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Figures 11.1 a 11.44; 11TI et 11T2
Tableau 11.1

Bactérioses

Bactérioses a Pseudomonas
Pourriture visqueuse
Pourriture brune
Tache luisante (varnish spot)
Pourriture du collet
Pourriture de la pomme

Gros pivot parasitaire

Pourritures molles bactériennes
Maladies a Xanthomonas (pourriture seche ou
flétrissement bactérien)
Pourriture visqueuse (pourriture de la pomme)

Mycoses
Anthracnose (tache annulaire), endive rouge, feu de ’endive
Fonte des semis, nanisme
Gangreéne
Mildiou (meunier)
Otdium (blanc)
Pourridié noir
Pourriture grise
Rhizoctone brun
Rouille
Sclérotiniose (affaissement sclérotique, pourriture du
collet, pourriture sclérotique)
Septoriose

Viroses et mycoplasmoses

Jaunisse de I’aster

Maladies des grosses nervures

Mosaique de la laitue

Autres viroses
Jaunisse bénigne de la betterave
Jaunisse infectieuse de la laitue
Jaunisse de la betterave type ouest
Maladie bronzée de la tomate
Marbrure jaune de la chicorée

Mosaique du concombre
Virus latent de I’artichaut

Maladies non parasitaires
Troubles de la nutrition
Carence en manganese
Nécrose marginale
Toxicité due au manganese
Autres troubles
Gros pivot non parasitaire
Nervure rosie
Rousselure nervale

Nématodes
Nématode cécidogene du nord (nématode a galles dnord)
Nématode des Iésions racinaires (nématode des racines)

Insectes

Cicadelle de I’aster

Puceron de la laitue

Autres pucerons

Autres insectes
Fausse-arpenteuse du chou
Punaise terne
Vers gris

Autres ravageurs
Limaces et escargots
Escargot petit-gris
Grande limace
Grande limace cendrée
Petite limace grise

Autres références
Tableau

11.1 Clef d’identification de différentes especes de Pseu-
domonas fluorescents de la laitue

BACTERIOSES

» Bactérioses a Pseudomonas Fig. 11.3a11.6

Pourriture visqueuse
Pourriture brune

Tache luisante (varnish spot)
Pourriture du collet
Pourriture de la pomme

Pseudomonas cichorii (Swingle) Stapp
Pseudomonas fluorescens (Trevissan) Migula
(syn. Pseudomonas marginalis (Brown) Stevens)
Pseudomonas viridiflava (Burkholder) Dowson
(syn. Pseudomonas viridilivida (Brown) Stevens)
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Les espéces de Pseudomonas citées plus haut, responsables
de pourritures molles, sont trés répandues et communes
dans le sol comme parasites opportunistes qui parfois peu-
vent causer des pertes importantes dans les cultures. L’étio-
logie des bactérioses a Pseudomonas est souvent trés com-
plexe, car plusieurs organismes pathogénes responsables de
différents symptomes se retrouvent souvent en méme temps.
On doit toujours isoler I’organisme ou les organismes
pathogeénes afin de pouvoir confirmer ’origine de la ma-
ladie. Cette étiologie complexe a amené une certaine confu-
sion dans les noms des maladies, de sorte qu’ils sont
devenus la description de symptémes sans étre attribués &
un agent pathogene spécifique.
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De nombreuses dicotylédones sont des plantes-hdtes de
ces bactéries. La laitue, I’endive et 1a chicorée sont sensibles
a ’attaque, surtout si elles ont subi des dommages
mécaniques ou si la plante est molle.

Symptéomes La pourriture visqueuse et la pourriture brune
sont habituellement causées par plus d’une espéce de bac-
téries. Les pourritures visqueuses sont caractérisées par des
pourritures huileuses, translucides et humides. Les pourri-
tures brunes apparaissent sous forme de taches ovales loca-
lisées, brunes a rouges (/1.3 a 11.5).

Le Pseudomonas cichorii provoque 1’ apparition de petites
taches rondes et irrégulieres jaunes & brunes qui s’agrandis-
sent et se rejoignent souvent le long des nervures des
feuilles. Ces taches peuvent noircir sous des conditions
humides ou devenir péles et diaphanes sous des conditions
seches. Cette bactérie est aussi responsable de la tache
luisante (varnish spot) qui cause de minuscules nécroses
fermes et brun foncé mesurant quelques millimeétres de
diametre sur le limbe et le pétiole des feuilles du coeur. Les
feuilles extérieures ne présentent pas de symptomes, ce qui
rend impossible la détection de la maladie au moment de la
récolte, a moins d’enlever ces feuilles.

Le Pseudomonas fluorescens cause d’abord I’apparition
de taches a la marge des feuilles, puis la pourriture pro-
gresse vers le bas de la feuille (/1.4). Les nervures brunis-
sent et les zones du limbe qui sont touchées deviennent
brunes a noires par temps humide ou péles et diaphanes par
temps sec. La méme bactérie est responsable de la pourri-
ture du collet ot une pourriture ferme et vert foncé est visi-
ble lorsqu’on coupe les tiges au moment de la récolte.

Le Pseudomonas viridiflava a été signalé sur la laitue et
produit une pourriture qui tend a suivre la nervure médiane
des feuilles plus agées (//.6). Sous des conditions favo-
rables, la maladie s’étend aux feuilles plus jeunes, mais elle
n’affecte ni la tige ni la racine.

Agents pathogeénes Les espéces du genre Pseudomonas ont des cellules
en forme de batonnet, Gram négatif, aérobies, pectolytiques et pourvues de
nombreux flagelles polaires. Elles produisent des colonies blanches sur
gélose nutritive et un pigment fluorescent sur le milieu B de King. Les
symptdmes macroscopiques des plantes infectées et I'isolement de colonies
bactériennes fluorescentes caractéristiques cultivées sur le milieu B de
King suffisent a identifier le genre de ces bactéries. Les besoins nutritifs, la
physiologie, le profil protéique et dittférentes techniques sérologiques per-
mettent de différencier les especes.

Une étude réalisée sur des racines d’endive a révélé la présence de 61
isolats bactériens pathogeénes répartis dans sept groupes taxonomiques. Le
Pseudomonas marginalis, le P. viridiflava et trois groupes de Pseudomonas
fluorescents non identifiés s’ avérérent la cause de la moitié des pourritures.

Le Pseudomonas cichorii est un batonnet Gram négatif, aérobie obliga-
toire, non sporulé, mobile, muni de plusieurs flagelles polaires et qui
mesure environ 0,8 sur 1.3 pm. Sur gélose nutritive, les colonies sont
rondes, blanches, légerement bombées et translucides, et leurs bords sont
plutdt irréguliers. Sur le milien B de King. elles produisent un pigment
fluorescent verdatre qui peut diffuser dans 1’agar.

Le Pseudomonas fluorescens est un batonnet Gram négatif et aérobie qui
mesure 0,7 2 0.8 sur 2,3 & 2,8 um. Il est habituellement mobile et muni de
flagelles polytriches. Il est parfois immobile. En culture, il produit des pig-
ments fluorescents diffusibles, surtout sur des milieux carencés en fer tels
que le milieu B de King.

A cause de la formation de lévane, le P. fluorescens produit des colonies
visqueuses sur des milieux qui contiennent entre 2 et 4 % de saccharose. La
bactérie n’est pas lipolytique. Elle peut dénitrifier et hydrolyser la gélatine,
mais elle n’hydrolyse pas I'amidon. Cette bactérie produit un biosurfactant
extrémement efficace connu sous le nom de viscosine (voir Cruciferes,
pourriture de la pomme).

Le Pseudomonas viridiflava est un batonnet aérobie, Gram négatif, non
sporulé et muni d’un & deux flagelles polaires. Sur gélose nutritive, les
colonies varient de créme a jaunitres; elles sont mucilagineuses et con-
vexes a grisitres, plates et mates. Elles produisent un pigment fluorescent
verdatre sur le milieu B de King.

Normalement, les Pseudomonas fluorescents phytopathogenes peuvent
étre différenciés des Pseudomonas non phytopathogenes par leurs réponses
aux tests LOPAT basés sur la production de lévane, I’oxydase, la pourriture
molle de la pomme de terre, I’arginine dihydrolase et I’hypersensibilité sur
le tabac. Le Pseudomonas fluorescens, le P. cichorii et le P. viridiflava se
différencient les uns des autres par leur capacité a utiliser le nitrate, le sor-
bitol, les tartrates et autres substances (voir tableau 11.1 et Références
bibliographiques, Schaad 1988).

Cycle évolutif Les bactérioses a Pseudomonas survien-
nent a la suite de blessures ou de conditions anormalement
humides. La tache luisante peut apparaitre en 1’absence de
blessures, mais seulement sur la laitue qui approche de la
maturité. Elle résulterait d’éclaboussures d’eau et de sol lors
de I’arrosage par aspersion.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Dans le champ,
un drainage adéquat du sol et une bonne circulation de ’air
dans la culture préviennent le développement des maladies a
Pseudomonas. On doit éviter I'irrigation par aspersion
lorsque les pommes approchent de la maturité, surtout dans
les champs qui ont des antécédents de tache luisante.
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Tableau 11.1 Clef d’identification de différentes especes de Pseu-
domonas fluorescents de la laitue

P. P. P. P.
Test [fluorescens  cichorii viridiflava syringae
Oxydase + + - -
Arginine dihydrolase + - - -
Nitrite A N, + - - -
Croissance 2 41°C - - - -
Utilisation de :
Mannitol + + + v
Geraniol - - - -
Benzoate - - - -
Cellobiose - - - -
Sorbitol + + + v
Trehalose + - - -
Sucrose + - - v
m-tartrate \Y + + v
D-tartrate v - + v
D-arabinose - - - -
L-rhamnose v - - -
Hypersensibilité du tabac - + + +
Pourriture de la pomme
de terre + - + -

Symboles : + positif; — négatif: v variable
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» Gros pivot parasitaire
Rhizomonas suberifaciens van Bruggen & Jochimsen

La maladie parasitaire du gros pivot est causée par une bac-
térie difficile a isoler. Cette maladie survient dans les
champs ot 'on cultive laitue sur laitue. Jusqu’a présent, elle
n’a pas été signalée au Canada. Les symptdmes de cette
maladie et ceux de la maladie non parasitaire du gros pivot
peuvent étre confondus (voir maladies non parasitaires, gros
pivot non parasitaire, dans le présent chapitre). Le
Rhizomonas suberifaciens n’a été signalé que sur la laitue.

Symptomes La plante peut n’exprimer aucun symptome
visible ou toute une série de symptomes qui vont du jau-
nissement des feuilles du bas au flétrissement, au
rabougrissement et a la réduction du volume de la pomme
de laitue. Les premiers symptOmes sur les racines sont des
Iésions jaunes qui s’agrandissent et s’unissent jusqu’a ce
que le pivot entier prenne une coloration brun foncé et de-
vienne rugueux et fendillé. Les racines secondaires a
I'extrémité du pivot se détachent et de nouvelles racines
peuvent proliférer prés de la surface du sol. Des symptdmes
semblables peuvent étre induits par ’ammoniac ou les
nitrites qui proviennent de fertilisants azotés ou de fumier de
poulet.

Agent pathogéne Le Rhizomonas suberifaciens est une bactérie tel-
lurique, Gram négatif, qui n’a été isolée et caractérisée que récemment
(voir gros pivot non parasitaire). Elle est en forme de batonnet (0,3 & 0.6
sur 0,6 a 1,4 um), aérobie et microaérophile, oxydase positif et catalase
négatif. Elle ne posséde qu’un seul flagelle latéral. Sa température optimale
de croissance se situe entre 28 et 30°C. Ses colonies sont rondes, bombées
et translucides et deviennent, avec I’age, saillantes en périphérie et ridées
dans le centre. Elle produit une toxine de faible poids moléculaire (PM
inférieur & 340), thermostable et soluble.

Dans les sols ot I'on cultive laitue sur laitue, des plantes a croissance
rachitique et & systéme racinaire brun et liégeux sont des indices de la ma-
ladie. 1l faut isoler la bactérie pour confirmer son identité. Des déséquili-
bres nutritionnels peuvent causer des symptdmes semblables.

Cycle évolutif Ce parasite peut persister dans le sol pen-
dant au moins trois années en 1’absence de laitue et peut sur-
vivre et causer des dommages aux cultures autant en sol
sablonneux qu’argileux. L’incidence et la gravité de la ma-
ladie augmentent lorsqu’on cultive laitue sur laitue. Le nom-
bre de pommes de laitue vendables et le poids des pommes
diminuent avec I’augmentation des populations bactériennes
dans le sol.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Un drainage
inadéquat, une irrigation excessive et la compaction des sols
seraient responsables de 1’aggravation de la maladie. On
recommande une rotation réguliére des cultures afin de
prévenir le gros pivot non parasitaire. Lorsque la maladie
survient, on recommande une rotation plus longue com-

» Pourritures molles bactériennes

prenant la culture d’engrais verts. On recommande aussi de
semer sur billons et de diminuer I’irrigation afin de favoriser
un enracinement profond.

Cultivars résistants — 11 existe des cultivars tolérants,
tels que Green Lake, Marquette et Montello, et d’autres
especes de Lactuca possédent une résistance appréciable.
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Fig. 11.1et 112

Maladies & Xanthomonas (pourriture seche ou
flétrissement bactérien)
Xanthomonas campestris pv. vitians (Brown) Dye
Pourriture visqueuse (pourriture de la pomme)
Erwinia carotovora subsp. carotovora (Jones) Bergey et al.

Ces bactéries causent aussi des pourritures molles.
L’Erwinia est de loin la plus répandue et environ 80 % des
pourritures visqueuses sont causées par I'E. carotovora.
Cette maladie se manifeste surtout dans les productions
hydroponiques en serre et en tant que maladie d’entreposage
sur les pommes mises en marché. Ces deux bactéries sont
pathogeénes pour la laitue, la chicorée a salade et I’endive.
Elles affectent la plupart des cultures 1égumiéres et quelques
adventices.

Symptomes La pourriture seche ou flétrissement bac-
térien causée par le Xanthomonas campestris pv. vitians
débute par I’apparition de taches huileuses en forme de V a
la marge des feuilles dans les zones flétries. A mesure que
les taches s’agrandissent, leurs bordures deviennent vert
olive et leur centre sec. L infection peut s’étendre a la tige et
produire une pourriture creuse vert olive. Cette bactérie se
propage par la semence.

