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IntroductlDn générale

Les maladies des plantes font partie intégrante des écosystèmes naturels et s'y

développent généralement sur un mode endémique. Dans les écosystèmes fortement

anthropisés, et en particulier dans les agro-écosystèmes, certaines pratiques agricoles

dérégulent les mécanismes naturels assurant la stabilité du système. Les épidémies sont

souvent le résultat de cette dérégulation (Zadoks et Schein, 1979), comme cela a été le cas

dans les années 1970 pour la rouille fusiforme du pin (Cronartium fusiforme) et pour

l'helminthosporiose du maïs (He/minthosporium maydis). Ces pratiques agricoles incluent

une augmentation de la taille et une agrégation des surfaces cultivées, une augmentation de la

densité et de l'uniformité des plantes hôtes, une réduction de la diversité variétale ou

spécifique (Wolfe, 1995) et une augmentation de la spécialisation qui encourage la mise en

place de monocultures continues, avec des rotations des cultures moins nombreuses (Zadoks

et Schein, 1979). De plus, l'intensification et la spécialisation des surfaces cultivées amènent

à d'autres pratiques agricoles, telles que la fertilisation, l'irrigation et les modifications de

l'environnement des cultures, qui contribuent à une augmentation de la quantité initiale de

maladie (xo) et/ou du taux d'infection (r) (Xo et r, au sens de Van der Plank, 1963) (Palti,

1981). Dans le cadre de l'étude du fonctionnement d'un agro-écosystème, l'intérêt de

l'épidémiologiste réside dans les composantes et les sous-systèmes affectant le pathosystème

constitué par un peuplement de plantes hôtes et une population de pathogènes en interaction.

Ainsi, il apparaît important d'étudier les effets des pratiques agricoles (Palti, 1981), incluant

le système de gestion des maladies, sur les épidémies.

Une première étape de l'étude de ces interactions complexes est d'avoir une vision

d'ensemble des caractéristiques épidémiologiques du pathosystème et du fonctionnement des

épidémies (Zadoks et Schein, 1979; Kranz et Hau, 1980; Campbell et Madden, 1990).

Le pathosystème Phaseo/us vu/garis - Phaeoisariopsis griseo/a est un support de

recherche intéressant pour plusieurs raisons. D'une part, le cycle d'infection du pathogène ne

fait intervenir qu'un seul type de propagules, ce qui limite la complexité du système à étudier.

D'autre part, l'analyse de ce pathosystème peut apporter des éléments de réflexion et

d'expérimentations pour d'autres maladies proches, telles que les cercosporiose de l'arachide

(Plaut et Berger, 1980; Alderman et al., 1989; Savary et Servat, 1991) ou du celeri (Berger,

1975) par exemple ou les maladies foliaires de la luzerne (dues notamment aux genres

Cercospora et Leptosphaeru/ina, Thal et Campbell, 1988; Duthie et Campbell, 1991), qui ont

des caractéristiques épidémiologiques communes à la tache angulaire du haricot. Notamment,



IntrodudiDn générale

l'une des caractéristiques épidémiologiques qui a été peu étudiée est la présence d'une

défoliation des tissus malades qui, pour ce genre de pathogènes hémi-biotrophes, peut

influencer la dynamique des épidémies. En effet, les tissus malades défoliés et localisés sur le

sol représentent une source d'inoculum supplémentaire qui peut contribuer aux infections

dans le couvert.

Bien que l'agent pathogène fût décrit pour la première fois en Italie en 1878 (Allen et al.,

1998), il existe peu d'information sur l'épidémiologie de la tache angulaire du haricot. Les

méthodologies concernant la multiplication du pathogène au laboratoire étant cependant

connues, des expériences peuvent être mises en place rapidement afin de répondre aux

questions de recherche abordées.

Cette thèse est constituée de quatre chapitres. Au début de chacun des chapitres, une

problématique situe le contexte de recherche. Le premier chapitre présente les attributs

épidémiologiques du pathosystème P. vulgaris - P. griseola, ainsi que l'élaboration d'une

structure de modèle synthétisant les informations disponibles et à l'aide duquel des axes de

recherche sont définis. Ces axes de recherche sont ensuite abordés dans les chapitres 2, 3 et 4.

Le deuxième chapitre porte sur certains sous-processus importants du processus

monocyclique comme la dissémination des spores par différents mécanismes à partir des deux

sources d'inoculum (tissus malades dans le couvert et défoliés sur le sol). Les chapitres trois

et quatre concernent quant à eux les interactions entre le pathosystème, l'environnement et

l'homme par ses pratiques agricoles. Les effets de l'âge des plantes, de l'âge des feuilles et de

la résistance partielle sur les épidémies sont plus particulièrement étudiés dans le troisième

chapitre, ainsi que les effets de la diversité végétale sur les épidémies dans le quatrième

chapitre.

2
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Chapitre 1- PathDsystème PhaseDlus flulgarls - PhaeDlsarlDpsls grlseDla

1. Problématique

L'épidémiologie végétale peut être définie comme étant la science des maladies des

plantes à l'échelle de populations (Van der Plank, 1963). Les populations d'hôtes

interagissent avec les populations de pathogènes, l'environnement et l'homme (tétraèdre,

Zadoks et Schein, 1979). Pour comprendre comment fonctionnent ces interactions, une

analyse du pathosystème dans son environnement est nécessaire. En raison de la complexité

des interactions, celles qui ont une importance particulière dans la mise en place et le

déroulement des épidémies doivent être mises en évidence. L'analyse des systèmes fournit

une méthodologie aidant à identifier les interactions importantes, caractériser la structure

essentielle du pathosystème et prédire l'effet d'une action (facteur) sur les épidémies (Zadoks,

1971; Zadoks et Schein, 1979; Kranz et Hau, 1980; Savary, 1995). La première étape est de

synthétiser le savoir existant, ce qui conduit à formuler et hiérarchiser des hypothèses. Ces

hypothèses sont alors testées à l'aide d'expériences et un modèle synthétique peut être élaboré

qui donne une vision générale du fonctionnement du pathosystème. Cette vision peut ne pas

coïncider avec le fonctionnement observé du système, ce qui conduit à une identification de

lacunes dans les connaissances. Ces lacunes peuvent alors faire l'objet d'expériences

spécifiques. Ainsi l'analyse des systèmes apporte un outil de recherche qui permet d'étudier

des aspects mal connus du système étudié.

