’associer résistance monogénique,
qualitative, spécifique, dominante, de type HR en un seul concept, induisant une résistance éphémeére,
et a l'inverse de regrouper les concepts de résistance polygénique, quantitative, non-spécifique et
durabilité. Plusieurs contre-exemples montrent que ces regroupements ne sont pas toujours valables :
mlo, dont la résistance est monogénique mais non-spécifique et durable ; prv2, dont la résistance est
monogénique et durable ; le géne Ry de résistance au PVY chez la pomme de terre, dont la résistance
est monogénique et durable (Brigneti et al., 1997). La résistance aux virus est un cas particulier pour
lequel le lien entre résistance monogénique dominante et résistance éphémere n’est pas valable, car
la plupart des génes connus sont considérés comme durables. Ceci s’explique par le fait que le génome
des virus est tres petit, avec un nombre limité de protéines qui sont souvent multifonctionnelles, ce
qui fait que les genes Avr correspondent toujours a des protéines impliquées dans la fitness avec une

faible marge de mutation.

2.2.2 Déploiement des résistances et durabilité

Selon Johnson (1986), « Au sens évolutionnaire, aucune résistance ne dure éternellement »,
ce qui donne une idée du défi que suppose la recherche de résistances durables et incite a utiliser tous
les leviers disponibles pour essayer d’optimiser la durabilité des variétés résistantes et retarder au

maximum |'inévitable.
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Une composante importante de la durabilité des résistances est la facon dont elles sont
déployées. En effet, les stratégies de déploiement des variétés résistantes impactent beaucoup la
durabilité de leur résistance (McDonald and Linde, 2002; Sapoukhina et al., 2009). Par le passé, les
stratégies de déploiement de variétés avec des résistances totales, généralement monogéniques, ont
conduit rapidement a de nombreux contournements. Un exemple impressionnant est celui du
tournesol en France (Figure 14). Plusieurs variétés portant différents génes de résistance au mildiou
ont été déployées successivement. P/1 et PI2 ont été contournés en 1981, et |'utilisation exclusive des
génes PI16/PI7 et PI5/PI8 a conduit a I'apparition d’isolats d’agent pathogéne les contournant
respectivement en 2002 et 2004 (Tourvieille de Labrouhe et al., 2005).

Un choix stratégique dans la création de variétés résistantes est de ne pas inclure
systématiquement les mémes genes de résistance dans chaque variété déployée sur le marché.
Réaliser plusieurs combinaisons permet de réaliser des rotations de semences, des associations
variétales ou des mosaiques de culture qui retireront un temps, la pression de génes de résistance

guantitatifs et qualitatifs sur la communauté des parasites.

Au niveau du terrain

En effet, une facon pertinente de garantir la durabilité d’une résistance est de 'accompagner
d’une augmentation de la diversité. Certaines pratiques agricoles peuvent limiter I'apparition de
contournements sur les plantes résistantes. La rotation des cultures permet d’éviter d’avoir un contact
systématique dans le temps entre la plante résistante et I'agent pathogene. L'utilisation de mélanges
variétaux ou d’associations variétales évite ou ralentit la dissémination de I'isolat contournant, limitant
ainsi I'augmentation de sa présence dans les populations d’agent pathogéne. La dissémination d’un
éventuel isolat virulent pour une résistance particuliere sera en effet limitée par la présence d’autres
résistances pour lesquelles cet isolat sera avirulent.

Ces pratiques permettent d’éviter une augmentation trop fréquente et trop forte des isolats
contournants, d’augmenter le temps et I'espace qui sépare la rencontre de la variété résistante avec
un isolat virulent spécifique et de diminuer la fitness et ainsi le potentiel infectieux de l'isolat
contournant. Ces pratiques permettent donc d’utiliser les variétés basées sur la résistance totale sans
exercer une forte pression évolutive sur le parasite. Une alternance de plusieurs années sur les terrains

agricoles peut méme conduire a retrouver de I'efficacité dans une résistance autrefois contournée.