L’ Erwinia carotovora subsp. carotovora provoque le
flétrissement des feuilles du bas et induit une coloration des
nervures de la tige et des feuilles des plantes en croissance.
Les tiges sont généralement molles, huileuses et vert foncé,
brunes ou noires. Les taches sombres sur les feuilles (/7.1)
s’étendent et conduisent & une pourriture visqueuse d’une ou
de plusieurs feuilles et finalement affectent la plante en
entier (/1.2). La phase visqueuse, ol certaines feuilles ou la
pomme en entier sont touchées, est la cause la plus
fréquente de pertes lors de la mise sur le marché. L’ infection
causée par I’ Erwinia se reconnait facilement par des symp-
tdmes de pourriture molle et visqueuse qui ne sont pas com-
muns aux autres agents pathogenes qui attaquent la laitue.
Certaines especes de Sclerotinia et de Botrytis provoquent
aussi des pourritures molles, mais la présence de mycélium
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témoigne de leur origine fongique. (Voir aussi bactérioses a
Pseudomonas, dans le présent chapitre.)

Agents pathogénes Pour différencier ces bactéries, il faut a tout le moins
les isoler et comparer la couleur de leurs colonies et les caractéristiques de
leurs flagelles afin d’établir un premier diagnostic.

Le Xanthomonas campestris pv. vitians est un bitonnet aérobie, Gram
négatif, qui mesure 0,7 & 3,0 sur 0.4 & 0,5 um. On le retrouve isolé ou en
paires et il est muni d’un seul flagelle polaire. Sur gélose, ses colonies sont
jaunes, convexes et luisantes, et elles produisent un pigment jaune, la xan-
thomonadine.

(Pour la description de I"Erwinia carotovora subsp. carotovora, voir
Pomme de terre, pourriture molle bactérienne.)

Cycle évolutif ILes deux bactéries sont des parasites de
faiblesse qui nécessitent des blessures, telles que des bris
mécaniques ou des dommages causés par le gel, pour
infecter une plante saine. L’Erwinia est I’agent qui infecte
probablement le plus souvent les laitues endommagées ou
récoltées. Il infecte habituellement les plantes apres
I’attaque d’autres parasites ou des accidents physiologiques
tels que la nécrose marginale. Les symptdmes de pourriture
visqueuse qui se développent durant le transport ont pour
origine I’infection des plantes en champ ou pendant la
récolte et les procédés d’empaquetage. La détérioration peut
étre rapide et complete si les températures augmentent
durant le transport et I’entreposage.

Moyens de lutte Pratiques culturales — On peut pro-
téger les laitues cultivées des pourritures molles bacté-
riennes en évitant une fertilisation azotée excessive et
I’irrigation par aspersion. Puisque ces bactéries sont sou-
vent des parasites secondaires, un programme global de
lutte peut étre requis. La rotation des cultures et I’élimina-
tion des laitues sauvages peuvent réduire de fagcon signi-
ficative I'inoculum de la pourriture séche. Pour réduire la
population d’Erwinia carotovora subsp. carotovora, il
faut éviter de pratiquer des rotations avec la plupart des
cultures 1légumieres; on effectuera la rotation plutdt avec
des cultures qui ne sont pas sensibles comme les céréales,
les graminées ou le mais. Pour contrer les deux maladies,
on suggere de veiller a ce que le sol soit bien drainé et a
ce que la circulation de I’air soit adéquate et d’éviter
Iirrigation par aspersion lorsque les cultures approchent
de la maturité. On doit aussi utiliser des procédés d’empa-
quetage et d’entreposage appropriés. Les précautions
prises lors de la récolte et de la manipulation des plantes,
afin d’éviter les blessures et le refroidissement rapide des
pommes récoltées, réduisent les pertes causées par les
pourritures molles bactériennes. Les pommes de laitue
ébarbées et enveloppées avant d’étre mises en cageots
subissent moins de dommages des pourritures molles que
les pommes qui ne le sont pas et qui fréquemment sont
entassées dans des cartons d’emballage pleins a craquer.
Pendant le transport et I’entreposage, on doit maintenir les
températures aussi pres que possible de 0°C, tout en évi-
tant que les pommes gélent.
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MYCOSES

Fig. 11.7
endive rouge, feu de I’endive
Microdochium panattonianum Sutton, Galea & Price in Galea,

Price & Sutton
(syn. Marssonina panattoniana (Berl.) Magnus)

Cette maladie se retrouve a I’automne, lorsque le temps est
pluvieux et froid, et sur les cultures hivernées.
Habituellement, elle affecte les cultures transplantées tot en
saison dans des champs ot on cultivait auparavant la laitue
et ot les quantités d’inoculum sont élevées. Elle sévit aussi
dans les serres non chauffées ou 1’on ne cultive que la laitue
ou la chicorée (voir Laitue de serre, anthracnose).

L’anthracnose attaque la laitue, la chicorée et 'endive;
elle a été signalée sur des mauvaises herbes apparentées, de
la famille des composées, qui peuvent aussi étre des sources
d’inoculum. Les souches qui proviennent de chicorées peu-
vent infecter I’endive et une espéce apparentée, le
Cichorium pumilum Jacq., ainsi que la laitue et I’escarole
(Lactuca serriola 1..).

Symptémes Ce champignon est responsable de 1’anthrac-
nose ou tache annulaire ainsi que diverses taches foliaires
sur des adventices de la famille des composées. Il cause
aussi la maladie appelée feu chez la chicorée et endive
rouge chez I’endive. Les premiers symptomes de I’infection
sont de minuscules taches huileuses qui apparaissent sur la
face inférieure des feuilles et sur les pétioles. Les lésions
s’agrandissent et forment des taches de couleur jaune paille
qui mesurent de 2 8 4 mm de diametre (//.7). Finalement, le
centre des taches blanchit, séche et tombe, ce qui donne a la
plante une apparence criblée caractéristique et qui est aussi
un signe diagnostique. Sur la nervure médiane, les 1ésions
sont déprimées, plus allongées, mesurent 1 mm sur 4 a 5
mm et tendent a se rejoindre, et donnent a la plante une
apparence rouillée. Les feuilles externes flétrissent et, dans
les cas graves, les feuilles du coeur peuvent pourrir com-
pletement. Les plantes infectées ont tendance a étre
rabougries et brun jaundtre. En conditions humides, des
masses de spores blanches a roses apparaissent sur le pour-
tour des lésions. Chez I’endive, la maladie porte le nom
d’endive rouge et chez la chicorée le nom de feu parce que
les lésions sur la nervure centrale sont rouges.

Agent pathogéne Le Microdochium panattonianum peut produire ou non
des conidiophores. S’ils sont présents, ils prennent la forme d’acervules
incrustés dans les tissus foliaires infectés. Les conidiophores sont munis
d’une a deux cloisons; ils sont hyalins, lisses, distincts les uns des autres,
peu ramifiés prés du point d’origine ou intégrés, et ont une a quatre cellules
conidiogénes. Ils mesurent 7.5 & 16 um de longueur, sont de forme cylin-
drique a irréguliere ou lagéniformes, ont un rétrécissement dans la région
conidiogene de 1,5 a 2,0 um de diametre et sont plus larges a la base,
mesurant 2,5 & 4,0 um. La région conidiogéne se développe de maniére
entéroblastique et produit successivement des quantités toujours plus
grandes de conidies; ce développement coincide parfois avec une proliféra-
tion sympodiale holoblastique.
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Les conidies mesurent environ 5 & 15 um, sont légérement incurvées et
bicellulaires; la cellule apicale est plus grosse et légérement rostrée. Elles
sont holoblastiques, hyalines, séches, fusiformes, incurvées et ont une a
deux cloisons; elles sont obtuses & I’apex, la cellule du haut étant plus large
et la cellule du bas fortement fuselée jusqu’a une base tronquée; elles
mesurent 12,5 a 15,5 sur 2,5 a 3,5 um et forment des masses diffuses,
blanches a roses et lisses, pourvues ou non de nombreuses petites guttules.

On isole facilement le champignon a partir de conidies prélevées sur
I’hote. Le champignon croit lentement en culture. Sur gélose a extrait de
malt ou sur gélose dextrosée a la pomme de terre, les colonies sont de
couleur pile, rose chair, bombées et convolutées. Sur gélose pure, le
champignon forme de nombreuses cellules bulbeuses a I’intérieur d’un
mycélium blanc envahissant et clairsemé.

Cycle évolutif 11 est possible que le champignon soit
transmis par la graine, mais il hiverne surtout sous forme de
conidies, de mycélium et de microsclérotes dans les déchets
de plantes malades et sur des plantes-hotes sauvages. La
principale source d’inoculum provient de résidus de feuilles
infectées, laissées sur le sol ou pres de la surface du sol. La
germination et I'infection ont lieu entre 15 et 34°C, lorsque
I’inoculum anémophile ou des éclaboussures contenant de
I’inoculum entrent en contact avec les plantules de laitue. La
maladie peut avoir de graves répercussions sur les produits
mis sur le marché.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Avant de com-
mencer la production, les producteurs doivent nettoyer a
fond et désinfecter la serre et les planches de semis et, s’il y
a lieu, éliminer les laitues sauvages aux alentours des aires
de propagation et des champs. La semence doit étre saine,
avoir été produite dans des conditions arides et traitée avec
un fongicide homologué. Dans les champs déja touchés par
la maladie, on doit effectuer une rotation des cultures de
laitue et de chicorée pendant au moins une année avec des
cultures qui ne sont pas sensibles. Une longue rotation est
nécessaire pour que I’inoculum se décompose dans les
déchets accumulés. En champs, on doit faire des labours
profonds parce que le champignon peut survivre pendant de
longues périodes sur les déchets secs a la surface du sol. On
doit éliminer les adventices parce qu’elles maintiennent un
microclimat humide propice au développement de la ma-
ladie.

Les producteurs doivent éviter de travailler dans les cul-
tures infectées lorsqu’elles sont mouillées. Ils doivent pren-
dre des précautions pour ne pas transporter de spores sur les
vétements et les outils et ne doivent pas arroser par asper-
sion les champs qu’ils soupgonnent d’abriter de grandes
populations de microsclérotes.
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» Fonte des semis, nanisme

Fig. 11.11a11.13

Bactéries
Pythium spp.
Autres champignons

La fonte des semis est un probleme fréquent chez les laitues
hatives lorsque sévit du temps froid et pluvieux apres les
semis. Plusieurs champignons et bactéries telluriques et
séminicoles peuvent causer la fonte des semis, mais les
especes de Pythium sont les plus importantes et celles dont
on connait mieux le role dans la fonte des semis, la pourri-
ture des graines et la pourriture des racines. La plupart des
cultures légumieres au stade plantule sont sujettes a la fonte
des semis et la laitue est particulierement vulnérable.

Symptomes Un manque 2 la levée, I’affaissement subit et
la mort des plantules sont des symptdmes caractéristiques.
L’apparition de la maladie coincide avec du temps humide
et froid aprés le semis. Sous ces conditions, les
champignons telluriques pathogénes peuvent infecter et tuer
les plantules qui, & des températures plus chaudes et séches,
auraient survécu et se seraient développées.

Dans la fonte des semis précoce ou en prélevée, les plan-
tules n’émergent pas, soit parce que la graine pourrit avant
d’avoir germé ou que les plantules meurent avant de percer
la surface du sol. Dans la fonte des semis tardive ou en
postlevée, les plantules émergent, mais étant habituellement
infectées a la hauteur de la ligne de terre, elles s’affaissent
(11.11). Les tissus périphériques de la tige ou les tissus raci-
naires de plantules plus gées peuvent aussi étre infectés.
Ces plantules ne meurent pas, mais leur vigueur est réduite
et elles expriment des symptomes caractéristiques tels que la
tige fil-de-fer ou la pourriture des racines. Les plantes
malades atteignent rarement la grosseur ou la qualité re-
quises pour étre vendables. L’infection due aux Pythium
peut atteindre les tissus du collet et arréter la croissance
(nanisme) ou causer I’affaissement des plantes lorsqu’elles
sont plus 4gées (11.12 et 11.13)

Agents pathogénes (voir Betterave, pourriture pythienne; et Carotte,
maladie de la tache et dépérissement pythien des racines)

La fonte des semis tardive est souvent causée par le champignon respons-
able du rhizoctone brun, le Rhizoctonia solani.

Cycle évolutif Les agents pathogénes de la fonte des
semis se retrouvent dans le sol de la plupart des champs cul-
tivés. Certains micro-organismes, tels que les Pyrhium, ont
des spores de conservation qui survivent longtemps dans le
sol. D’autres vivent de maniére saprophyte sur la matiére
organique en décomposition. (Pour en savoir plus, voir rhi-
zoctone brun, dans le présent chapitre; voir aussi, Betterave,
pourriture pythienne; et Carotte, maladie de la tache et
dépérissement des racines.)

Moyens de lutte Pratiques culturales — Les semis pré-
coces doivent étre faits sur billons ou dans des sols bien
drainés. Les producteurs ne doivent pas semer ou trans-
planter dans des sols froids et humides.

Lutte chimique — On recommande 1’utilisation de
semences fraichement traitées avec un fongicide approprié.
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(Texte original de D.J. Ormrod)

» Gangreéne
Phoma exigua var. exigua Desmaz.

Cette maladie se retrouve parfois sur les endives entreposées
pour le forcage. L’agent pathogéne n’attaque que les racines
endommagées.

Symptomes La pourriture peut apparaitre n’importe ol
sur la racine. Elle est brune et ridée a I’extérieur et une ligne
bien nette démarque les tissus malades des tissus sains. La
racine devient caoutchouteuse.

Agent pathogéne On doit isoler le Phoma exigua var. exigua afin de
confirmer son identité. On cultive le champignon sur gélose aux flocons
d’avoine et & I"extrait de malt; sur gélose au malt a 2 %, il forme des zones
caractéristiques. Cela permet de le distinguer d’un champignon trés appa-
renté, le Phoma exigua var. foveata, qui en plus produit des pigments
d’anthraquinone qui virent au rouge lorsqu’on les met en présence de
vapeurs d’ammoniac. Il produit des pycnides globulaires & parois minces,
brun foncé a noires et incrustées dans le mycélium; elles contiennent des
phialides hyalines et ampouliformes qui portent des conidies hyalines,
cylindriques et non cloisonnées. Les pycnides mesurent 90 a 200 pm et les
conidies 4 a 5 sur 2 & 3 pm. Dans les tissus pourris, le champignon ne
forme qu’un mycélium cloisonné et dépourvu de pycnides. Contrairement a
la pourriture grise, la pourriture phoméenne ne se propage pas de racine en
racine.