Cette approche générale est l'outil de recherche qui a été choisi pour étudier le

fonctionnement du pathosystème Phaseolus vulgaris - Phaeoisariopsis griseola, puisque peu

d'informations sont disponibles concernant l'épidémiologie de la maladie. La littérature

rapporte des études très détaillées de quelques étapes du cycle du champignon, variant selon

différents facteurs biotiques ou abiotiques, sans qu'aucun lien n'ait été établit entre ces

différentes études et le fonctionnement des épidémies. Pour progresser dans la compréhension

des épidémies de tache angulaire du haricot commun, les caractéristiques épidémiologiques

les plus importantes, c'est-à-dire pour lesquelles des variations ont le plus d'impact sur les

épidémies, doivent être mises en évidence. Un modèle synthétique est nécessaire qui

rassemblerait les informations disponibles et soulignerait les lacunes importantes dans le

fonctionnement des épidémies qu'il faudrait alors quantifier expérimentalement.
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Chapitre 1- PathDsJlstème PhaseDlus uulgarls - PhaeDisa';Dpsis griseDla

Ce premier chapitre porte sur une synthèse bibliographique concernant le pathosystème

Phaseolus vulgaris - Phaeoisariopsis griseola, instrumentée par une structure de modèle

décrivant les principales caractéristiques épidémiologiques de la maladie et les paramètres et

facteurs qui les influencent. L'objectif de cette synthèse bibliographique n'est pas de rapporter

des informations de manière exhaustive, mais plutôt de se concentrer sur les caractéristiques

épidémiologiques de la maladie qui peuvent nous amener à mieux comprendre les épidémies

de tache angulaire du haricot commun.
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Chapitre t - PathoSjlstème Phaseolus vulgaris - Phaeoisariopsis griseola

II. Revue de bibliographie

A. La plante hôte

Le haricot commun (Phaseolus lIulgaris L.) appartient à la sous-tribu des Phaseolinae,

tribu des Phaseoleae, famille des Fabaceae et ordre des Fabales. Le haricot commun fut

domestiqué à partir de deux centres géographiques majeurs, l'un Méso-américain (Amérique

Centrale), l'autre Andin (zone andine de l'Amérique du Sud) (Gepts et Debouck, 1991). La

domestication du haricot commun en deux centres géographiques différents a entraîné

l'apparition de deux groupes de génotypes distinguables par des critères morphologiques,

biochimiques et moléculaires (Singh et al., 1991). Les génotypes de haricot commun ont été

divisés en six races: trois races (Mesoamerica, Jalisco, et Durango) provenant du groupe

Mésoaméricain, et trois races (Chile, Péru, et Nueva Granada) provenant du groupe Andin

(Singh et al., 1991)

Le haricot commun constitue une source de protéines végétales majeure dans la plupart

des pays d'Amérique Centrale et d'Amérique Latine, ainsi que dans de nombreux autres pays

du globe, notamment en Afrique. La production mondiale en 2004 était d'environ 19 millions

de tonnes (Mt) de haricots secs, dont le haricot commun qui est le plus cultivé. Les principales

régions productrices sont l'Asie (8 Mt avec l'Inde: 3 Mt et la Chine: 2 Mt), l'Amérique

Latine (6 Mt avec le Brésil: 3 Mt et le Mexique: lA Mt) et l'Afrique (2.6 Mt avec l'A frique

Sub-Saharienne: 2.5 Mt) (figure 1, Source FAOSTAT, 2004) .

• Afrique

.Asle

o Europe

lJ Amérique Latine

• Océanie

o Autres

Figure J. Distribution mondiale de la production de haricots secs.
Source: FAOSTAT, 2004.
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Chapitre 1 - PathoJpJtème PhaJeo/uJ vu/gariJ - PhaeoiJariopJiJ griJeo/a

Photo 1. (a) Conidiophores formant les synnemas à la surface inférieure d'une feuille de
haricot commun; (b) Spore au sommet d'un conidiophore (voir flèche), la barre représente
30flm; source: Monda et al., 2001.

Photo 2. Lésions dues à P. griseola sur feuilles de haricot commun.

Photo 3. Lésions dues à P. griseola sur gousses de haricot commun.

6



Chapitre 1- Pathosystèmll PhalllOlul vullla,11 - PhallOllarloplllllrllllOla

De nombreuses contraintes biotiques et abiotiques peuvent limiter la productivité des cultures

de haricot commun, incluant notamment les ravageurs et les maladies. La tache angulaire est

considérée comme l'une des plus importantes maladies du haricot commun dans les zones

tropicales et subtropicales (Saettler, 1991).

B. Le pathogène

La tache angulaire du haricot commun est causée par le champignon Phaeoisariopsis

griseo/a (Sacc.) Ferr., anciennement dénommé Arthrobotryum puttemansii Henn., Cercospora

co/umnaris EII. & Ev., Cercospora griseo/a (Sacc.) Raganath. & Ramakr., Cercospora

so/imani Spegazzini, Cercospora stuhmannii Henn., Graphium /axum EII., lsariopsis griseo/a

Sacc., lsariopsis faxa (EII.) Sacc., Lindaumyces griseo/a Gonz. Frag., Phaeoisariopsis faxa

(EII.) long & Morris, et Pseudocercospora co/umnaris (EII. & Ev.) Yen (Correa-Victoria et

al., 1989; Deighton, 1990).

Phaeoisariopsis griseo/a (Sacc.) Ferr. appartient à la sous-division des Deuteromycotina

(champignons imparfaits), la classe des Hyphomycètes, l'ordre des Hyphales et la famille des

Stibellacées (Allen et al., 1998).