Au niveau de la variété : un choix raisonné de génes de résistance a pyramider

Une autre fagon de déployer les résistances qui peut conduire a une amélioration de leur

durabilité est le pyramidage, c’est-a-dire, l'introduction de plusieurs génes de résistance dans une
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Figure 14 : Comparaison de I'évolution de l'utilisation de tournesol disposant de génes de résistance
Pl en France avec le nombre de races virulentes de Plasmopara halstedii sur ces génes entre 1977 et
2004. Extrait de (Tourvieille de Labrouhe et al., 2005).
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méme variété. Le choix des génes est primordial pour garantir la réussite de cette stratégie car, comme
il a été montré pour la rouille noire de I'orge, la réussite de cette approche n’est pas toujours garantie.
Le pyramidage ne consiste pas donc simplement a combiner le maximum de génes de résistance, il
doit étre fait en tenant compte du maximum d’informations disponibles sur les résistances utilisées.
L'intérét repose dans la diversification des mécanismes de défense ou de résistance utilisés plutét que
d’employer uniquement des génes au spectre d’action étroit. Ainsi, la combinaison de génes de
résistance dominants et récessifs (ne ciblant pas le méme facteur d’avirulence) est censée augmenter
la durabilité, car la probabilité qu’un agent pathogene accumule des mutations permettant de contrer

plusieurs génes, basés sur des mécanismes différents, est faible.

L'une des approches pour éviter le contournement est de ne pas utiliser une unique source de
résistance majeure mais de cumuler un (ou des) géne(s) de résistance(s) majeur(s) avec des facteurs
guantitatifs (QTL). En soutien de cette approche, des travaux ont montré que la combinaison d’une
résistance qualitative conférée par un géne majeur avec une résistance quantitative évite le
contournement du géne majeur (Brun et al., 2010; Palloix et al., 2009; Parlevliet, 2002). Concernant
le choix des génes qualitatifs a pyramider, choisir un géne de résistance de type récepteur qui est
impliqué dans la détection d’une protéine de I'agent pathogene jouant un réle important dans la

fitness du parasite augmentera les chances de durabilité de la variété résistante.

2.3 Larésistance au mildiou chez la vigne

Plusieurs especes de vignes sauvages américaines et asiatiques sont résistantes au mildiou et peuvent
étre utilisées comme donneurs dans des programmes de sélection qui visent a obtenir des variétés a

résistance durable tout en conservant de bonnes qualités agronomiques et organoleptiques.

23.1 Histoire de la sélection de vignes résistantes en France

La création d’hybrides résistants aux bioagresseurs de la vighe a commencé a la fin du XIXéme
siecle, trés peu de temps apres |'arrivée des parasites américains sur le territoire européen. Cette
création s’est basée sur le croisement entre des vignes américaines (comme V. rupestris, V. lincecumi
ou V. berlandieri) et des V. vinifera de qualité donnant lieu a ce qu’on appelle les hybrides producteurs
directs (HPD). La création variétale a été mise en ceuvre par une vingtaine de sélectionneurs durant
prés de 60 ans, notamment par Georges Couderc (1850-1928) et son confrére Albert Seibel (1844-
1936) basés a Aubenas en Ardéche, qui ont créé plus de 15000 hybrides et ont proposé plus de 2000
cépages a la filiere (Volle et al., 2007).

Cependant un mécontentement des vignerons se fait entendre face a la concurrence trop

élevée des hybrides bien plus producteurs que les cépages traditionnellement utilisés, et d’une
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moindre qualité. Des lois sont votées en France contre |'utilisation d’hybrides (Bouquet, 2009) : en
1927 I'installation des hybrides est exclue des zones d’appellation, en 1935 six cépages sont interdits
a la plantation en raison d’un niveau trop élevé de méthanol (les cépages Clinton, Herbemont, Isabelle,
Jacquez, Noah et Othello). Vingt cépages hybrides restent inscrits au catalogue en 1955, mais ils ne
sont pas classés comme « recommandés » ce qui oblige a ne les utiliser que pour la production de vin
de table. Le vin de table est un terme utilisé en France pour désigner les vins standards utilisés pour la
consommation courante sans indication géographique ni restriction par rapport au cépage utilisé. Ces

freins aboutissent a un arrét total du développement d’hybrides en France.