Cycle évolutif Les racines de chicorée sauvage sont
facilement endommagées lors des manipulations méca-
nisées. Les attaques du champignon surviennent a des tem-
pératures qui varient de 0 a 10°C et a des humidités relatives
de 95297 %.

Moyens de lutte
chapitre)

(voir pourriture grise, dans le présent
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» Mildiou (meunier) Fig. 11.14 et 11.15

Bremia lactucae Regel

Le mildiou est une maladie que I’on retrouve partout ot I’on
cultive la laitue. Elle est favorisée par le temps frais et plu-
vieux. Elle cause d’importants dommages aux cultures, par-
ticulierement t6t au printemps ou tard a ’automne. Elle
cause des dégdts importants chez la laitue de serre. Les
souches de Bremia lactucae que 1’on retrouve sur les laitues
cultivées ne s’attaque qu’aux especes de la méme sous-sec-
tion taxonomique de Lactuca.

Symptomes L’infection de trés jeunes plantules entraine
la dégénérescence des cotylédons, ce qui conduit au
rabougrissement ou a la mort de la plante. Une sporulation
apparait sur les deux c6tés du cotylédon qui devient chloro-
tique. La sensibilité des cotylédons a la maladie diminue
avec ’age et les vraies feuilles sont moins sensibles que les
cotylédons. Sur les feuilles des plantules, on note de légers

signes de chlorose et I’enroulement du bord des feuilles.
Des infections précoces graves peuvent retarder la maturité
et produire des laitues de qualité inférieure.

Chez les plantes plus 4gées, le premier signe de Iinfec-
tion peut étre I’apparition de sporangiophores par les sto-
mates des feuilles (/7./4). Ils apparaissent sous forme de
projections blanches, distinctes les unes des autres et visi-
bles a 1’oeil nu. Les sporangiophores sont habituellement
confinés 2 la face inférieure des feuilles plus dgées, mais ils
peuvent parfois apparaitre sur la face supérieure. Sur les
feuilles plus agées, les 1ésions apparaissent sous forme de
plages vert péle a jaunes, délimitées par les nervures princi-
pales sur la face supérieure des feuilles. Ces lésions chloro-
tiques deviennent nécrotiques ou translucides et cassantes,
surtout pres de la marge de la feuille (/7.15). Le
champignon peut devenir systémique et provoquer I’appari-
tion d’une coloration brun noiratre des tissus de la tige et de
la base des feuilles, pres de I'apex des pommes matures. Les
feuilles malades sont souvent infectées subséquemment par
des bactéries et des champignons qui causent des pourritures
molles.

Le mildiou est souvent compliqué par des infections bac-
tériennes secondaires qui causent une pourriture molle et les
pertes dues a I’épluchage peuvent alors étre considérables
sur les laitues mises sur le marché.

Agent pathogéne Les sporangiophores du Bremia lactucae émergent des
stomates un a un ou en groupes de trois et mesurent 200 a 1500 sur 6 a
19 um. IIs sont cloisonnés avec trois a sept ramifications dichotomes, ce qui
donne au sporangiophore une apparence fuselée et discoidale. Les
extrémités des ramifications sont renflées et prennent la forme d’une
vésicule effilée en forme de cOne qui mesure 8 & 15 pum et qui porte trois a
cing stérigmates, chacun portant un seul sporange.

Le sporange est sphérique a ovoide, hyalin, mesure 12 a 31 sur 11 &
28 um et a des papilles légerement épaissies. Il a un pédicelle qui mesure
jusqu’a 2 um de longueur. Ces sporanges ressemblent & ceux du
Phytophthora infestans, un champignon étroitement apparenté qui cause le
mildiou chez la pomme de terre et la tomate. La taille des oogones est
variable et va jusqu’a 30 um de diametre. Les anthéridies sont probable-
ment diclines. Les oospores sont sphériques, aplérotiques, mesurent 20 4 31
um (en moyenne 25 pm) et ont des parois lisses d’environ 3 um d’épais-
seur. Des vestiges de I’oogone peuvent adhérer aux parois de I'oospore, ce
qui lui donne une apparence brun jaundtre et ridée.

On peut identifier la maladie par les symptdmes foliaires et un examen
des sporanges et des sporangiophores au microscope, mais I’identification
des races nécessite qu’on les inocule a différents cultivars de laitue résis-
tants. Le velouté blanc sur la face inférieure des feuilles infectées est
luisant et visible & I"oeil nu. La sporulation blanche sortant des stomates et
accompagnée d’une masse discoidale trés caractéristique de conidiophores
ramifiés est un signe diagnostique.

Cycle évolutif Le Bremia lactucae survit entre deux cul-
tures sous forme de mycélium et d’oospores dans les
déchets de culture infectée et chez les laitues hivernantes,
sauvages et cultivées. Les oospores se forment dans les tis-
sus infectés et apparaissent dans les feuilles malades. La
proximité d’une plante-héte stimule la germination des
oospores. La sporulation a lieu a forte hygrométrie, la nuit,
et les conidies sont propagées par le vent et les éclabous-
sures d’eau. Les sporanges germent entre O et 21°C (opti-
mum aux alentours de 10°C) pour produire des hyphes ou
des zoospores; les deux sont infectieux et peuvent pénétrer
I"épiderme en trois heures. L’infection se fait directement
par les stomates. Un mycélium coenocytique se ramifie dans
les tissus foliaires et produit des sporangiophores dendroides
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qui émergent par les stomates de I’épiderme de la face
inférieure de la feuille. Les tissus infectés virent finalement
au brun, d’ol le terme «brown margin» dans la littérature
anglo-saxonne, et un feutrage duveteux de moisissure
blanche apparait sur la face inférieure des feuilles infectées.
De nombreux sporanges sont produits lorsque les tempéra-
tures nocturnes oscillent entre 5 et 10°C et que les tempéra-
tures diurnes varient de 12 a 20°C sous un ciel couvert et a
une humidité relative de pres de 100 %. Les sporanges sont
facilement dispersés par le vent. La germination et ’infec-
tion peuvent se produire si les conidies atterrissent sur des
plantes sensibles couvertes d’une pellicule d’eau pendant au
moins cing a sept heures. Dans des plantations qui se
chevauchent, la premiére culture malade est la source
d’inoculum pour les cultures qui suivent.

Moyens de lutte Pratiques culturales — La rotation des
cultures est la méthode usuelle de lutte contre le mildiou et
doit étre combinée a des labours profonds afin d’enfouir tous
les déchets de culture. On ne doit pas planter les cultures
hatives ou tardives dans des champs oil le mildiou a déja sévi
et olt le sol est mal drainé ou la circulation de I’air mauvaise.

Cultivars résistants — 1. utilisation de cultivars résistants
est peu intéressante parce que les champignons pathogénes
brisent trés rapidement la résistance des cultivars. L’étude
de la génétique de la résistance de la plante-hote en fonction
de la virulence du champignon a démontré qu’a I'introduc-
tion d’un cultivar résistant correspond I’apparition rapide
d’une race virulente de Bremia lactucae. Si on introduit des
cultivars résistants dans une région ot I’on cultive la laitue,
on doit d’abord identifier les races qui composent les popu-
lations de Bremia lactucae.

Lutte chimique — Au Canada, il existe des fongicides de
contact, mais ils ne doivent étre utilisés que dans des pro-
grammes préventifs lorsque aucune autre stratégie ne sem-
ble efficace.

Références bibliographiques

Crute, LR., et G.R. Dixon. 1981. Downy mildew caused by the genus
Bremia. Pages 421-460 dans D.M. Spencer, ed, The Downy Mildews.
Academic Press, Londres. 636 pp.

Fletcher, J.T. 1976. Bremia lactucae, oospores, sporangia dissemination
and control. Ann. Appl. Biol. 84:294-298.

Marlatt, R.B., R.W. Lewis et R.T. McKittrick. 1962. Systemic infection of
lettuce by Bremia lactucae. Phytopathology 52:888-890.

Morgan, W.M. 1981. Bremia lactucae. CMI Descriptions of Pathogenic
Fungi and Bacteria, No. 682. Commonw. Mycol. Inst., Kew, Surrey.
Angleterre. 3 pp.

Raid, R.N., et L.E. Datnoff. 1990. Loss of the EBDC fungicides: impact on
control of downy mildew of lettuce. Plant Dis. 74:829-831.

(Texte original de D.J. Ormrod et W.R. Jarvis)

» Oidium (blanc)

Erysiphe cichoracearum DC.

Fig. 234

L’oidium commenca a affecter la laitue en champ en
Californie en 1951, probablement suite a une mutation de la
souche connue de I'Erysiphe cichoracearum qui affectait la
laitue sauvage. La maladie apparalt rarement en champ au
Canada, mais a été observé dans les cultures hydroponiques
en serre. La souche de la laitue infecte de nombreux hotes
en conditions expérimentales, mais en champ, seule la laitue
cultivée lui sert d’hote.

Symptomes Des masses blanches et poudreuses de
mycélium et de conidies apparaissent sous forme de taches
sur les faces supérieure et inférieure des feuilles dgées
(23.4). A mesure que les taches s’agrandissent, les feuilles
perdent leur couleur vive, virent au jaune et finalement au
brun. De minuscules cléistotheces noirs et sphériques peu-
vent apparaitre sur les 1ésions plus dgées. Les pommes forte-
ment atteintes peuvent &tre rabougries et invendables. On
peut sauver les pommes infectées tardivement en enlevant
les feuilles extérieures.

Agent pathogéne L’ Erysiphe cichoracearum a un mycélium bien
développé. Les conidies se retrouvent en de longues chaines. Leur forme
varie d’elliptique a doliforme; elles mesurent 25 a 45 sur 14 4 26 um.
Les cléistothéces sont globulaires ou irréguliers, mesurent 90 a 135 pym
de diametre et ont de nombreux appendices rarement ramifiés, une a
quatre fois aussi longs que le diamétre du cléistotheéce. Les asques sont
au nombre de 10 a 25 et mesurent 60 a 90 sur 25 a 50 um. Les
ascospores sont au nombre de deux, rarement trois et mesurent 20 & 30
sur 12 a 18 um.

On peut distinguer I’oidium du mildiou par le fait que I’oidium sporule
sur les deux faces de la feuille et produit des conidies en chaines, alors que
le mildiou sporule principalement sur la face inférieure des feuilles et pro-
duit des conidies attachées une & une a des conidiophores arbustifs. L’oi-
dium causé par I’ Erysiphe produit des conidies qui germent par un tube
germinatif simple qui se termine par un appressorium.

Cycle évolutif [ infection initiale se réalise d’abord par
les ascospores émises par les cléistotheces dans des débris
de cultures précédentes. Les infections secondaires dans
Ie champ et entre les champs sont assurées par les coni-
dies. Les conidies sont produites en bouquets de deux a
trois lorsque les conditions sont séches et venteuses et
sont emportées par le vent jusqu’a 200 km de distance.
Les conidies germent et infectent leur hodte rapidement
entre 18 et 25°C a une humidité relative de 95 a 98 %.
Une certaine germination se produit a trés faible humidité
relative, mais aucune a 100 %. Les températures sous-
optimales la nuit, méme en présence d’humidité relative
adéquate pour le développement de la maladie, expli-
queraient pourquoi elle est d’importance mineure chez la
laitue de champ au Canada. En serre, on retrouve les con-
ditions optimales de température et d’humidité.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Des mesures
prophylactiques, I’élimination des tas de débris dans la serre
et autour des serres et I'incorporation rapide des déchets de
culture dans le champ réduisent la probabilité de propaga-
tion aux cultures subséquentes.

Cultivars résistants — On doit songer a utiliser des culti-
vars résistants 12 ou les pratiques culturales ne suffisent pas
a enrayer la maladie.
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Fig. 11.8

Chalara elegans Nag Raj & Kendrick

(syn. Trichocladium basicola (Berk. & Broome) J.W.
Carmichael)

(synanamorphe Thielaviopsis basicola (Berk. & Broome)
Ferraris)

On observe parfois le pourridié noir sur I’endive dans le
sud-ouest de 1’Ontario et il peut représenter une menace
potentielle 14 ou la présence du champignon est importante,
par exemple dans les sols ott I’on cultivait auparavant le
tabac. C’est une maladie importante de I’endive en Afrique
du Sud. L’agent pathogeéne a une vaste gamme d’hotes,
attaquant plus de 40 genres de plantes répartis dans plus de
15 familles (voir Haricot, pourriture noire des racines).

Symptomes Sur le pivot, les 1ésions varient de taches
superficielles brun clair a des plages déprimées grises a
noires qui mesurent jusqu’a 3 cm de diameétre et 3 2 4 mm
de profondeur (/1.8). Parfois tout 'intérieur de la racine est
brun marbré. Les racines secondaires noircissent et meurent.

Agent pathogeéne (voir Carotte, pourriture noire)

Cycle évolutif On connait peu de choses sur 1’épidémio-
logie de la pourriture noire des racines de I’endive. Le
champignon peut survivre pendant de longues périodes dans
le sol sous forme de chlamydospores. Des recherches
menées en Afrique du Sud ont démontré que la température
optimale pour I’infection est d’environ 25°C et que les
symptdmes de marbrure apparaissent a partir de 30°C.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Les producteurs
doivent pratiquer de longues rotations, surtout apres des cul-
tures telles que le tabac qui est souvent infecté par le
champignon. Le sol des forceries doit étre traité s’il a été
contaminé par le champignon du pourridié noir.
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» Pourriture grise
Botrytis cinerea Pers.:Fr.
(téléomorphe Botryotinia fuckeliana (de Bary) Whetzel)
(syn. Sclerotinia fuckeliana (de Bary) Fuckel)

Fig. 11.22a11.27

Le champignon responsable de la pourriture grise est un
saprophyte trés répandu sur les tissus végétaux sénescents
ou morts. Sous des conditions fraiches et humides, il envahit
rapidement les blessures et les tissus tendres et peut causer
des dégits importants. Il infecte habituellement les tissus
déja endommagés par d’autres agents tels que le gel, les
insectes, les manipulations brutales, la guttation (dommages
dus a la brilure par les sels minéraux provenant de gouttes
d’eau exsudées a I'extrémité des feuilles) et une mauvaise
fertilisation. Sur la laitue de plein champ, la pourriture grise
est plus grave tot au printemps et tard a 'automne. En serre,
on attribue souvent la pourriture grise a une mauvaise régie.