Le champignon pénètre dans la feuille par les stomates et se développe entre les cellules

du mésophylle et les cellules palissadiques (Monda et al., 2001). Un stroma est par la suite

formé à la surface de la feuille, à partir duquel émergent des conidiophores. Des groupes de 8

à 40 conidiophores sont associés en synnemas (20-40lJ.m de diamètre, 80-500 IJ.m de

longueur, photo la). Des conidies asexuées (spores) sont formées au sommet des

conidiophores (photo 1b). Elles sont de couleur sombre, fusiformes, présentant de 0 à 7

septations et mesurant 3-81J.m de largeur x 30-80lJ.m de longueur (AlIen et al., 1998). Des

variations considérables sont observées au niveau de la taille des spores et du nombre de

septations selon les isolats (Buruchara, 1983).

De nombreux auteurs ont mis en évidence un polymorphisme de virulence de divers

isolats de Phaeoisariopsis griseo/a sur différentes variétés de haricot commun (Alvarez-Ayala

et Schwartz, 1979; Buruchara, 1983; Correa et Saettler, 1986; Correa-Victoria, 1987;

Sartorato, 1989; Pastor-Corrales et lara, 1995; Pastor-Corrales et al., 1998; Nietsche et al.,

2001; Mahuku et al., 2002b; Sartorato, 2004).

7



Chapitre 1 - Pathosystème Phaseolus vulgaris - Phaeoisariopsis griseola

Photo 4. Extension des lésions et fusion de celles-ci en cas de sévérité élevée.

Photo 5. Jaunissement et défoliation des tissus infectés.

Photo 6. Défoliation importante des tissus infectés.
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Chapitre 1- Pathosystème Phaseolus flulgarls - Phaeolsarlopsls grlseola

Ce champignon présente une variabilité génétique importante, comme l'ont montré différentes

études enzymatiques et moléculaires (Correa-Victoria, 1987; Guzman et al., 1995; Maya et

al., 1995; Pastor-Corrales et Jara, 1995; Chac6n et al., 1997; Busogoro et al., 1999; Guzman

et al., 1999; Mahuku et al., 2002a; Mahuku et al., 2002b; Sartorato, 2004). Ces études ont

montré que deux groupes majeurs ont évolué dans les populations de P. griseola, un groupe

Andin et l'autre Mésoaméricain, suggérant une coévolution des isolats de P. griseola avec les

variétés de P. vulgaris (Maya et al., 1995; Pastor-Corrales et Jara, 1995). Les isolats de P.

griseola du groupe Andin attaquent préférentiellement les variétés de P. vulgaris du même

groupe génétique, et inversement. Cependant, les isolats de chacun des groupes peuvent

attaquer les variétés des deux groupes (Guzman et al., 1999; Mahuku et al., 2002a). De plus, il

a été montré que les isolats des deux groupes peuvent coexister sur une même feuille infectée

et au niveau d'une même lésion (Guzman et al., 1999).

Aucune reproduction sexuée n'a été pour l'instant détectée chez P. griseola. La diversité

génétique pourrait être due à des phénomènes parasexuels, tels que les mutations, les

recombinaisons, les migrations ou les délétions de segments de chromosomes, et la présence

de transposons (Mahuku et al., 2002a). L'importance de cette diversité génétique influence et

complique les programmes de sélection dans leur recherche de résistance durable du haricot

commun à la tache angulaire.

C. La tache angulaire

La tache angulaire a été reportée dans plus de 70 pays des zones tropicales, sub-tropicales

et tempérées, incluant l'Afrique, l'Amérique, l'Europe, l'Asie, l'Indonésie, l'Australie, et

l'Océanie (Liebenberg et Pretorius, 1997). Des pertes de rendement allant jusqu'à 80%

peuvent être observées sur des variétés sensibles de haricot commun (Schwartz et al., 1981).

Les symptômes de la maladie se caractérisent par des lésions sur les feuilles (Photo 2), les

tiges et les gousses (Photo 3). La dénomination de 'tache angulaire' vient du fait que les

lésions sont généralement limitées par les nervures foliaires (Photo 4). Les lésions s'étendent

sur les feuilles et peuvent fusionner en cas de sévérité élevée (Photo 4). Les feuilles atteintes

jaunissent et sont défoliées prématurément (Photo 5). Des taux de défoliation très importants

peuvent être observés dans certains cas (Photo 6).
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D. Synthèse des caractéristiques épidémio/oqiques

Synopsis en francais du manuscrit 1

Une analyse - système des caractéristiques épidémio/ogiques de la tache
angulaire du haricot commun

Introduction

Du fait de l'importance de la tache angulaire dans les zones de production du haricot

commun, de nombreuses études se sont tournées vers le pathosystème Phaseolus vulgaris 

Phaeoisariopsis griseola. Néanmoins, très peu de ces études portent sur l'épidémiologie de

cette maladie. Nous avons donc voulu analyser et synthétiser les caractéristiques

épidémiologiques de la tache angulaire, en les intégrant dans un modèle synthétique.

L'approche utilisée est celle de l'analyse des systèmes qui permet de structurer le savoir

existant, de formuler et de hiérarchiser des hypothèses, de les tester au cours d'expériences et

de proposer un modèle synthétisant le fonctionnement du pathosystème (Zadoks, 1971;

Rabbinge et al., 1989; Savary, 1995).

Dans un premier temps, le cycle d'infection du champignon (processus monocyclique,

Zadoks et Schein, 1979) a été décomposé en cinq sous-processus: l'établissement des lésions

sur l'hôte, l'extension de ces lésions, la défoliation des tissus infectés hôtes, la sporulation des

lésions et la dissémination des spores (libération et dépôt sur l'hôte). Ces différentes étapes du

cycle ont été examinées et synthétisées dans des sous-modèles. Les paramètres importants

intervenant dans le cycle d'infection et les facteurs influençant ces paramètres ont été mis en

évidence.

Dans un deuxième temps, ces différents sous-modèles ont été rassemblés dans une seule

structure d'un modèle synthétique, afin d'avoir une vision d'ensemble du fonctionnement du

système.