En 1974, deux chercheurs de I'INRA, Jean-Pierre Doazan et Alain Bouquet, reprennent les
travaux d’hybridation. Alain Bouquet s’oriente vers l'utilisation de résistances issues de I'espece
américaine Muscadinia rotundifolia, qui n’avait pas été utilisée jusque-la en raison de son hybridation
difficile avec V. vinifera due a un nombre de chromosomes différent. Les résultats de ces travaux
continuent a étre utilisés aujourd’hui dans des programmes de sélection de I'INRA (Montaigne et al.,
2016). L'utilisation de variétés résistantes en viticulture est a nouveau d’actualité. En effet, aujourd’hui
un engouement pour |'utilisation de ce type de matériel se fait ressentir chez certains vignerons en
partie en raison de la réduction de I'utilisation des produits phytosanitaires engagée par le Grenelle de

I’Environnement et le plan EcoPhyto.

En dehors du territoire frangais, il n’y a pas eu d’arrét des programmes de création variétale,
et les travaux réalisés par les premiers sélectionneurs frangais ont été repris notamment en Allemagne,
Russie, ltalie, Suisse et Autriche. lls ont permis la création de variétés résistantes, comme Regent,

Solaris, Bianca et Bronner, aux qualités gustatives acceptables par rapport aux cépages traditionnels.

2.3.2 Geénes de résistance au mildiou identifiés chez la vigne

Les différents programmes d’amélioration pour la résistance au mildiou ont conduit a la mise
en évidence de plusieurs facteurs de résistance dominants, appelés Rpv (Resistance to Plasmopara
viticola). Quatorze facteurs de résistance ont été répertoriés et cartographiés a partir des années 2000,
avant d’étre rejoints trés récemment par 12 autres, la majorité de ces derniers étant d’un effet faible
(Tableau 3). Les facteurs de résistance sont principalement situés sur les chromosomes 12 et 18, dans
des régions riches en genes canoniques de résistance de type NLR (NOD-like receptors). Le gene de
résistance Rpv1 a été le seul cloné et il s’agit d’'un NLR de type TIR-NBS-LRR (Feechan et al., 2013); les
autres facteurs semblent correspondre a des QTL. Rpv8 et Rpv12 pourraient étre deux formes
alléliques d’'un méme gene. Six de ces facteurs, au niveau de résistance allant de total a partiel, sont
utilisés actuellement dans des programmes de création variétale assistée par marqueurs en Europe :

Rpvi, Rpv2, Rpv3, Rpv8, Rpv10 et Rpv12 (Tableau 3, gris).
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Origine

o . . Localisation .
Locus O”,gl.ne gela geographique chromoso- Nllv.eau o€ Référence
résistance dela . résistance
résistance mique
Rpv1 M. rotundifo Amérique 12 Partielle élevée | Merdinoglu et al., 2003
Rpv2 M. rotundifolia Amérique 18 Totale Wleder:ta;i—zl\/(ljgzjmoglu
: , . . Bellin et al., 2009
Rpv3 V. rupestris Amérique 18 Partielle Welter et al., 2007
Rpv4 Vitis américain Amérique 4 Partielle faible Welter et al., 2007
Rpv5 V. riparia Amérique 9 Partielle faible Marguerit et al.,2009
Rpv6 V. riparia Ameérique 12 Partielle faible Marguerit et al.,2009
Rpv7 Vitis américain Ameérique 7 Partielle faible Bellin et al., 2009
Rpv8 V. amurensis Amérique 14 Partielle élevée Blasi et al., 2011
Rpv9 V. riparia Amérique 7 Partielle faible Moreira et al., 2011
Rpv10 V. amurensis Asie 9 Partielle élevée | Schwanderetal., 2011
Rpv11 Vitis américain Ameérique 5 Partielle faible Fisher et al., 2004
Rpvi2 V. amurensis Asie 14 Partielle élevée Venuti et al.,, 2013
Rpv13 V. riparia Ameérique 12 Partielle faible Moreira et al., 2011
Rpv14 V. cinerea Amérique 5 nd Ochssner et al., 2016
Rpv15 V. piasezkii Asie 18 nc (en F;z;;r:;on)
Pap et al.
Rpv16 nc nc nc (en prgparation)
Rpv17 V. rupestris Ameérique 8 nc Divilov et al., 2018
Rpvi18 V. rupestris Ameérique 11 nc Divilov et al., 2018
Rpv19 V. rupestris Ameérique 14 nc Divilov et al., 2018
Rpv20 nc 6 nc Divilov et al., 2018
Rpv21 nc 7 nc Divilov et al., 2018
Jiang et al.
Rpv22 nc nc nc (en prégparation)
Rpv23 ne ne ne (enJErnégpztaat'li.on)
Jiang et al.
Rpv24 nc nc nc (en prégparat'ion)
Rpv25 V.. amurensis Asie 15 nc Lin et al., 2019
Rpv26 V. amurensis Asie 15 nc Lin et al., 2019