Dans les magasins de détail, le champignon peut se
propager d’une plante a ’autre et former ce qu’on appelle
un «nid» de pourriture. La pourriture grise est I’une des ma-
ladies a incidence économique les plus répandues et les plus
dommageables de la laitue, de I’endive et de la chicorée.

Ce champignon infecte plusieurs centaines d’hotes, aussi
bien les plantules d’arbres forestiers et pratiquement toutes
les plantes légumieres et ornementales, que des mauvaises
herbes. C’est un parasite commun de la laitue, de I’endive et
de la chicorée (voir aussi Asperge, flétrissement botrytien).

Symptomes La pourriture grise affecte souvent les plan-
tules démarrées en serre a la suite d’attaques par des orga-
nismes qui causent la fonte des semis. Les pommes qui se
forment a partir de plantules infectées sont invendables.
Souvent, dans les champs plantés au début du printemps par
temps frais et humide, le champignon cause aussi une pour-
riture du pivot ou plus fréquemment une pourriture de la
pomme qui détruit souvent les feuilles du coeur (/1.22 et
11.23) avant qu’aucun symptdme externe n’apparaisse. En
entrepOt, I’endive peut développer des infections partout sur
la racine, mais surtout sur les blessures. Les racines peuvent
pourrir rapidement. Extérieurement, la pourriture est
presque de la méme couleur que les tissus de la racine, mais
a Pintérieur, les tissus malades sont brun péle et gorgés
d’eau, bien que peu ramollis.

En serre, la pourriture grise est la maladie la plus impor-
tante qui affecte la pomme de la laitue et la chicorée. Elle
profite en conditions humides et ne peut étre éliminée par la
fumigation du sol ou par la culture sur film nutritif. Sur les
tiges et les feuilles, surtout celles en contact avec le sol, les
premiers signes de 1’infection sont I’apparition de plages
huileuses, habituellement sur des tissus morts. La lésion
séche et devient gris pale a beige (/1.24). Par temps humide,
une masse brun grisitre de conidiophores filiformes apparait
et une masse séche de spores (/1.27) se disperse sous forme
de nuage lorsqu’on secoue la plante. Des sclérotes de con-
servation résistants se forment dans les tissus charnus
(11.25). Les sclérotes sont noirs, durs, plats ou plus ou
moins ronds, et mesurent 2 a 5 mm de diametre. Lorsque les
conditions sont trés humides, la sporulation est clairsemée et
il y a production d’un abondant mycélium cotonneux blanc
sale que I’on confond souvent avec la sclérotiniose.

La pourriture grise est plus grave dans les entrepots
d’empaquetage et les points de vente au détail ot il y a des
sources d’éthyleéne, telles que des tomates ou des pommes
qui mirissent. Elle peut causer des dommages importants
aux racines d’endive entreposée pour le forcage, surtout aux
racines humides et sales qui ont été préalablement infectées
au champ. Contrairement a la gangréne (Phoma exigua), il
n’y a pas de ligne nette qui démarque les tissus affectés par
la pourriture grise du reste de la racine.

Agent pathogéne La taxonomie du Borrviis et du Botryvotinia est com-
plexe. Ce ne sont pas tous les Botrytis de I'espéce cinerea qui ont le
Botrvotinia fuckeliana comme téléomorphe ou méme un téléomorphe.
L’espece type du genre Botrytis est le B. convolura Whetzel & Deighton de
I'iris. Il a des conidies du type cinerea. mais ses sclérotes convolutés sont
caractéristiques. Son téléomorphe est le Botryotinia convoluta (Drayton)
Whetzel.

Le Botryotinia fuckeliana est rare en nature. Il comprend une apothécie,
minuscule structure brune, charnue, en forme d’entonnoir, qui mesure en-
viron 1 a 5 mm de diamétre et qui est portée sur un pédoncule élancé de 2 &
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20 mm de longueur, issu d’un sclérote. La face supérieure de I’apothécie
porte un grand nombre d’asques, chacune contenant huit spores hyalines et
unicellulaires qui sont violemment éjectées dans 1’air. Les ascospores
mesurent 8,5 2 10 sur 3,5 a 4 um. On peut obtenir des apothécies en culture
en croisant des souches de Botrytis cinerea.

Les isolats peuvent étre rattachés a un des différents anamorphes du
Botryotinia fuckeliana. La forme conidienne est attribuée au genre Botrytis
Pers., I’anamorphe produisant les microconidies au genre Myrioconium
Syd., les sclérotes au genre Sclerotium Tode et les organes de fixation, qui
sont des structures relativement grandes et complexes, sont aussi caractéris-
tiques du genre Botrytis. Le Botrytis cinerea est généralement reconnu
comme 1’espece type. Puisque le téléomorphe du B. cinerea au sens strict
du terme est rare, la plupart des isolats identifiés B. cinerea sont plus juste-
ment classés comme étant des Botrytis du type cinerea.

Les conidiophores sont longs, robustes, foncés en dessous et plus pile
prés de 1’apex, ramifiés de facon irréguliere et mesurent 1 & 2 mm ou plus
de longueur. Prés de I’apex, plusieurs ramifications courtes sont produites,
chacune avec un renflement en forme d’ampoule a Pextrémité de laquelle
les conidies se développent de facon synchrone sur de petits denticules
courts. Le long du conidiophore, des grappes de conidies botrytiennes sont
formées a partir de courtes ramifications qui portent des cellules
sporogénes, ce qui donne 1’apparence de zones fructiféres.

Les conidies sont hyalines ou légerement pigmentées et, entassées, elles
paraissent grises 4 brunes; elles sont elliptiques a obovées et fixées a de
tout petits denticules. Elles mesurent 10 &4 13 sur 6 a 10 um. Lorsque le
temps est humide, elles sont abondantes sur les tissus infectés.

Le sclérote est plat, convexe ou en forme de pain. Ce corps dur et noir de
2 4 5 mm, formé juste sous la cuticule de la plante-hote, et éventuellement
éruptif, tombe sur le sol lors de la décomposition des tissus de I’hote. I
peut demeurer dans les sols secs pendant plusieurs mois ou années. La ger-
mination est habituellement conidiogéne, mais elle peut aussi étre mycé-
liogéne et causer I'infection directe des tissus. Les sclérotes donnent
rarement naissance a des apothécies.

En culture, les microconidies sont souvent formées dans les
sporodochies. Elles sont hyalines, sphériques, mesurent 2 a 3 um et sont
produites en chaines a partir des phialides qui sont solitaires et a I'intérieur
des hyphes plus 4gés ou dans les grappes pénicillées. Elles ne sont pas
infectieuses et leur r6le se limite 4 la reproduction.

Le Botrytis cinerea croit facilement sur une vaste gamme de milieux arti-
ficiels. Il sporule particulierement bien sur gélose minimale sous une
lumiére proche de I'UV. Sur des milieux riches, il produit de nombreux
sclérotes dispersés au hasard sur la culture.

Cycle évolutif On retrouve souvent la pourriture grise sur
des tissus végétaux morts ou sénescents, surtout en condi-
tions humides. Les épidémies ont habituellement comme
origine des conidies anémophiles qui infectent les tissus ten-
dres, les blessures et les fleurs lorsque 1’humidité est suf-
fisamment élevée. Les sclérotes peuvent aussi étre une
source importante d’inoculum, surtout chez les laitues qui
poussent pres du sol et qui retiennent I’eau sous les feuilles
et autour. Les sclérotes peuvent survivre dans les sols secs
pendant des mois et des années. Le champignon peut
sporuler sur des tissus quelques jours apres qu’ils ont été
infectés, de sorte que la propagation secondaire peut étre
rapide. Les conidies atterrissent sur des surfaces mouillées
et germent; le tube germinatif perce la cuticule en cing
huit heures a des températures optimales de 15 a 20°C.
L’infection est sérieusement aggravée lorsque des spores se
posent sur des tissus morts ou sénescents. Le champignon
envahit rapidement de tels tissus en utilisant les substances
nutritives libérées par le processus de sénescence. Dans ces
conditions, le champignon acquiert un potentiel infectieux
considérable et vient rapidement a bout de toute résistance.
Ainsi, les infections sur les cotylédons sénescents et sur les
feuilles récemment endommagées sont fréquentes.

Une fois a I'intérieur des tissus, le champignon avance
rapidement et produit une pourriture molle en hydrolysant

» Rhizoctone brun

les substances pectiques. A ce stade, il est aussi trés infec-
tieux sur les tissus sains en contact avec son mycélium
cotonneux. On rencontre souvent des nids de pourriture
dans les produits emballés et sur les racines d’endive entre-
posées pour le forcage. Lorsque les tissus infectés ont été
enticrement colonisés par le champignon, des sclérotes
apparaissent et produisent de nombreuses conidies immé-
diatement ou apreés une période de dormance. Les sclérotes
sont la principale source de conidies qui maintiennent
I’épidémie. Des conidies sont aussi formées a la surface des
tissus malades.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Les plantes
élevées dans des sols bien drainés et dans des champs bien
ventilés souffrent rarement de cette maladie. Dans les
champs ot les sols sont froids et humides et a I’abri de vents
asséchants, il est préférable d’orienter adéquatement les
rangs parallelement au sens des vents dominants et d’espa-
cer les rangs et les plantes sur le rang afin de permettre la
meilleure circulation d’air possible. Une réduction du
niveau d’azote et une augmentation du calcium rendent les
cultures plus résistantes. Les déchets végétaux de toute
nature doivent étre éliminés parce qu’ils constituent des
sources possibles d’inoculum et de sclérotes. Dans les
forceries, les endives doivent recevoir une nutrition
minérale équilibrée et la circulation de ’air doit étre
adéquate. Lorsque des nuits fraiches avec ciel dégagé font
suite & des jours chauds et humides, I’air humide doit étre
évacué des forceries et pendant la nuit le chauffage doit étre
suffisant pour empécher la formation de rosée. L arrosage
des plantes doit étre fait de fagon a ce qu’elles puissent
sécher le plus rapidement possible. Les racines d’endive
sont particuliérement sensibles aux bris mécaniques; donc,
toutes les racines destinées au forcage doivent étre mani-
pulées avec soin. Tout tissu endommagé est vulnérable a la
gangrene et a la pourriture grise.

Lutte chimique — Les fongicides doivent étre utilisés
avec précaution parce que le champignon de la pourriture
grise développe rapidement des races tolérantes aux fongi-
cides; les fongicides ne servent alors qu’a supprimer les
compétiteurs naturels, ce qui aggrave souvent la maladie.
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Fig. 11.9et 11.10

Rhizoctonia solani Kiihn
(téléomorphe Thanatephorus cucumeris (A.B. Frank) Donk)

Ce champignon cause le rhizoctone brun, une trés impor-
tante pourriture du collet de la pomme de laitue, et est la
principale cause de la tige fil-de-fer et de la fonte des semis.
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C’est un habitant commun de presque tous les types de sols;
il en existe plusieurs groupes d’anastomose dont certains
sont trés répandus. La laitue et les cultures 1égumieres
apparentées ainsi que certaines adventices sont des hotes
potentiels du Rhizoctonia solani.

Symptomes Les premiers symptdmes apparaissent au
moment ol les pommes de laitue approchent de la maturité
et que les feuilles a la base, attachées au collet, se replient
vers I'extérieur et entrent en contact direct avec le sol. Des
lésions ocre et déprimées apparaissent sur la nervure mé-
diane des feuilles a la base de la plante (/1.9). Par temps
sec, les 1ésions s’agrandissent lentement; il est alors possible
de sauver la culture contaminée en enlevant les feuilles
infectées au moment de la récolte. Par temps humide, les
lésions s’étendent sur toute la nervure médiane et entrainent
la destruction du limbe. Si les conditions sont favorables, le
champignon provoque la pourriture des feuilles une a une, a
mesure qu’il progresse vers le haut et l'intérieur de la
pomme (/1.10).

Le rhizoctone brun différe de la sclérotiniose parce qu’il
n'y a pas de mycélium apparent et de la pourriture grise
parce qu’il n’y a pas de sporulation apparente. Dans le cas
de la pourriture grise, on peut observer des masses de coni-
dies grises & brunes. La sclérotiniose a aussi de particulier
qu’on retrouve un mycélium blanc et duveteux sur les tissus
atteints; cependant, les infections multiples ne sont pas
rares.

Agent pathogéne (voir Haricot, rhizoctone brun)

Cycle évolutif (voir Haricot, rhizoctone brun) Le
champignon est actif lorsque le temps est chaud et
humide. Par temps humide, les plantules et les parties plus
agées des plantes sont infectées par contact direct avec le
mycélium présent dans le sol. Si les dommages sur la
plante sont trés importants, plusieurs sclérotes peuvent se
former, ce qui augmente la quantité d’inoculum au prin-
temps suivant.

Moyens de lutte Pratiques culturales — On recommande
de semer tot, durant la période la plus fraiche de la saison de
croissance, et de pratiquer la rotation des cultures de laitues
avec les graminées fourragéres et céréalieres, les 1égu-
mineuses ou autres plantes non-hotes de facon a augmenter
la matiére organique et a diminuer la population du
champignon. Les producteurs doivent éviter de cultiver des
laitues pommées dans les champs qui ont des antécédents de
rhizoctone brun et doivent planter dans les zones ot la cir-
culation d’air et le drainage du sol sont adéquats. La culture
des laitues sur billons améliore la circulation d’air autour du
collet de la plante ot I'infection a tendance a débuter.

Cultivars résistants — Les laitues hitives et les types
plus érigés tels que la laitue romaine sont moins sensibles a
I"attaque du champignon.

Lutte chimique — La fumigation du sol contribue a
enrayer le rhizoctone brun.
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Fig. 11.28 et 11.29

Puccinia dioicae Magnus

(syn. Puccinia extensicola Plowr.)

Puccinia hieracii f. sp. cichoriae (Bellynck & J. Kickx fil.)
Boerema & Verhoeven

(syn. Puccinia patruelis Arth.)

Le Puccinia est ’'un des genres de champignons respon-
sables des rouilles les plus dommageables au plan
économique partout dans le monde. Il a été signalé plusieurs
fois chez la laitue commerciale, mais il cause rarement des
dommages. La rouille a été trés rarement signalée chez
I’endive et la chicorée. Sur la laitue, on retrouve le Puccinia
dioicae. Le Puccinia hieracii infecte I’endive, la chicorée et
les Hieracium, ainsi que d’autres especes de la famille des
composées, mais seulement sous forme de races spécifiques
a un hote donné.