Dans une dernière partie, le processus polycyclique a été abordé, sur la base de courbes de

progression de maladies obtenues à la station expérimentale de l'EMBRAPA (Brésil) pour

des parcelles de haricot sans apport d'inoculum et non traitées avec des fongicides.

Des hypothèses ont été formulées sur le fonctionnement des épidémies de cette maladie,

prenant en compte la synthèse des caractéristiques épidémiologiques proposée dans la

structure du modèle synthétique.
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Synthèse sur le processus monocyclique

Les différentes étapes du cycle ont été analysées et synthétisées dans les sous-modèles A,

B, C, D, E et F (figure 1). Les sous-modèles sont reliés ensemble par des coupleurs (Zadoks et

Rabbinge, 1985).

Les paramètres importants intervenant dans l'établissement des lésions sur l'hôte (sous

modèle A) sont l'efficacité d'infection et la quantité initiale d'inoculum, qui gouvernent le

taux d'infection, et la période de latence (figure 2). L'efficacité d'infection est fonction

principalement de la durée d'humectation du couvert (Willocquet et al., 2004). L'infection

peut avoir lieu avec une durée minimale de 3h d'humectation du couvert (Cardona-Alvarez et

Walker, 1956). La période de latence est fonction de la température et de la combinaison

cultivar x isolat considérée. Elle est optimale (la plus courte) à 24°C (Cardona-Alvarez et

Walker, 1956; Bassanezi et al., 1997 et 1998).

La vitesse d'extension des lésions (sous-modèle B) chez P. griseola est relativement faible

(de l'ordre de 0.34mm2 par jour) par rapport à d'autres champignons (Berger et al., 1997).

Elle est fonction de la température et de la combinaison cultivar x isolat considérée (figure 3).

Elle est optimale à 24°C (Inglis et Hagedorn, 1986; Bassanezi et al., 1997 et 1998).

La tache angulaire provoque une défoliation des tissus hôtes, qui peut atteindre des

niveaux de 60% des feuilles du couvert au champ (Carneiro et al., 2000). La défoliation des

tissus de l'hôte (sous-modèle C) est fonction principalement de la sévérité présente sur ces

tissus (figure 4).

La sporulation des lésions (sous-modèle D) est considérée comme intervenant à deux

niveaux, sur des feuilles infectées situées dans le couvert et sur des feuilles infectées défoliées

situées sur le sol (figure 5). Les facteurs les plus importants influençant la sporulation des

lésions sont la durée d'humectation du couvert et la combinaison cultivar x isolat considérée.

La formation des synnemas requiert une période minimale de 24h d'humectation du couvert,

et une période minimale de 48h d'humectation du couvert est nécessaire pour une sporulation

abondante (Cardona-Alvarez et Walker, 1956).

La dissémination des spores (sous-modèles D et E) de P. griseola n'a pratiquement pas été

étudiée. Seuls les travaux de Cardona-Alvarez et Walker (1956) ont montré l'influence de la

pluie et du vent sur la dissémination des spores. Les particules de sol infecté et les spores

transportées par le vent, ainsi que les spores transportées par les gouttelettes d'éclaboussures

Il
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(splash) sont des agents de dissémination de la maladie (Cardona-Alvarez et Walker, 1956).

Néanmoins, les mécanismes intervenant dans la dissémination des spores n'ont pas été étudiés

dans la littérature. Un point intéressant, qui n'a pas été abordé, concerne la libération des

spores provenant de deux stocks de spores distincts, celui situé dans le couvert et celui situé

sur le sol (figure 6). De même, aucune information n'est disponible concernant le dépôt des

spores sur le couvert provenant de ces deux sources (couvert et sol; figure 7).

La figure 8 regroupe les différents sous-modèles A, B, C, D, E et F, en une structure de

modèle synthétique qui rend compte des principaux sous processus intervenant lors du

processus monocyclique.

Lien entre le processus monocyclique et le fonctionnement des épidémies

Des courbes de progression de maladies ont été obtenues à la station expérimentale de

l'EMBRAPA (Brésil), pour des parcelles de haricot sans apport d'inoculum et non traitées

avec des fongicides (figure 9). Les épidémies apparaissent tardivement au cours du cycle de

culture (vers 60 jours après semis) et augmentent rapidement durant les vingt derniers jours.

Les sévérités terminales sont faibles, de l'ordre de 5 à 9% de surface foliaire malade. Ces

sévérités sont de l'ordre des sévérités rapportées dans la littérature: de 5% (de Jesus Junior et

al., 2001), à 9% (Silva et al., 1998), 23% (Mora et al., 1985), 25% (de Jesus Junior et al.,

2003), 27% (Carneiro et al., 1997), 28% (Buruchara et al., 1988), et 29% (Bergamin-Filho et

al., 1997). Elles sont la résultante de trois dynamiques: une croissance ralentie du couvert 60

jours après semis, une forte défoliation et une augmentation rapide de la maladie. La

défoliation des tissus infectés a plusieurs conséquences sur les épidémies. Elle entraîne une

réduction des tissus infectés dans le couvert végétal, et dans le même temps, une élimination

du couvert de surfaces foliaires saines qui sont localisées sur ces mêmes tissus infectés. De

plus, la défoliation contribue à une modification du microclimat à l'échelle du couvert, qui

peut être défavorable à l'intensification de la maladie.