Tableau 3 : Facteurs de résistance au mildiou de la vigne identifiés. En gris, les facteurs utilisés dans les
programmes de sélection européens ou INRA. nd, non déterminé; nc, non communiqué. Tableau adapté
de (Merdinoglu et al.,, 2018) et des données VIVC (http://www.vivc.de/docs/dataonbreeding/20181001
Table%200f%20Loci%20for%20Traits%20in%20Grapevine.pdf)



2.3.3 Contournement de résistances monogéniques recensés pour P. viticola

Les risques de contournement des résistances chez la vigne sont d’autant plus forts que la
culture est pérenne. Les vignes sont censées rester sur un terrain pendant des décennies. Des cas de
contournements du QTL Rpv3 présent chez les cépages Regent et Bianca ont été observés a différents

endroits.

Bianca est une variété hybride de Hongrie issue de Villard blanc, une obtention de Seyve-
Villard, elle-méme obtenue grace a des croisements interspécifiques impliquant des cépages de V.
vinifera sensibles et les vignes résistantes V. labrusca, V. rupestris, V. berlandieri et V. lincecumii (Di
Gaspero et al., 2002). La résistance est conférée par le géne majeur Rvp3, qui provoque une réduction
de l'infection de P. viticola ainsi que I'apparition d’une réponse hypersensible associée a la sporulation
(Bellin et al., 2009). En 2005, un important développement de mildiou sur ce cépage a été observé
dans une station expérimentale de Lednice, en République tchéque. Un isolat a été prélevé et son
comportement a été comparé a ceux de souches frangaise (Colmar) et italienne (Udine), toutes les
deux recueillies sur la vigne sensible V. vinifera cv. Chardonnay. Il apparait que Bianca n’est plus
capable de diminuer le niveau de sporulation ni d’induire la HR en présence de l'isolat de P. viticola
issu de Lednice, montrant que sa résistance est bien contournée (Peressotti et al., 2010) (Figure 15).
Des observations similaires ont été faites pour la variété Regent avec des isolats provenant de France
ou de Hongrie, montrant que Rpv3 est contourné par certains isolats de mildiou (Delmotte et al.,

2014).

234 Création de variétés a résistance durable chez la vigne

Méthodes et techniques de création de variétés de vigne résistantes

Il existe deux grandes méthodes d’amélioration du niveau de résistance dans les vignobles. La
premiere est la sélection clonale, elle se résume simplement par I'utilisation des mutations apparues
dans les populations de vigne qui s’observe par une résistance augmentée en période d’'épidémie
faible a moyenne. Ces vignes sont alors multipliées par simple bouturage, ce qui a permis a certains
cépages de traverser le temps sans que le génome ne soit fortement changé. La seconde méthode se
base sur le croisement de vignes d’intérét : le pollen est récolté chez le pere et déposé sur le pistil de
I'individu maternel a l'aide d’un pinceau. Une sélection est ensuite nécessaire pour identifier les
individus d’intérét au sein de la population obtenue. En théorie, il existe une troisieme méthode qui
consiste en la génération d’individus génétiquement modifiés en mutant les genes par l'utilisation de

biotechnologies. Cette derniére méthode n’est pas utilisée chez la vigne en raison des difficultés a
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Figure 15 : Lisolat Lednice contourne la résistance conférée par le géne Rpv3 de Bianca. Les
isolats Lednice (République Tchéque), Colmar (France) et Udine (Italie) sont inoculés sur des disques
de feuilles de vi