Symptomes Des masses poudreuses jaunes de 1,5 cm de
diameétre et regroupant 50 & 200 éciospores jaune blanchatre
apparaissent sur la face inférieure des feuilles extérieures de
la laitue (/1.28 et 11.29). Une grande tache jaune apparait &
I’endroit correspondant de la surface supérieure.

Agents pathogenes Le Puccinia divicae est macrocyclique et hétéroique;
il produit des pycnies et des écies sur la laitue et des urédies et des télies sur
les carex (Carex spp.). Les éciospores sont globuleuses, finement ver-
ruqueuses et incolores, et mesurent 12 & 21 pm de diamétre. Les urédies
sont légerement brun cannelle. Les urédiospores sont globuleuses a
ovoides, échinulées, mesurent 12 a 20 sur 16 & 26 um, et sont munies de
deux pores a la partie supérieure. Les télies sont brun chocolat foncé a
noires. Les téliospores sont clavées-oblongues, arrondies, tronquées a
I"apex, amincies 2 la base, légérement resserrées, brun chétain, et mesurent
12 a 22 sur 32 a 50 pum. On retrouve parfois d’autres especes de Puccinia
sur la laitue et fréquemment sur les carex.

Le Puccinia hieracii f. sp. cichoriae est autoique. Ses pycnies sont
jaunes. Ses urédies sont brun cannelle, minuscules et apparaissent sur des
petites taches piles. Ses urédies sont globulaires a elliptiques, échinulées,
brun jaunitre, mesurent 24 4 29 sur 16 4 25 um et sont munies de deux
pores de germination. Ses télies sont semblables aux urédiosores, mais sont
d’un brun plus foncé. Les téliospores sont elliptiques a ovoides, sphériques,
montrent une légeére constriction, sont finement verruqueuses, brunes et
mesurent 25 a 40 sur 16 4 24 pm.

Cycle évolutif Les stades urédien et télien des rouilles de
la laitue ont habituellement lieu sur les carex. Les
basidiospores infectent la laitue sur laquelle surviennent les
stades pycnien et écien. La rouille réinfecte les carex par les
éciospores. De petites grappes de pycnies apparaissent sur
les feuilles, accompagnées d’urédies et de télies.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Lorsque la
rouille apparait dans un champ de laitue, 1’élimination des
carex dans un rayon de 100 metres est habituellement une
mesure suffisante pour protéger la culture. Lors d’essais en
Alberta, la laitue semée a 1’automne fut infectée & 100 % au
printemps suivant, alors que les mémes cultivars semés au
printemps n’eurent que | % d’infection.
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» Sclérotiniose (affaissement
sclérotique, pourriture du collet,
pourriture sclérotique)

Sclerotinia minor Jager

Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de Bary
(syn. Whetzelinia sclerotiorum (Lib.) Kort & Dumont)

Fig. 11.16 4 11.21

Chez la laitue, la sclérotiniose est communément appelée
affaissement sclérotique, pourriture du collet, pourriture
molle ou pourriture humide. Sur d’autres cultures, elle est
souvent appelée pourriture sclérotique ou flétrissement
sclérotique. C’est aussi une maladie importante de I'endive
et des chicorées chez lesquelles elle est connue sous le nom
de pourriture sclérotique ou sclérotiniose. Les Sclerotinia
sont souvent trés abondants dans le sol. Le Sclerotinia scle-
rotiorum est plus abondant que le S. minor. Les Sclerotinia
infectent une vaste gamme d’hdtes dont de nombreuses
adventices; ils infectent aussi les cultures légumicres telles
que le chou, la carotte, le céleri, la laitue, la tomate et le
haricot.

Symptoémes Sur la laitue, le terme «affaissement»
désigne les premiers symptdmes visibles de la maladie.
Les plantes, peu importe leur stade de croissance, flétris-
sent et leurs feuilles extérieures s’étalent sur le sol, mais
demeurent attachées a la plante (/7./6). Le champignon
infecte les pétioles et se répand jusqu’au centre de la
pomme. Une fois que ’on note 1’apparition de ces symp-
tomes, il devient inutile de récolter la pomme. Lorsqu’on
arrache une plante affaissée, on remarque la présence d’un
mycélium blanc floconneux et de gros sclérotes foncés,
ovales ou ronds (S. sclerotiorum) (11.17) ou des agrégats
de sclérotes irréguliers a divers stades de croissance (S.
minor) (11.19).

Tous les tissus peuvent étre atteints et d’autres infections,
comme la pourriture grise, se retrouvent souvent sur des
portions de tissus morts, sénescents ou blessés. L’infection
des tiges (/1.18) par le S. minor a lieu habituellement a la
ligne de terre sur les cotylédons sénescents ou a I’axe des
feuilles. De gros sclérotes, souvent incrustés dans une masse
de mycélium blanc, sont typiques du S. sclerotiorum (11.17
et 11.21). De petites masses de sclérotes, toujours a la sur-
face et qui s’unissent, caractérisent le S. minor. Les apothé-
cies (/1.20) sont peu visibles, mais on en trouve en grand
nombre a la surface du sol, lorsqu’on les cherche soigneuse-
ment au printemps ou lors d’étés humides et frais.

La sclérotiniose et la pourriture grise sont souvent con-
fondues, surtout lorsqu’un mycélium cotonneux et abondant
est présent. Le mycélium du S. sclerotiorum est blanc neige
et non blanc cassé comme celui de la pourriture grise. De
gros sclérotes qui reposent librement sur un mycélium blanc
sont bien visibles sous les feuilles et permettent de dif-
férencier la sclérotiniose du rhizoctone brun et de la pourri-
ture grise.

Agents pathogenes (Pour la description du Sclerotinia sclerotiorum voir
Haricot, sclérotiniose.) Les sclérotes du Sclerotinia minor mesurent 2 a
3 mm de diametre, sont toujours a la surface et incrustent le mycélium. Ils
se forment partout sur la colonie et souvent s’unissent pour former des
crofites ou des masses plates. Un seul sclérote peut donner naissance & une
ou plusieurs apothécies discoidales plates a légerement concaves et pédon-
culées. Le pédoncule mesure 3 & 30 mm de longueur et porte une apothécie,
ou fructification, qui prend en vieillissant une forme convexe ou en enton-
noir. C’est une structure charnue, péle, beige a brun jaunatre, qui mesure 3
a 5 mm de diametre. La face supérieure, I'hyménium, est une zone densé-
ment remplie d’asques cylindriques, chacun contenant huit ascospores. Les
ascospores sont unicellulaires, elliptiques a obovées, hyalines et bigut-
tulées, et mesurent 8 & 17 sur 5 a 7 um (rapport longueur : diametre égal a
environ 2).

La croissance des deux champignons est rapide sur plusieurs sortes de
gélose et ils produisent des sclérotes typiques en culture. Ils donnent
habituellement naissance 4 de nombreuses apothécies lorsqu’on les place
sur du sable humide ou qu’on les laisse flotter sur I’'eau sous une lumiére
diffuse & environ 25°C.

Cycle évolutif (voir Haricot, sclérotiniose) Les sclérotes
se forment sur les plantes infectées et tombent sur le sol
lorsque les tissus de I’hdte se désagregent. En conditions
d’humidité prolongée, comme par exemple sous une feuille
ou a la surface du sol, la germination des sclérotes est
mycéliogéne, surtout chez le S. minor. Ce mycélium peut
infecter directement la laitue.

Moyens de lutte Dépistage — On peut retrouver la
sclérotiniose sur la chicorée entreposée pour le forcage
(11.21). Avant I'entreposage, on doit inspecter soigneuse-
ment les racines afin de déceler des signes d’infection; toute
racine suspecte doit étre rejetée.

Pratiques culturales — On recommande une rotation de
quatre a cing ans avec le mais, les céréales ou les graminées
fourrageres si la maladie est grave. La ou elle I’est moins,
on peut effectuer des rotations plus courtes avec 1’oignon ou
la pomme de terre. Etant donné que plusieurs plantes cul-
tivées et adventices, ainsi que des déchets de culture, peu-
vent étre des sources d’inoculum, les producteurs doivent
¢éliminer les plantes infectées afin de réduire les niveaux
d’inoculum sur les futures cultures. Ceci a peu d’effet sur le
S. sclerotiorum parce que ses ascospores sont habituelle-
ment transportées par le vent en provenance de champs
voisins et de terrains vagues. La présence de mauvaises
herbes au sein de la culture crée un microclimat propice au
développement de la maladie. Les rangs doivent étre orien-
tés parallelement au sens des vents dominants et étre suffi-
samment espacés; de méme, 1’espacement des rangs doit
étre suffisant pour permettre aux plantes de sécher rapide-
ment aprés une pluie. Les adventices et les repousses
doivent étre éliminées et enfouies profondément dans le sol
ou briilées. Le meilleur moyen de lutte reste la rotation des
cultures. Une rotation d’au moins trois & quatre années avec
les céréales est nécessaire afin de réduire de facon marquée,
par épuisement biologique, le nombre de sclérotes. L’inon-
dation du sol entre deux cultures contribue aussi & réduire la
maladie. Si la maladie apparait dans les forceries d’endives,
la présence de sclérotes rend nécessaire la stérilisation a la
vapeur ou par fumigation. On ne doit pas arroser les plantes
par aspersion la ot des problemes d’affaissement sclérotique
pourraient survenir.

Cultivars résistants — Présentement il n’y a pas de culti-
vars résistants de laitue, de chicorée ou d’endive
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disponibles, mais, dans les endroits ot ’eau s’évapore lente-

ment, les types a pommes laches sont moins sensibles que

ceux a pommes serrées.

Lutte biologique — Les sclérotes peuvent étre endom-
magés par les larves de mouches et parasités par de nom-
breux autres champignons. La lutte biologique a donné cer-
tains résultats, mais pas a I’échelle commerciale.

Lutte chimique — 1a fumigation du sol réduit ’inocu-
lum, mais cette pratique n’est économique que dans les sols
légers ou elle sert aussi a lutter contre d’autres parasites ou
contre les mauvaises herbes.
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» Septoriose
Septoria lactucae Pass.

La septoriose a été signalée pour la premiére fois sur la
laitue au Québec en 1941. Elle est demeurée une maladie
fongique d’importance secondaire et n’a pas été signalée a
I’ouest du Manitoba. La laitue, certaines cultures Iégumiéres
et de nombreuses adventices sont aussi touchées.

Symptoémes De petites taches irrégulieres et chlorotiques
apparaissent d’abord sur les feuilles extérieures. Elles
s’agrandissent et virent au brun olive. Le pourtour des
lésions plus agées peut étre chlorotique.

Cette maladie se distingue facilement de I’anthracnose
par ses taches plus grandes et plus irréguliéres, dans le cen-
tre desquelles on retrouve de nombreuses pycnides ressem-
blant & de petits points noirs. On doit procéder a un examen
au microscope afin de confirmer les différences dans la mor-
phologie des conidies.

Agent pathogene Les pycnides du Septoria lactucae sont principalement
épiphylles, incrustées, devenant brusquement éruptives et mesurent 100 a
200 pm de diametre. Les conidiophores tapissent ['intérieur de la pycnide.
Les conidies sont hyalines, droites ou incurvées, ont d’une a trois cloisons
et mesurent 25 a 40 sur 1.5 &4 2 pm. On isole facilement le champignon a
partir des cirrhes qui sont exsudées de la pycnide en conditions humides.

Cycle évolutif Les pycnides se retrouvent sur la semence,
les déchets de culture infectée et les plantes-hdtes adven-
tices. Les conidies germent et sont infectieuses & partir de
12°C en présence d’eau ou a des taux d’humidité qui exce-
dent 90 % pendant 24 heures. Les pycnides et les conidies
sont produites aprés cing jours, ce qui permet I’accumula-
tion rapide d’inoculum.

Moyens de lutte Pratiques culturales — En plus d’une
rotation pendant au moins un an avec des cultures qui ne
sont pas sensibles, dans les champs ot la maladie a sévi, les

» Jaunisse de I’aster

producteurs doivent éliminer les laitues sauvages a proxi-

mité des aires de propagation et des champs, utiliser de la

semence saine et, si possible, de la semence produite en
conditions arides. Les graines peuvent étre désinfectées par
un traitement a ’eau chaude a 48°C pendant 30 minutes,
mais ce traitement abaisse le taux de germination. Les
déchets de culture infectée doivent étre incorporés rapide-
ment au sol afin de hater leur décomposition et d’empécher
les spores d’étre propagées par les vétements et les outils.

Les producteurs ne doivent pas semer pres de plantations
infectées ou dans des zones ol la circulation de 'air et le
drainage du sol ne sont pas adéquats. Ils doivent aussi éviter
de travailler dans les cultures infectées lorsqu’elles sont
mouillées.
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VIROSES ET MYCOPLASMOSES

Fig. 11.30 et 11.31

Mycoplasme de la jaunisse de 1’aster

La jaunisse de I’aster est causée par un organisme de type
mycoplasme (MLO). Au Canada, elle a été signalée pour la
premiere fois en 1930. Elle se retrouve maintenant partout
ot la cicadelle de I’aster est abondante. Sur la laitue, en
Ontario, on a signalé des pertes qui pouvaient atteindre
100 %. Bien que la maladie ne soit pas transmise par la
semence, elle nuit au développement des fleurs et des
graines. La jaunisse de I’aster affecte plus de 300 plantes
différentes réparties dans 48 familles.

Symptomes Chez la laitue, les premiers symptdmes appa-
raissent sur les feuilles du coeur (17.30). Les feuilles de-
viennent chlorotiques et ne se développent pas normale-
ment; elles demeurent sous forme de moignons ou alors
elles sont tordues et enroulées et exsudent un latex rose a
brun lorsque 1’on exerce une traction sur elles. La présence
de dépdts de latex brun pile sous les nervures est un signe
diagnostique. Les feuilles extérieures des plantes infectées
précocement développent un jaunissement généralisé
(11.31). Si la plante est infectée a un stade trés précoce, elle
demeure rabougrie et ses feuilles sont jaunes et tordues. Les
feuilles du coeur chez les plantes infectées & des stades de
croissance plus avancés sont trés pales et présentent des
signes de nécrose marginale. Les symptémes sont
habituellement plus graves en juillet et en aofit.