Plusieurs hypothèses peuvent être formulées pour expliquer l'initiation tardive des

épidémies de tache angulaire. Elle peut notamment être due à une disponibilité de l'inoculum

primaire plus importante ou à une sensibilité de l'hôte qui s'accroît en fin de cycle. Cinq

sources d'inoculum sont rapportées dans la littérature: les graines infectées (Orozco-Sarria et

Cardona-Alvarez, 1959; Diaz et al., 1965; Sohi et Sharma, 1974; Sindhan et Bose, 1979;

Dhingra et Kushalappa, 1980; Sengooba et Mukiibi, 1986), les débris végétaux infectés
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(Cardona-Alvarez et Walker, 1956; Barros et al., 1958; Sindhan et Bose, 1979; Sengooba et

Mukiibi, 1986; Correa et Saettler, 1987; Rodrigues et al., 1999), les particules de sol infectées

(Sindhan et Bose, 1979), d'autres hôtes (principalement des plantes du genre Phaseo/us,

Pisum et Vigna), et des plantes de haricot commun cultivées en dehors des saisons de culture

(Sengooba et Mukiibi, 1986). Peu d'informations sont disponibles sur l'importance relative de

ces sources d'inoculum et sur leurs dynamiques. De même, la sensibilité des tissus hôtes en

fonction de leur âge a été peu étudiée et les quelques références existantes ne permettent pas

d'aboutir à des conclusions claires. La période de latence peut aussi avoir un effet sur le délai

des épidémies, puisque celle-ci peut être très longue à des températures faibles ou pour des

épidémies se développant sur une variété résistante. La figure 9 représente des épidémies se

développant sur une variété sensible et où des conditions extrêmes de températures n'ont pas

été de nature à rendre la période de latence excessivement longue. Une hypothèse serait que

l'initiation tardive des épidémies serait due à l'accumulation continue des tissus infectés qui

sont défoliés, puis à la mobilisation de cet inoculum depuis la surface du sol.

Discussion et conclusion

Une structure de modèle synthétisant les différents processus du cycle infectieux de P.

griseo/a- est proposée dans la figure 8. Certains de ces processus pourraient expliquer les

attributs épidémiologiques de la tache angulaire, tels qu'une initiation tardive des épidémies,

une accélération importante, puis un déclin. Notamment, nous formulons l'hypothèse que la

défoliation des tissus infectés est un composant clé dans la compréhension des épidémies de

cette maladie. Elle serait la cause principale d'un accroissement tardif mais rapide des

épidémies dans les derniers stades de croissance de l'hôte, lorsqu'un seuil est atteint pour

lequel suffisamment d'inoculum est accumulé au sol et la surface foliaire est maximale. Cette

hypothèse requière des expériences adéquates permettant de la tester.

Deux autres caractéristiques épidémiologiques synthétisées dans la figure 8 sont à prendre

en considération: l'extension et la sporulation des lésions. L'extension des lésions conduit à

un accroissement rapide de la maladie, les lésions produisant des spores sans le délai que

constitue la période de latence. De plus, l'extension des lésions est peu sensible aux

conditions environnementales qui peuvent limiter les épidémies. Les données concernant la

sporulation des lésions sont peu nombreuses, mais suggèrent qu'elle est relativement faible, et

fortement dépendante des conditions environnementales telles que l'humectation du couvert.
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Une production de spores limitée pourrait être compensée par une efficacité d'infection

élevée, combinée à une forte probabilité de survie des spores déposées, comme cela a été

montré pour d'autres pathosystèmes analogues (par exemple, Kaizer et Lukezic, 1966;

Eversmeyer et Burleigh, 1968; Van Hees-Boukema et Zadoks, 1986; Becker et Burr, 1994).

Ces informations restent encore à acquérir dans le cas de la tache angulaire du haricot

commun.

La plupart des paramètres et des taux de la structure du modèle synthétique de la figure 8

restent à être quantifiés, notamment les taux de libération et de dépôt des spores, leur relation

avec les conditions environnementales, l'efficacité des infections, la sporulation des lésions et

la durée de cette sporulation sur les tissus infectés. De plus, de nombreux paramètres et taux

de la structure du modèle sont fonction de la combinaison cultivar-isolat considérée et de

l'effet de l'âge des plantes. Un point intéressant qui est à aborder concerne l'existence des

deux sources d'inoculum au niveau du couvert et au sol. Une autre question importante est

reliée à la stratégie de survie de ce pathogène (Zadoks et Schein, 1979), lequel compenserait

une production de spores relativement faible par une forte probabilité de survie des spores et

une extension des lésions (Berger et al., 1997). Ces hypothèses nécessitent d'être testées, pour

évaluer leurs implications dans le fonctionnement des épidémies de la tache angulaire du

haricot commun.
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Manuscrit 1

A systems analysis of the epidemiological characteristics of angular leaf spot
disease ofbean 1

Allorent D and Savary S

1. Abstract

This article analyses and synthesises knowledge on the epidemiology of angular leaf spot

(ALS) of bean, caused by Phaeoisariopsis griseola, using a systems framework aiming at

identifying knowledge gaps and guiding further research. The framework consists of six

connected sub-models of the ALS monocycle: lesion establishment, lesion extension,

defoliation, sporulation, spore liberation, and spore deposition. Each of the sub-models

enables the linking of processes to measured, or measurable effects of environmental

(physical and host) factors. Analysis of this framework leads to possible Interpretations of the

typical behaviour of ALS epidemics in the field, especially late onset, high apparent rate of

disease increase, and low level of terminal disease severity in the standing canopy. Disease

induced defoliation is one feature of the pathosystem leading to a depletion of infectious

tissues from the canopy, which are transferred to the ground. Consequences of defoliation

may include: strong reductions of the amount of inoculum and of vacant sites in the canopy,

changes in the crop microclimate, and limited maximum disease severity. It also may lead to

the progressive accumulation of inoculum below the canopy, which may come to bearing at a

later stage of disease epidemics. The hypothesis is forwarded that the multi-fold consequences

of defoliation is one main explanation of epidemiological patterns, and that better

understanding of this process will generate understanding of epidemics and basis for

management, including through resistance breeding. Lesion expansion, sporulation, and

survival of spores deposited onto the canopy are other knowledge gaps for which an increased

understanding should contribute to this goal.

Key words: angular leaf spot of bean, defoliation, monocyclic process, Phaeoisariopsis

griseola. polycyclic process, systems analysis.