En champ, le pourcentage de plantes infectées par la jau-
nisse de ’aster peut varier de 0 a 100 % selon I"importance
des populations de cicadelles porteuses du parasite. La laitue
est particulierement sensible au stade plantule et jusqu’a ce
qu’elle atteigne les trois-quarts de sa taille finale. Les
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grandes chaleurs et la sécheresse nuisent au développement
et a la survie des cicadelles et peuvent réduire I’incidence de
la jaunisse de I’aster. A I’inverse, des pluies abondantes ren-
dent les plantes plus succulentes et attirantes pour les
cicadelles. '

Agent pathogeéne Le parasite est un procaryote limité par une membrane,
mais qui est dépourvu d’une vraie paroi. Les cellules contiennent de I’ADN
et des ribosomes, mais n’ont pas d’organelles délimitées par une mem-
brane. Ils mesurent 0,3 4 0,8 pm et sont de forme irrégulicre, globulaires a
cylindriques. Le parasite se retrouve dans le phloéme des plantes infectées
et est propagé d’une plante a I’autre par les cicadelles (chez qui il se multi-
plie) qui se nourrissent dans le phloéme en piquant les plantes. Les symp-
tomes de la jaunisse de 1’aster sont différents de ceux qui causent les
mosaiques virales; les jeunes feuilles sont les premiéres touchées et le
coeur est souvent déformé. Des études de transmission et la microscopie
électronique servent & confirmer le diagnostic visuel. Il existe des tech-
niques plus raffinées, comme 1’hybridation de I’ ADN complémentaire, qui
peuvent étre utilisées lorsqu’un degré de précision plus élevé est nécessaire.

Cycle évolutif Le parasite peut hiverner sur les graminées,
les adventices vivaces et les plantes ornementales. De nom-
breuses especes de cicadelles peuvent acquérir le parasite et
le transmettre a la laitue et a d’autres cultures sensibles.

Moyens de lutte Pratiques culturales — On doit traiter
les légumineuses fourrageres qui poussent a proximité de
cultures légumicres sensibles avec un insecticide homologué
avant de les récolter comme fourrage ou pour la graine (voir
cicadelle de I’aster, dans le présent chapitre). Dans les zones
ou les cicadelles sont abondantes et ot ’incidence de la jau-
nisse de 1’aster est élevée, il est important de lutter contre les
plantes-hdtes vivaces présentes dans la culture et a la
périphérie des champs.
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» Maladie des grosses nervures

Virus des grosses nervures

Fig. 11.32

La maladie des grosses nervures est causée par un virus
transmis par un champignon tellurique. Au Canada, la ma-
ladie a été signalée pour la premiére fois en Ontario en
1940. Elle se retrouve fréquemment chez les laitues cul-
tivées par temps frais dans des sols contaminés, mais elle ne
présente pas un grand danger pour la culture. C’est un para-
site important des laitues cultivées. Le vecteur fongique a
une trés vaste gamme d’hdtes qui infectent les racines de
plusieurs plantes.

Symptémes Le symptome le plus distinctif est 1’éclair-
cissement des nervures des tissus adjacents aux nervures des
feuilles, ce qui les fait paraitre plus grandes que la normale
(11.32). Durant la partie la plus fraiche de la saison de crois-
sance, les feuilles infectées ont des nervures anormalement
agrandies qui sont translucides lorsqu’on les regarde en
pleine lumiére. Les feuilles peuvent aussi paraitre épaisses

» Mosaique de la laitue

et gaufrées sur les bords. Les plantes infectées précocement
au stade plantule peuvent mourir ou demeurer rabougries.

Agent pathogéne Le parasite a été isolé et caractérisé. Il posséde des par-
ticules instables, en forme de batonnet, qui mesurent 324 sur 18 nm et 152
sur 18 nm. Des études sérologiques laissent supposer que 1’agent viral
responsable de la maladie des grosses nervures est étroitement apparenté au
virus du rabougrissement du tabac.

Cycle évolutif Le parasite peut demeurer dans le sol pen-
dant au moins huit ans dans les sporanges dormants de
I’oomycete Olpidium brassicae (Woronin) P.A. Dang. Les
sols froids et humides favorisent le vecteur fongique. En
présence de plantes sensibles, les sporanges germent et pro-
duisent des zoospores qui sont porteuses de ’agent de la
maladie des grosses nervures et qui ’aménent a I’intérieur
des racines. Les champignons non infectés acquierent le
parasite lorsqu’ils pénétrent dans les racines de laitue infec-
tée et ils liberent les zoospores infectées dans la solution du
sol ou forment des sporanges dormants dans les vieilles
racines qui demeurent dans le sol apres la récolte.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Le sol des lits
de semence et de la serre doit étre traité & la vapeur ou avec
un fumigene afin de réduire les populations du vecteur et du
parasite. Les producteurs ne doivent pas planter dans des
champs mal drainés qui ont déja été infectés par la maladie
des grosses nervures.

Cultivars résistants — Les cultivars de laitue n’ont pas
tous la méme tolérance a la maladie des grosses nervures.
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Fig. 11.33 et 11.34; 23.5

Virus de la mosaique de la laitue

La mosaique de la laitue est une maladie transmise par la
semence. Elle est trés répandue et, jusqu’a tout récemment,
il n’était pas rare que le taux d’infection des semences
atteigne 5 %. En plus de la laitue et des chicorées a salade,
le pois de senteur, les petits pois et de nombreuses fleurs
sont des sources d’inoculum. De plus, des adventices
vivaces et bisannuelles, telles que les sénegons (Senecio
spp.) et les laiterons (Sonchus spp.), peuvent aussi étre des
sources d’inoculum pour les futures cultures.

Symptémes Chez la laitue et les chicorées frisée et sca-
role, la mosaique de la laitue provoque 1’apparition de ta-
ches chlorotiques ou jaunes et une réduction de la taille de la
pomme (//.33). Ces symptdmes peuvent ressembler a ceux
de la mosaique du navet. Certains pathotypes sont plus viru-
lents et causent un jaunissement prononcé, des malforma-
tions et un rabougrissement. Les plantes issues de semences
contaminées ou celles qui sont infectées au début de leur
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développement sont rabougries, et leurs fevilles présentent
une marbrure vert pale a jaune (/7.34 et 23.5). La marge des
feuilles est gaufrée et les feuilles extérieures meurent. Chez
les plantes plus dgées, la marbrure peut étre peu distincte,
mais d’une couleur caractéristique vert grisitre terne et uni-
forme.

Agent pathogéne Le virus de la mosaique de la laitue, du groupe des
Potyvirus, est un batonnet flexueux qui mesure 746 sur 22 nm. En plus
d’étre transmis par les pucerons, il est aussi transmis par la semence et
véhiculé par la seve. Le transmission par les pucerons se fait par des stylets
contaminés et selon le mode non persistant. Le diagnostic est établi selon
les symptdmes qui apparaissent sur des plantes indicatrices telles que ie
quinoa (Chenopodium quinoa Willd.) et le tréfle immortel (Gomphrena
globosa L.). Sur le quinoa, la mosaique de la laitue induit des i{&sions
locales et des symiptomes de mosaigue. Une réaction systémique des jeunes
feuilles peut étre difficile a interpréter. Les tests ELISA sont alors utiles
pour confirmer le diagnostic. Des réactifs commerciaux servant au diagnos-
tic sont disponibles. De nombreux autres virus causent des symptomes
semblables sur la laitue, mais ils ne sont pas aussi répandus ou communs.

Cycle évolutif L’ inoculum séminicole est la source 1a plus
importante de la mosaique de la laitue, mais le virus est
aussi transmis par les pucerons, surtout le puceron vert du
peEcher et le puceron de la pomme de terre. Ces pucerons
acquierent le virus lorsqu’ils se nourrissent sur des plantes
infectées. Puis, ils infectent a leur tour d’autres plantes dans
le méme champ ou dans d’autres champs, aussi bien que les
adventices sensibles qui se trouvent & proximité. La vitesse
et ’ampleur de la propagation, apres 1'émergence des plan-
tules, sont proportionnelles aux populations de pucerons et &
leurs migrations.

Moyens de Iutte Pratiques culturales — Avec I’avéne-
ment de I'indexage de la semence pour la mosaique, qui
permet de détecter une graine infectée sur plus de 30 000,
Pincidence de la maladie a diminué de facon marquée. On
conseille toujours aux producteurs d’enfouir les déchets Jors
du labour, immédiatement aprés la récolte, d’éliminer les
adventices-hotes & proximité de champs de laitue, de dé-
truire les mauvaises herbes hivernantes dicotylédones et de
lutter contre les pucerons (voir pucerons, dans le présent
chapitre). Sous des climats ol la production & 1’année
longue est possible, une mesure de lutte consiste a respecter
un temps d’arrét dans la production de laitues. Cette mé-
thode n’est cependant valable que si les autres plantes-hotes
& proximité ne sont pas infectées. Au Canada, ce temps
d’arrét correspond a Uhiver. On ne doit pas établir de jeunes
plantules a proximité de cultures plus agées.
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» Autres viroses

Virus de la jaunisse bénigne de la betterave
Virus de la jaunisse de la betterave type ouest

Fig. 23.6

Virus de la jaunisse infectieuse de la laitue
Virus de la maladie bronzée de la tomate
Virus de la marbrure jaune de 1a chicorée
Virus de la mosaique do concombre

Virus latent de I’ artichaut

De nombreux autres virus peuvent infecter la laitue. Ceux
qui causent le plus de dommages sont ceux de la jaunisse de
la betterave type ouest, de la jaunisse infectieuse de la
laitue, de la mosaique du concombre et de la maladie
bronzée de la tomate. Les chicorées cultivées sont les hotes
des virus de la jaunisse de la betterave type ouest, de la jau-
nisse bénigne de la betterave, qui est probablement une
souche étroitement apparentée du virus de la jaunisse de la
betterave type ouest, du virus de la marbrure jaune de la
chicorée et du virus latent de I’artichaut, Le virus de la jau-
nisse de la betterave type ouest affecte les cultures 1égu-
mieres, telles que la betterave a sucre, le rutabaga, le navet,
I’épinard, 1a laitue, et certaines mauvaises herbes. Le virus
de la marbrure jaune de la chicorée infecte aussi le persil. La
mosaique du concombre infecte de nombreux hétes. La jau-
nisse infectieuse de la laitue infecte aussi les cultures légu-
mieres, les plantes ornementales et les adventices. La ma-
ladie bronzée de la tomate a une vaste gamme d’hdtes tels
que la tomate de serre, le poivron et les plantes ornemen-
tales.

Symptémes La jaunisse bénigne de la betterave, la
mosaique du concombre et la jaunisse infecticuse de la
laitue provoquent un jaunissement, surtout des feuilles plus
dgées, et un rabougrissement si les plantes sont infectées a
un stade précoce. Chez la laitue, les symptdmes ressemblent
a ceux de la mosaique de la laitue et & des accidents phy-
siologiques tels qu’une carence en magnésium. Le virus de
la jaunisse infecticuse de la laitue est semi-persistant dans
les aleurodes vecteurs. Dans le cas de la jannisse de la bet-
terave type ouest, les feuilles les plus dgées tendent a jaunir,
mais les nervures demeurent vertes. Le virus de la maladie
bronzée de la tomate provoque des symptomes plas graves
(23.6) tels que de nombreuses et trés petites nécroses,
I’épinastie du pétiole et des stries brunes sur les nervures
principales de la face inférieure des feuilles. Elle peut étre
acquise par les thrips au stade larvaire et transmise plus tard
lorsqu’ils atteignent le stade adulte.

Chez la chicorée, le virus latent de I’artichaut provoque
un jaunissement généralisé et un rabougrissement. Les
symptomes de la jaunisse de la betterave type ouest et de la
jaunisse bénigne de la betterave sont souvent peu accusés,
ressemblant parfois & des symptémes de carences minérales;
parfois méme, ces virus ne provoquent pas de symptomes
visibles. Finalement, le virus de la marbrure jaune de la
chicorée provoque !’apparition d’une mosaique jaune vif,
accompagnée de taches annulaires et de stries.

Agents pathogénes De nombreux virus provoguent le jaunissement des
plantes. Des tests en laboratoire peuvent s’avérer nécessaires pour identifier
le ou les virus dans une plante malade en particulier.

Le virus de la jaunisse bénigne de la betterave est un Lutéovirus appa-
renté du point de vue sérologique au virus de la jaunisse de la betterave
type ouest, mais il en différe par la morphologie de ses particules et sa pet-
sistance dans les pucerons vecteurs, habituellement le puceron vert du
pécher ou le puceron du haricot. Ses particules sont isométriques, d’environ
26 nim de diameétre. Le virus provoque un rougissement caractéristique chez
le pourpier d’hiver (Montia perfoliata (Donn.:Willd.) Howell) 15 a 25 jours
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aprés transmission par le puceron vert du pécher. Ses hotes naturels sont la
bourse-a-pasteur (Capsella bursa-pastoris (L.) Medic.) et le sénecon vul-
gaire (Senecio vulgaris 1..).

Le virus de la jaunisse de la betterave type ouest fait partie du groupe des
Lutéovirus. C’est un virus a particules isométriques d’environ 26 nm de
diametre. Il est persistant et transmis par des pucerons. On peut faire
I'indexage selon la méme méthode que pour le virus de la jaunisse bénigne
de la betterave.

Le virus de la jaunisse infectieuse de la laitue ressemble a un
Clostérovirus et a de longs batonnets flexueux qui mesurent 13 a 14 sur
1800 a 2000 nm.

Le virus de la maladie bronzée de la tomate est un virus i particules
isométriques qui mesurent 70 a 90 nm de diametre.

Le virus de la marbrure jaune de la chicorée a des particules isométriques
anguleuses d’environ 30 nm de diametre et qui contiennent de I’ARN. I est
transmis facilement par inoculation de la séve a des especes telles que le
Phaseolus vulgaris L., le Cucurbita pepo L. et d’autres especes utilisées
pour le diagnostic; cependant, a I’état naturel, on ne le retrouve que sur la
chicorée et le persil.

Le virus de la mosaique du concombre est un virus a particules
isométriques d’environ 30 nm de diametre qui fait partie du groupe des
Cucumovirus. II est transmis mécaniquement par de nombreux pucerons
selon le mode non persistant. Le virus latent de 1’artichaut appartient au
groupe des Népovirus; ses particules isométriques d’environ 30 nm de
diametre contiennent de I' ARN. Dans le sol, il est transmis par le nématode
Longidorus apulus et est originaire du sud de I'Italie et de la Bulgarie.
L’indexage se fait par inoculation mécanique du tabac ou du tréfle immor-
tel, Gomphrena globosa L., sur lesquels apparaissent des nécroses loca-
lisées en forme d’anneau blanc.

Cycle évolutif Le virus de la jaunisse de la betterave type
ouest est facilement transmis par les pucerons. Le puceron
vert du pécher est le vecteur le plus important. Le virus de la
Jjaunisse infectieuse de la laitue est transmis par [’aleurode
du coton (Bemisia tabaci) (voir chapitre 3, Maladies
étrangeres et les ravageurs visés). La présence de 1'aleurode
du coton sur des plantes ornementales dans les serres ol
I’on cultive aussi de la laitue ou des plants constitue un
risque d’infection pour les laitues. Le virus de la maladie
bronzée de la tomate est transmis par les thrips, surtout le
thrips des petits fruits en serre et le thrips de 1’oignon en
champ. Le virus de la mosaique du concombre est transmis
par le puceron vert du pécher et d’autres espéces de
puceron. Le virus latent de I’artichaut existe sous forme de
deux variantes sérologiques et les deux sont transmises par
les nématodes (Longidorus spp.). On ne connait pas le
vecteur du virus de la marbrure jaune de la chicorée.

Moyens de lutte Pratiques culturales — Les producteurs
doivent éliminer dans les fossés, sur les talus et dans les
champs en production, les mauvaises herbes qui servent
d’hotes a ces virus et enfouir rapidement, par des labours,
les déchets de culture apres la récolte. La laitue et les plants
ne doivent pas étre cultivés dans les mémes serres que les
cultures 1égumieres ou les plantes ornementales qui servent
d’hdtes & ces virus ou qui sont infestées par les aleurodes,
les thrips ou les pucerons (pour les moyens de lutte, voir
Insectes, dans le présent chapitre).
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(Texte original de D.J. Ormrod et W.R. Jarvis)

MALADIES NON PARASITAIRES

Fig. 11.35a 11.37; 23.7

Carence en manganese
Nécrose marginale
Toxicité due au manganése

La carence en manganese se trouve souvent chez la laitue
produite sur des terres noires dont le pH est supérieur a 6,5.
Les terres noires sur sous-sol calcaire sont aussi sujettes,
tout comme les zones a 'intérieur des champs ol des
affleurements de sol minéral pointent a la surface des terres
noires en décomposition. Les plantes sont rabougries et leur
couleur est jaune grisitre. Des nécroses apparaissent sur le
bord du limbe (//.35). Les nervures centrales peuvent étre
creuses. On peut corriger la carence en manganése en abais-
sant le pH du sol ou en appliquant du sulfate de manganése
au sol ou sur le feuillage. Le manebe appliqué sur les
feuilles peut servir de source de manganese lors des traite-
ments contre le mildiou.

La nécrose marginale apparait sur les feuilles du coeur des
légumes pommés tels que la laitue, le chou et les choux de
Bruxelles. Elle est causée par une carence en calcium chez
les feuilles du coeur en croissance active. Les premiers
symptomes sont I"apparition, pres de la pointe de la feuille,
de nécroses qui s’étendent jusqu’a ce que les bords entiers
de la feuille soient bruns (//.37 et 23.7). La nécrose mar-
ginale est, apres les meurtrissures, la deuxiéme cause la plus
répandue d’accidents non parasitaires signalés chez les
laitues pommées. De nombreux facteurs influencent
I’absorption du calcium et la nécrose marginale. On peut
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éviter ce probleme jusqu’a un certain point en augmentant la
quantité de calcium dans le sol en regard d’autres éléments
compétiteurs comme le potassium et le magnésium, en
diminuant les quantités d’azote appliquées-dans le but de
ralentir la croissance, surtout par temps chaud, en récoltant
un peu avant la maturité et en maintenant en serre I’humi-
dité élevée durant la nuit. La tolérance a la nécrose mar-
ginale varie selon les cultivars.

Les symptdmes causés par une toxicité due au manganese
chez la laitue apparaissent chez les feuilles plus dgées dont
les bords deviennent plus irréguliers et jaunes, ce qui con-
traste vivement avec le reste du feuillage qui reste vert
(11.36). On doit prendre des précautions lorsqu’on applique
le sulfate de manganese parce que le manganése peut se
retrouver a des doses toxiques dans les sols dont le pH est
inférieur a 6 et peut causer des dommages aux feuilles
lorsqu’il est appliqué en exces.

(Texte original de D.J. Ormrod et W.R. Jarvis)

Autres troubles

Gros pivot non parasitaire
Nervure rosie
Rousselure nervale

Fig. 11.38

Le gros pivot non parasitaire est une maladie de la laitue
qui se caractérise par des lésions brun foncé et des arétes
liégeuses sur la racine pivotante, la pourriture des racines
latérales et la coloration de la stele en rouge ou en brun
jaunatre. Ces symptdmes sont provoqués par la libération
d’ammoniac et probablement de nitrites par les engrais
azotés. Ce probleme differe de la maladie parasitaire du gros
pivot qui n’est pas causée par des niveaux élevés d’azote,
mais par une bactérie difficile a isoler, le Rhizomonas sube-
rifaciens, qui provoque des symptomes différents (voir gros
pivot parasitaire, dans le présent chapitre). Lors d’études
expérimentales, une coloration externe rougeatre et des tis-
sus liégeux causés par le gros pivot non parasitaire sont
apparus a la suite de I’application de 160 kg d’azote a
I’hectare sous forme d’urée et de nitrate d’ammonium et de
I’application de 350 kg ou plus d’azote a I’hectare sous
forme de nitrate d’ammonium seulement. La toxicité de
I’azote semble plus fortement liée a sa présence sous forme
ammoniacale dans les tissus que sous forme de nitrate
d’azote. On doit éviter d’utiliser des fertilisants qui
libérent de I’ammonium et des nitrites. Les fertilisants &
base de nitrates sont relativement sécuritaires en 1’absence
du R. suberifaciens, mais la gravité du gros pivot parasitaire
s’accroit avec 1’augmentation de la quantité d’azote
appliquée sous forme de sulfate d’ammonium, de nitrate
d’ammonium, d’urée ou de nitrate de calcium.

La nervure rosie se présente d’abord comme une coloration
rosée a la base des nervures médianes des feuilles de laitue
(11.38). Cette coloration s’étend a toutes les nervures des
feuilles extérieures, puis progresse vers les jeunes feuilles.
On ne connait pas les causes de la nervure rosie. Cet acci-
dent est aggravé par les meurtrissures, un empaquetage serré
et des températures d’entreposage €levées.

La rousselure nervale est un accident commun des
pommes de laitue. Elle apparait d’abord sur les feuilles

» Nématode cécidogene du nord

» Nématode des lésions racinaires

extérieures sous forme de petites dépressions ocre (/1.38).
Les dépressions peuvent étre regroupées le long de la
nervure principale ou dispersées sur le limbe. On observe la
rousselure nervale en champ sur les pommes a maturité ou
dont la maturité est trop avancée et sur les laitues récoltées,
en entrepdt et lors du transport. Cet état est causé principale-
ment par 1’éthyléne; on peut prévenir ce probléme en
réduisant les concentrations d’éthyléne dans I’atmospheére
des chambres d’entreposage. Il est préférable de ne pas
transporter ou entreposer des laitues avec des fruits en train
de mirir, d’utiliser des chariots élévateurs a 1"électricité
plutdt qu’au propane dans les chambres froides et de ne pas
entreposer les laitues avec les fruits dans les chambres
d’entreposage aux points de vente et dans les réfrigérateurs
domestiques.
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NEMATODES

Fig. 7.31
(nématode a galles du nord)
Meloidogyne hapla Chitwood

Symptomes Les symptdmes incluent une ramification
prolifique des radicelles et la production de petites galles
sphériques sur les racines. Chez la laitue pommée, elle
retarde la maturité et empéche la formation de la pomme.
Pour la description compléete et les stratégies de lutte, voir
Carotte; voir aussi chapitre 3, Lutte contre les nématodes
ravageurs.

Fig. 1674
(nématode des racines)
Pratylenchus penetrans (Cobb) Filip. & Stek.

Symptomes Les symptomes, tels que le flétrissement et le
rabougrissement, se présentent sous forme d’ilots lors de
fortes infestations; les feuilles jaunissent. Les racines se-
condaires sont nécrosées et couvertes de zones seches. Pour
la description complete, voir Pomme de terre; voir aussi
chapitre 3, Lutte contre les nématodes ravageurs.
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INSECTES

» Cicadelle de I’aster

Macrosteles quadrilineatus (Forbes)
(syn. Macrosteles fascifrons auct. non Stal)

Fig. 11.39 et 11.40

Au Canada, la cicadelle de I’aster est présente partout ol
I’on cultive les céréales. Elle est commune dans le centre-
sud des Etats-Unis; au printemps, elle migre vers le nord
portée par les courants atmosphériques et envahit les états
du nord des Etats-Unis et le Canada. Ainsi, chaque année au
printemps, le sud du Canada est envahi par les adultes en
provenance des Etats-Unis. IIs arrivent habituellement avant
que les oeufs des populations locales n’aient éclos; cepen-
dant, on a déja observé, en Alberta, des larves avant
Iarrivée d’adultes migrateurs.

Cet insecte a été signalé sur plus de 100 especes de
plantes appartenant & au moins 40 familles. Bien
qu’habituellement les céréales et les graminées soient ses
hotes prétérés, de fortes populations se développent parfois
sur des cultures 1égumigres telles que les laitues pommées, a
couper et de type Boston. La cicadelle de 1’aster est un
ravageur important de certaines plantes l€gumiéres, car elle
transmet 1’agent de la jaunisse de I’aster dont 1’importance
varie grandement selon la région et les températures saison-
niéres. On a signalé des pertes atteignant 100 % chez la
laitue, la carotte et le céleri. La pomme de terre et 1’oignon
sont aussi touchés, mais moins sérieusement.

Dommages Les symptomes de la jaunisse de 1’aster ont été
décrits dans la section Viroses et mycoplasmoses du présent
chapitre. Les dommages directs que cause la cicadelle de
Paster lorsqu’elle se nourrit sont normalement négligeables
du point de vue économique. Une fois que les cicadelles
ont acquis le mycoplasme de la jaunisse de 1’aster, elles
demeurent infectieuses a vie. Elles doivent se nourrir pen-
dant huit heures sur des plantes infectées pour acquérir la
maladie. Aprés trois semaines, elles peuvent infecter d’autres
plantes. Elles doivent alors se nourrir pendant huit heures
pour transmettre 1’agent de la mycoplasmose, ce qui explique
pourquoi la lutte chimique contre la jaunisse de I’aster est
habituellement plus efficace que celle contre les virus trans-
mis par les pucerons. Le niveau de sensibilité & 'infection
dans les populations migratrices en provenance du sud des
Etats-Unis est un facteur important dans la détermination de
I'importance de la jaunisse de 1’aster dans les Etats du
Midwest américain et au Manitoba. En Ontario, on posséde
moins de données sur I’importance des populations migra-
trices relativement 2 la gravité de la maladie.

Identification L’adulte de la cicadelle de I’aster (Cicadellidae) mesure
environ 3 mm de longueur; il est vert grisitre pale et orné de six taches
noires sur le devant de la téte (/1.39 et 11.40). Lorsqu’on le dérange, il se
déplace par de courts vols vers les plantes avoisinantes. La larve a la méme
apparence que 1'adulte, mais elle est plus petite, ocre et aptére. On trouve
une race a ailes foncées dans 1’ouest de 1’ Alberta.

Dans le passé, on a confondu la cicadelle connue sous le nom de
Macrosteles fascifrons (Stl) et la cicadelle de I’aster; maintenant on estime
que la premiere est une espéce a part qui migre elle aussi au Canada et se
nourrit exclusivement de certains types de joncs (Juncus spp.) (Voir Autres
références, Hamilton 1983)

Biologie Au Canada, les populations qui infestent les cul-
tures proviennent de deux sources. Les insectes hivernent au

stade d’oeuf sur les céréales d’hiver, les graminées sauvages
et les adventices, mais la survie des oeufs dépend de la
rigueur des températures hivernales et de 1’épaisseur du cou-
vert nival. Les larves émergent au début de mai dans le sud
de I'Ontario et & la fin de mai ou au début de juin dans la
région de Holland Marsh, selon le lieu géographique; elles
completent leur développement jusqu’au stade adulte en
deux 2 trois semaines. Cependant, le sud de I’Ontario et les
Provinces des Prairies subissent aussi I’invasion d’un grand
nombre de cicadelles adultes qui migrent vers le nord et
I’ouest, portées par les courants atmosphériques chauds en
provenance du sud des Etats-Unis. Ces cicadelles arrivent
entre le milieu et la fin du mois de mai ou en juin, avant que
les populations locales aient atteint la maturité et pondu
leurs oeufs sur les céréales d’hiver et d’été, les graminées,
les adventices et les 1égumes semés t6t en saison comme la
laitue. Les oeufs éclosent au bout de huit jours environ et les
nouveaux adultes apparaissent apreés deux a trois semaines.
A mesure que Ia saison de croissance avance, les nouveaux
adultes issus des oeufs d’hiver ou des migrateurs se dis-
persent sur des cultures plus succulentes telles que la laitue
et d’autres plantes 1égumieres. Au Canada, il y a trois a cing
générations par année, selon le lieu géographique. A
I’automne, & mesure que les cultures annuelies arrivent a
maturité, les cicadelles migrent sur les céréales d’hiver ou
elles pondent leurs oeufs; lorsque ces oeufs survivent a
I’hiver, ils produisent une nouvelle génération au printemps
suivant.

Moyens de lutte Le but premier de la lutte contre la
cicadelle de I’aster est de réduire la possibilité de propaga-
tion de la jaunisse de 1’aster. Cependant, il n’existe aucune
méthode pour déterminer le degré de contamination dans les
populations de cicadelles; on n’a alors d’autres choix que
d’avoir recours aux insecticides que 1’on applique sans con-
naitre le potentiel infectieux des cicadelles et qui ne sont pas
toujours rentables.

Dépistage — Le dépistage des cicadelles de ["aster se fait
aisément au moyen de piéges jaunes englués. On commence
le dépistage tt au printemps afin de détecter les adultes. On
recommande de commencer les pulvérisations des que I’on
détecte la présence d’adultes sur les piéges, car on n’a pas
établi de seuils d’intervention et de rentabilité¢ au Canada.
Bien que le dépistage soit utile afin de confirmer la présence
de cicadelles et fournir certaines indications sur leur abon-
dance, un facteur plus important & considérer dans la propa-
gation de la maladie est la proportion de cette population qui
est infecticuse.