1 Manuscrit soumis à European Journal of Plant Pathology
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2. Introduction

Angular leaf spot (ALS) is caused by Phaeoisariopsis griseola (Sacc.), an imperfect fungus

belonging to the Moniliales, family Stilbaceae (Saettler, 1991), and is an important bean

disease in the tropics and subtropics (Saettler, 199\). Un-checked epidemics may lead to very

strong yie!d reductions, up to 80% in, e.g., Colombia (Schwartz et al., 1981). Typical

symptoms on the leaves are greyish lesions, becoming light brown and angular shaped as their

extension usual1y is limited by veins (Cardona-Alvarez and Walker, 1956). Symptoms also

develop on other aerial plant parts (stems, petioles, and pods), and are usually observed

re!atively late in the crop cycle (typically about the flowering stage, Saettler, 1991; Allen et

al., 1998). Lesion multiplication and extension on the foliage lead to defoliation, a prime

mechanism leading to reduced physiological performance of the canopy (Bergamin Filho et

al., 1997). Despite recent and detailed field studies, the importance of the disease, and its

representativeness of many foliar, tropical diseases of legumes caused by hemi-biotrophic

fungi, comparatively little is known about the epidemiological characteristics of ALS

(Liebenberg and Pretorius, 1997).

The purpose of this article is to analyse and synthesise knowledge on ALS epidemiology.

Although the overall quantitative behaviour of ALS epidemics is poorly understood, much is

known on the underlying processes. One step towards a better epidemiological understanding

is to connect pieces of knowledge together using a formai framework, and generate an overall

view of the Bean - P. griseola system. This is done here using a systems modelling approach,

whereby processes are linked together, factors identified, and parameters accounting for the

effects of factors on processes, outlined. The approach is that of Forrester (1961), applied to

plant pathology (Zadoks, 1971; Teng, 1985) which allows to identify knowledge gaps and so

guide further research (Rabbinge et al., 1989).

ALS epidemics result from the functioning of a fairly complex system. This analysis is

organised in six sub-mode!s corresponding to different phases of the disease cycle. These sub

models are connected to form an overall systems model that synthesises our quantitative

knowledge on ALS epidemiology. This systems mode! is then used to discuss our

understanding of ALS epidemics.

16



Chapitre 1- PathDSJlstème Phaseolus vulga,ls - Phaeolsa,IDpsls grlseola

B

A
Lesion

establishment

c
Defoliation

Lesion
extension

CBD

D
Sporulation

CDE E
Spore

Iiberation

F
Spore

deposition

Figure 1. Monocyclic processes in angular leaf spot of bean synthesised as sub-models A,
B, C, D, E and F, and the connecting coupiers.

CAB: coupler linking lesion establishment to lesion extension,

CAC: coupler linking lesion establishment to host defoliation,

CBD: coupler linking lesion extension to sporulation,

CACD: coupler linking lesion establishment in the canopy and on the ground to sporulation,

CDE: coupler linking spore accumulation in the system to spore liberation,

CEF: coupler linking liberated spore flows to spore deposition and loss,

CFA: coupler linking spore deposition to the inflow ofnew efficient spores.
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Table 1. List ofstate variables, rates, parameters and factors used in sub-models A, B, C,
D, Eand F

Symbol Meaning ofsymbol Dimension

Slale variables
DSPO Number of spores deposited on canopy Ieaves [N,pore,]

HSITE Number ofhealthy sites [N'iles]
INFC Number of infectious sites on canopy leaves [N,ües]

INFD Number of infectious sites on defoliated leaves [N'ile,]
LAT Number oflatent sites [N'iles]
LSPOC Number of spores liberated from canopy Ieaves [N,pore,]

LSPOD Number of spores liberated from defoliated leaves [N,pore,]

SPOC Number of spores produced on canopy leaves [N,pore,]

SPOD Number of spores produced on defoliated leaves [N,pore,]

RaIes

rAPP Rate of appearance of infectious sites on canopy leaves [N'iles.TI]
rDEFh Rate of defoliation of healthy sites [N'ile,.T

I
]

rDEFi Rate of defoliation of infectious sites [N'ilesT ']
rDEPC Rate ofdeposition of spores from canopy leaves [N,pore,.T']

rDEPD Rate of deposition of spores from defoliated leaves [N,pore,.T']

rlNF Rate of infection ofhealthy sites [N'iles.T ']
rEXT Rate of extension of infectious sites on canopy leaves [N'iles.T ']
rUBC Rate of liberation of spores from canopy leaves [N,pore,.T']

rLIBD Rate of liberation of spores from defoliated leaves [N,pore,.T']

rLOSC Rate of Joss of spores from canopy leaves [N,pore,.T']

rLOSD Rate of loss of spores from defoliated leaves [N,pore,.T']

rREM Rate of removal of infectious sites on defoliated Ieaves [N'ilesT ']
rSPOC Rate of production of spores on canopy leaves [N,pores.T ']

rSPOD Rate of production of spores on defoliated leaves [N,pore,.T']

Paramelers

LP Latent period [T]

PINC Primary inocuIum [N,pore,]

SEV Severity [-]
Faclors

CxI Interaction between bean cultivar and P. griseola isolate [-]

LW Leaf wetness duration [T]

RAD Radiation [1. L-2• T']

RAIN Rainfall amount [L]

T Temperature [K]

WIND Wind speed [L.T']
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3. Monocyclic process: the infection cycle

The infection cycle in angular leaf spot can be decomposed into five groups of processes:

1. Lesion establishment, corresponding to sub-model A;

2. Lesion extension, corresponding to sub-model B;

3. Defoliation of infected host leaves bearing lesions, corresponding to sub-model C;

4. Sporulation on infectious sites, corresponding to sub-model 0;

5. Spore dispersal, corresponding to sub-models E (spore liberation) and F (spore deposition).

Each of these groups of processes is inf1uenced by a number of factors, either physical:

temperature, moisture (relative humidity or leaf wetness), radiation, rainfall, and wind, or

biological, representing the level of compatibility ofcultivar-isolate interaction.