Pratiques culturales — On laboure les champs de laitue
immédiatement aprés la récolte afin d’éliminer les sources
d’inoculum pathogeéne et les aires d’accouplement de la
cicadelle. On élimine aussi les mauvaises herbes a la
périphérie du champ et dans les fossés afin d’éviter que des
especes sensibles servent de réservoir d’inoculum
pathogéne. L’utilisation de surfaces réfléchissantes comme
des feuilles de papier d’aluminium pour éloigner les
cicadelles adultes semble donner des résultats prometteurs.

Lutte chimique — Au Canada, la cicadelle de I’aster ne
présente pas de résistance aux insecticides homologués pour
fins de lutte chez la laitue. On épand des insecticides granu-
laires pres des graines lors du semis. Les pulvérisations fo-
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liaires commencent des 1’apparition des cicadelles et on les
répéte a cing a sept jours d’intervalle, et ce aussi longtemps
que le dépistage indique qu’elles sont nécessaires. Apres
quatre ou cing pulvérisations, le nombre de cicadelles
devrait étre suffisamment bas pour éviter I’infection. Il faut
s’efforcer de réduire les populations de cicadelles dans les
cultures 1égumieres adjacentes sensibles, a la périphérie des
champs et dans les fossés bordant les champs de laitue. Au
Québec, les dommages directs causés par les cicadelles et
I’incidence de la jaunisse de 1’aster sont faibles chez la
laitue et, en général, les traitements ne sont pas requis.
Habituellement les traitements effectués sur la laitue contre
les autres insectes sont également efficaces contre la
cicadelle de ’aster.
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Fig. 11Tl et 11T2
Nasonovia ribisnigri (Mosley)

Le puceron de la laitue est originaire d’Europe. Au Canada,
il a été signalé en Colombie-Britannique, au Québec et au
Nouveau-Brunswick. En Amérique du Nord, on ne I'esti-
mait pas nuisible avant 1981 ou il causa des dommages
importants dans des plantations commerciales de laitue
pommée dans le sud-ouest de la Colombie-Britannique. Le
marché de la laitue pommée s’y est presque effondré en
1982 a la suite des dommages esthétiques causés par ce
puceron; ce dernier est toujours le principal ravageur de la
laitue dans cette région. Les hotes primaires du puceron de
la laitue sont des especes du genre Ribes. Ses hotes se-
condaires sont la laitue, ainsi que des plantes appartenant a
de nombreuses familles.

Dommages A la différence d’autres pucerons qui para-
sitent la laitue, ce puceron tend a coloniser les feuilles a
P'intérieur des jeunes pommes et y cause des dommages
esthétiques qui déprécient la culture. On ne peut éliminer ce
puceron a I’aide d’insecticides de contact une fois qu’il est
installé a 'intérieur de la pomme de laitue. Ce puceron
transmet la mosaique du concombre et peut-étre la jaunisse
de la betterave type ouest. Il n’y a pas d’indices qu’il soit
vecteur de la mosaique de la laitue.

Identification Le puceron adulte mesure 2 a 3 mm de longueur et est vert
olive; il est orné de taches caractéristiques sur le dos, évidentes surtout chez
la forme ailée (11T1). Les antennes sont longues et munies d’organes sen-
soriels (sensoria secondaires) a la base du segment III chez les formes
apteres et le long du troisiegme segment en entier chez les formes ailées. Les
appendices abdominaux (cornicules), en paires, sont cylindriques et portent
une incision annulaire caractéristique. L'extrémité de 1'abdomen (cauda) est
digitiforme et habituellement garnie de sept soies ressemblant a des cheveux
(117T2). 1l existe des formes de couleurs variées dont une forme rose.

11T1 Puceron de la laitue; photographies au microscope pho-
tonique d’adultes apteres (en haut) et ailés qui, d’habitude, sont
généralement vert pale; longueur 2 & 3 mm.

Biologie Le puceron de la laitue hiverne sous forme
d’oeufs sur les gadelliers et les groseilliers (Ribes spp.) et
probablement sur d’autres plantes. En Colombie-
Britannique, les oeufs éclosent a la fin de mars et en avril.
Les pucerons ailés migrent dans les champs de laitue en mai
et en juin. La, ils donnent naissance a plusieurs générations
ailées et aptéres pendant 1’été, volent vers d’autres champs
de laitue et fondent de nouvelles colonies. En octobre, les
pucerons ailés retournent vers leurs hotes primaires,
s’accouplent et pondent.

Moyens de lutte Dépistage — On doit commencer le
dépistage des pucerons dans les champs de laitue trois
semaines apres le semis, avant le début de la nouaison.
Cela se fait en marchant le long des planches extérieures
et en examinant quatre pommes a 20 pas d’intervalle dans
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11T2 Puceron de la laitue; photographie au microscope élec-
tronique a balayage du 3° article des antennes, aptere (A); ailé
(B); cornicule (C); extrémité de I’abdomen (D).

chaque planche. Le processus d’examen nécessite
Ieffeuillage des plantes et ’inspection de chacune des
feuilles afin de déceler la présence de pucerons. Le pro-
gramme de pulvérisation débute dés que I'on trouve un
puceron. Apreés la formation des pommes, 1’échantillon-
nage demande trop de temps et on peut I’abandonner
lorsque les producteurs observent une routine stricte de
traitements chimiques. Puisque le niveau de tolérance
envers cet insecte est de zéro sur la laitue en Colombie-
Britannique, on utilise habituellement le dépistage pour
s’assurer que les programmes de traitements chimiques
sont efficaces.

Pratiques culturales — La destruction et I’enfouissement
des résidus de culture apres la récolte empéche la propaga-
tion des pucerons aux autres champs de laitue. L’élimina-
tion sur de grandes surfaces des plantes du genre Ribes con-
tribue a réduire I"importance du probleme.

Lutte chimique — Dans le sud-ouest de la Colombie-
Britannique, des traitements insecticides de routine sont les
seuls moyens de lutte contre ce puceron sur les pommes de
laitue. Il n’existe pas d’autres moyens de §’assurer que le
champ soit exempt de pucerons a la récolte. Aprés I'éclair-
cissage, on effectue des pulvérisations a tous les sept a dix
jours et jusqu’au moment de la nouaison. Au début de la
formation de la pomme, on doit utiliser un insecticide sys-
témique afin d’empécher toute accumulation de pucerons

dans la pomme. Afin de prévenir une nouvelle infestation,
des pulvérisations supplémentaires hebdomadaires sont
nécessaires a partir de la formation de la pomme jusqu’au
début du délai d’attente prescrit avant la récolte.
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» Autres pucerons

D’autres pucerons que le puceron de la laitue parasitent par-
fois la laitue. Leur présence et leurs mues (exuvies) entre les
feuilles de la pomme rendent cette derniere moins attrayante
et en diminuent la valeur marchande. Ils sont aussi des
vecteurs potentiels de virus phytopathogeénes. 11 est difficile
de lutter contre de telles infestations, car les feuilles externes
protegent les pucerons des pulvérisations insecticides. En
Ontario, on a signalé que des especes non identifiées de
pucerons des racines infestaient la laitue pommée et rédui-
saient la croissance des plantes dans la région de Holland
Marsh. Ils sont communs au Nouveau-Brunswick et en
Nouvelle-Ecosse et on les trouve aussi au Québec.
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» Autres insectes Fig. 7.34, 7.36 et 7.37; 8.75 a 8.80; 11.41
Fausse-arpenteuse du chou Trichoplusia ni (Hiibner)
Punaise terne Lygus lineolaris (Palisot de Beauvois)
Vers gris

Fausse-arpenteuse du chou (voir Cruciferes) (8.76 a 8.80)
Les larves de la fausse-arpenteuse du chou attaquent parfois
la laitue; elles grignotent des trous similaires a ceux qu’elles
percent dans les feuilles de choux.

Punaise terne (voir Céleri) (7.34, 7.36 et 7.37) La punaise
terne attaque parfois les laitues pommées, en percant dans
les feuilles des petits trous a bordures brunes. Les dom-
mages peuvent étre suffisamment graves pour déprécier les
pommes.

Vers gris (voir Carottes, et Tomates) (//.41)

(Texte original de A.B. Stevenson)

AUTRES RAVAGEURS

» Limaces et escargots Fig. 11.42 a 11.44; 3.37

Escargot petit-gris Helix aspersa Miiller

Grande limace Arion ater (L.)

Grande limace cendrée Limax maximus L.

Petite limace grise Deroceras reticulatum (Miller)
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Ces especes de limaces et d’escargots ravageurs sont origi-
naires d’Europe. On trouve la petite limace grise (voir
Cruciferes) dans la plupart des zones urbaines du Canada.
L’escargot petit-gris (3.37) (voir Maladies et ravageurs
étrangers) vit dans la vallée du Bas Fraser et au sud de I'ile
de Vancouver en Colombie-Britannique. On trouve la
grande limace (171.42) dans certaines régions de la
Colombie-Britannique et dans ’est du Québec, a I'Tle-du-
Prince-Edouard et dans la Péninsule d’Avalon a Terre-
Neuve; récemment on 1’a trouvée a Sussex au Nouveau-
Brunswick. On trouve la grande limace cendrée (//.43)
dans I’est de la Péninsule d’Avalon a Terre-Neuve et aux
alentours de Vancouver en Colombie-Britannique.
Récemment, on 1’a trouvée a Sillery au Québec et sa
présence a été signalée en Ontario.

Pratiquement toutes les cultures légumiéres servent
d’hétes aux limaces terrestres et aux escargots. Le glaieul,
I'iris, la marguerite, le narcisse, la sauge et le fraisier fi-
gurent parmi les autres plantes pour lesquelles ces ravageurs
montrent une préférence. Ces limaces et escargots ne sont
pas responsables de la transmission de maladies au Canada.

Dommages Habituellement, toutes les parties aériennes de
la plante sont attaquées, y compris le feuillage et les fruits a
une certaine distance au-dessus du sol; les plantes sont cou-
vertes de traces de mucus et d’excréments. Les limaces et
les escargots attaquent aussi les parties souterraines des
plantes telles que les bulbes et les tubercules (voir Pomme
de terre, limaces).

Identification Les limaces terrestres et les escargots sont pourvus d’une
coquille et d’un pied ventral qui leur permet de ramper; ils absorbent
I’oxygene présent dans 1'air ou dans I'eau a 1’aide d'un poumon vascula-
risé. Leur estomac forme une boucle a I’intérieur du pied et le pore excré-
teur (anus) se situe prés de la téte sur le c6té droit du corps. La coquille des
escargots terrestres est dépourvue d’opercule, ce qui permet de différencier
les escargots terrestres des escargots d’eau douce. Chez la plupart des
limaces terrestres, la coquille est dissimulée a 'intérieur d’un capuchon
charnu. Chez les limaces et les escargots, les yeux sont situés a I’ extrémité
d’une deuxieéme paire de tentacules (/1.43). Les oeufs sont incolores a
blancs.

Biologie Les individus des espéces indigenes ont tendance
a étre solitaires et causent peu d’inquiétude. Les limaces ter-
restres et les escargots introduits ont tendance & vivre en
colonies et & se concentrer en milieu urbain. Elles sont
actives surtout la nuit, par temps frais et humide, et grimpent
alors sur la végétation pour se nourrir de feuilles et de fruits.
Elles s’enfouissent dans le sol ou sous les feuilles mortes
pendant la journée et, par temps sec, elles protegent leur
corps a I’aide de sécrétions mucilagineuses. Les limaces ter-
restres et les escargots tendent & devenir plus actifs & mesure
que la température descend, se nourrissent la nuit ou lors de
journées nuageuses et préferent les lieux humides. Tous les
individus sont hermaphrodites et pourvus d’organes repro-
ductifs méles et femelles. Les organes males se développent
en premier puis dégénerent, de sorte que ces animaux
s’accouplent puis deviennent des femelles.

L’escargot petit-gris peut vivre pendant plusieurs
années. Il s’accouple et pond ses oeufs au printemps. Les
limaces s’accouplent a la fin de I’été et pondent a
Pautomne. Dans les serres ou d’autres lieux abrités, une
limace peut pondre jusqu’a 400 oeufs, bien que des cou-
vées de 30 a 150 soient plus communes. Les oeufs de
limaces éclosent t6t au printemps. Les jeunes limaces
arrivent a maturité, s’accouplent et meurent en 1’espace
d’une saison ou encore elles atteignent la maturité I’année
suivante, selon les espéces. Dans les serres, les limaces
demeurent actives toute 1’année.

Moyens de lutte Dépistage — On observe les limaces et
les escargots t6t le matin ou tard en soirée alors qu’ils sont
encore actifs. Les tralnées de mucus et les excréments sont
des signes de leur présence.

Pratiques culturales — 1.e meilleur moyen de détruire
les sites ol ils se dissimulent est d’enfouir les résidus végé-
taux et d’enlever les planches et les pierres qui se trouvent
aux alentours des batiments. Dans le passé, certaines zones
fortement infestées étaient briilées. Une solution moins radi-
cale, plus durable et plus acceptable du point de vue de
I’environnement est d’éliminer les zones ombragées et
humides. Le ramassage a la main donne de bons résultats et
on peut utiliser des plantes piéges afin de concentrer les
limaces et les escargots avant cette opération. Les barrieres
métalliques sont efficaces, mais ne sont pratiques qu’autour
des planches surélevées.

Lutte biologique — Les mammiferes, les oiseaux, les
reptiles et les amphibiens sont des prédateurs occasionnels
des limaces et des escargots. Certains escargots indigeénes
sont les prédateurs d’autres escargots. Parmi les insectes, il
existe des coléopteres et des mouches qui sont des préda-
teurs de limaces et d’escargots, mais aucun prédateur n’est
élevé pour le marché de la lutte biologique.

Lutte chimique — On utilise des appats confectionnés
avec du son de blé ou de la farine de mais que 1’on
mélange 2 un pesticide; cependant, on ne doit pas les
appliquer directement sur les cultures légumieres. Il faut
prendre soin de les déposer 13 ol les animaux domestiques
et les oiseaux ne peuvent les atteindre. Les pulvérisations
chimiques sont efficaces, mais il faut les faire au moment
opportun.

(Texte original de D.C. Read, R.A. Costello et J.A. Garland)
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