Figure 1 shows the different sub-models and their relationships, which are materialised as

couplers (Zadoks and Rabbinge, 1985):

- coupler CAC links lesion establishment to host defoliation, whereby removal from the

canopy of infected sites (latent or infectious) brings also about the removal of healthy ones;

- CAB links lesion establishment to lesion extension;

- CACO links infectious lesion establishment in the canopy (A) and on the ground (C) to

sporulation in the system (0);

- CBO links lesion extension to sporulation;

- COE links spore accumulation in the system (attached and detached leaves on the ground) to

spore liberation;

- CEF links f10ws of liberated spores from two sources (attached and detached infected leaves)

to spore deposition onto the canopy, or spore loss; and,

- CFA links spore deposition to the inf10w of new efficient spores.

Table 1 lists the different state variables, rates, parameters and factors used in the six sub

models, and their dimensions.

3.1. Lesion establishment

Lesion establishment is considered here as the group of processes including spore germination

till the end of the latency period. Effects of different factors on lesion establishment that have

been reported in the literature are summarised in Table 2.
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TabLe 2. Synthesis ofliterature on the factors influencing Lesion establishment ofP. griseoLa

Variable Temperature (T) Moisture Radiation Interaction
Range (optimum)' Relative humidity (RH) (RAD) • Cultivar x Isolate

or leaf wetness (LW) • (Cxl) •

Spore 8-32°C (20-28) [1] None below 49%RH [2] No efTect [3]
germination 5-WC (18-24) [2] Required 48h at 61 % and 6h at Little increase

100%[2] with light [4]

Infection 16-28°C (24) [1] Required minimal period of3h Increased with
Variable accordingefficiency 1O-33°C (24) [2] to high RH [1] 12h-photoperiod
to the interaction

None below 86% RH[2] [1 ]
Cxl [7,8, 12]

Required minimal period of24h
to high RH [2]
Increased with exposition period
to high RH [1,2,3,5]
Increased with number of nights
with LW, but not required
continuous period of LW [6]

Latency 16-28°C (24) [1] Delayed with exposition period No efTect [1]
Variable according

period 12-30°C (24) [9,10] to high RH below l6h [5]
to the interaction

(Incubation Delayed at low Cxl [7,8]
period) temperatures

[1,9,10, Il]

• References:
[1] Cardona-Alvarez and Walker, 1956; [2] Sindhan and Bose, 1980a; [3] Llanos, 1957; [4] Santos-Filho et al.,
1976; [5] Campos-Avila and Fucikovsky Zak, 1981; [6] Willocquet et al., 2004; [7] Correa-Victoria, 1987; [8]
Sartorato, 1989; [9] Bassanezi et al., 1997; [10] Bassanezi et al., 1998; [II] Buruchara, 1983; [12] Buruchara et al.,
1988

Spore germination in P. griseoLa is strongly dependent on moisture. Spore germination on

the leaf surface only takes place under moist conditions and occurs within three days after

spore deposition (Monda et al., 2001). By contrast, the range of temperature where spore

germination is possible is very wide (5-33°C), and so is the range of (near) optimal

temperature (18-28°C; Cardona-Alvarez and Walker, 1956; Sindhan and Bose, 1980a). On the

other hand, radiation does not appear to influence spore germination (Llanos, 1957; Santos

Filho et al., 1976).

Infection has often been recorded in the literature as a relative amount of successful lesion

establishment, and so reported results incorporate spore germination. The range of

temperature where infection occurs is wide (10-33°C; Cardona-Alvarez and Walker, 1956;

Sindhan and Bose, 1980a; Bassanezi et al., 1997; Bassanezi et al., 1998), but less so than for

spore germination. However, disease development does occur at cool temperatures (16°C), as

reported by Inglis and Hagedorn (1986). Infection efficiency (the ratio of established lesions
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to deposited spores, Zadoks and Schein, 1979) was specifically studied by Willocquet et al.

(2004), and was below 0.1 when inoculated plants were exposed to less than two consecutive

nights ofleafwetness (i.e., two 16-hourperiods ofcontinuous wetting at 70 to 100% RH with

8h dry intervals at 50 to 80% RH). Optimum infection efficiency, about 0.5, was obtained

after 3 to 4 consecutive wet nights, and infection efficiency was not increased by additional

wet nights. These results concur with earlier reports conceming lesion establishment, where

relative humidity in the air or leaf wetness duration (Cardona-Alvarez and Walker, 1956;

Llanos, 1957; Sindhan and Bose, 1980a; Campos-Avila and Fucikovsky Zak, 1980) were

varied. Recent results from Willocquet et al. (2004) also show that continuous periods of

wetness (or high relative humidity) are not necessary for infection to occur, because the

authors exposed the inoculated plants to high humidity only during nights (16h at 70 to 100%

RH during nights and 8h at 50 to 80% RH during days). Radiation does not appear to have a

measurable effect on infection processes (Cardona-Alvarez and Walker, 1956). By contrast,

host genotype by pathogen isolate effects are very strong, as illustrated by results reported by

Correa-Victoria (1987), where two to 464 lesions per plant developed on a range of 17 Latin

American isolates of P. griseola inoculated to 21 bean cultivars. Conversely, lesion density

also varies according to the cultivar x isolate combination (from 0.47 to 5.24 lesions per cm2
;

Sartoratp, 1989).

Latency period (LP, Table 1), the delay from spore deposition onto the host to production

of a new generation of propagules (Zadoks and Schein, 1979; Campbell and Madden, 1990) is

an important epidemiological parameter, as it determines the number of infection cycles a

pathogen can cause during the life-cycle of its hosto ln the case of ALS, as in many hemi

necrotrophic foliar pathogens (Rapilly, 1983), the incubation period often coincides with LP

as sporulation may be initiated as soon as the first lesions appear under high moisture

conditions. Information pertaining to both the incubation period and the latency period is

summarised here.

Incubation period in ALS is delayed at low temperatures (Cardona-Alvarez and Walker,

1956; Buruchara, 1983; Bassanezi et al., 1997; Bassanezi et al., 1998), and varies from 12-15

days, 9 days, and 10 days at 16°C, 24°C, and 28°C (Cardona-Alvarez and Walker, 1956),

respectively. Large variation with the considered cultivar x isolate occur (Correa-Victoria,

1987; Buruchara et al., 1988; Sartorato, 1989). Both periods have a range of 10 to 23 days in

terrns of incubation (Correa-Victoria, 1987) or of latency (Sartorato, 1989) period.

Figure 2 synthesises the lesion establishment process and highlights sorne of its factors.
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Figure 2. Sub-model A, lesion establishment in a bean canopy.

Squares represent state variables (Table 1).
HS1TE: number ofhealthy sites [N'iles},
1NFC: number ofinfectious sites on canopy leaves [Nsiles},
LAT: number oflatent sites [Nsiles},
Valves represent rates,
r1NF: rate ofinfection ofhealthy sites [Nsiles. rI},
rAPP: rate ofappearance ofinfectious sites on canopy leaves [NSiles.rl},
Continuous circ/es represent factors,
Cx1: interaction between bean cultivar and P. griseola isolate [-l,
LW: leafwetness duration [T},
T: temperature [K},
Discontinuous circ/es represent parameters,
P1NC: primary inoculum [Nspores},
Continuous arrows representflows ofsites,
Discontinuous arrows represent flows ofquantitative information from parameters
orfactors,
(Forrester, 1961).

Primary inoculum (PINC, efficient spores) initiates the process whereby healthy sites

(HSITE) are infected and latent sites (LAT) are produced through infection (rINF). A key

factor for infection to occur is leaf wetness (LW), which does not appear to play a role in

further lesion development (Cardona-Alvarez and Walker, 1956). Latent sites may become

infectious (INFC) after a latency period, which may coincide with the rate of lesion

appearance (rAPP). Temperature (T) and the cultivar x isolate (CxI) combination play an

important role on INFC variation.

3.2. Lesion extension

The effects of different factors on lesion extension recorded in the literature are summarised

in Table 3.
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TabLe 3. Synthesis ofliterature on the factors influencing Lesion extension ofP. griseoLa

Temperature (T)
Range (optimum)'

12-30°C (24) [l,2]
16-28°C (24) [3]
IO-30°C (15) [4]

Interaction
Cultivar x Isolate (Cxl) •

Variable according to the interaction Cx! [5,6]
Atypical isolate with lesion diameter of 20mm [7]

• References:
[1] Bassanezi et al., 1997; [2] Bassanezi et al., 1998; [3]lnglis and Hagedorn, 1984; [4] Verma and Sharma,
1984; [5] Correa-Victoria, 1987; [6] Diaz et al., 1965; [7] Hocking, 1967

Venna and Shanna (1984) reported that lesion size followed an optimum-type relationship

with temperature, with maximum values observed at 15°C, which concurs with field

observations where larger lesions were measured during cooler (l8-22°C) compared to

wanner (28-32°C) periods (Venna and Shanna, 1984). The largest lesion sizes (about 14

mm2
) and maximal rate of lesion extension (14 x 10-3 mm2.h- l

, i.e. 0.34 mm2.day"l) were

observed at 24°C (lnglis and Hagedorn, 1984; Bassanezi et al., 1997; Bassanezi et al., 1998).

Such a rate of lesion extension is in the same range as for Septoria nodorum on wheat (Berger

et al., 1997). It however is smaller than Exserohilum turcicum on sweet corn (25 to 43

mm2.day"'), Phytophtora in/estans on potato (26 to 45 mm2.day"I), or Fusarium moniliforme

on fig (225mm2.day"; Berger et al., 1997).

For a given isolate, lesion size (range: 3.8 - 20.9 mm2
) strongly depends on the cultivar

(Diaz et al., 1965; Correa-Victoria, 1987), and an atypical isolate produces circular lesions of

10 mm in diameter within 6 days after inoculation, with maximum diameters up to 20 mm

(Hocking, 1967). A cultivar x isolate interaction on lesion extension has been reported (Diaz et

al., 1965; Hocking, 1967; Correa-Victoria, 1987), whose intensity varies with temperature.

A low negative but significant correlation (r= -0.49, P = 0.05) was found between average

number of lesions and average lesion size by Correa-Victoria (1987), although Diaz et al.

(1965) did not detect any significant correlation between these variables, possibly because of

a defoliation effect.

Figure 3 summarises infonnation from the literature on the lesion extension process in

ALS in the simplest possible way: extension of infectious sites leads to a reduction of the

number of healthy sites (HSITE), which may become immediately infectious (lNFC). Two

factors act on the rate of lesion extension, temperature (T) and the cultivar x isolate

interaction (CxI).
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Figure 3. Sub-model H, lesion extension on canopy leaves.

Squares represent state variables (Table 1).
HS/TE: number ofhealthy sites [Nsiles}.
/NFC: number ofinfectious sites on canopy leaves [Nsiles},
Valves represent rates,
rEXT: rate ofextension ofinfectious sites on canopy leaves [Nsires. Tl},
Continuous cirdes represent factors,
Cx/: interaction between bean cultivar and P. grise01a isolate [-Jo
T: temperature [K}.
Continuous arrows represent flows ofsites.
Discontinuous arrows represent flows ofquantitative information from factors,
(Forrester. 1961).

3.3. Disease-induced defoliation

The effects of different factors on disease-induced defoliation reported in the literature are

shown in Table 4.

Table 4. Synthesis ofliterature on the factors injluencing host defoliation caused by P. griseola

Temperature (T)
Range (optimum) a

16-28°C (24) [1]
Delayed at 16°C
16-28°C (24) [2]
Lower at 16°C

Severity (SEV) a

RRDEF b= 0.077 ln (SEV+I) - 0.0063 [3]

a References:
[1] Cardona-Alvarez and Walker, 1956; [2] Inglis and Hagedorn, 1986; [3] Willocquet et al., 2004
b RRDEF, relative rate of defoliation

Disease-induced defoliation, which may reach 100% under glasshouse conditions begins

first and is most rapid at 24°C (Cardona-Alvarez and Walker, 1956; Inglis and Hagedorn,

1986), but is delayed at low temperatures (Cardona-Alvarez and Walker, 1956).
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The correlation between defoliation and disease severity is strong, with relatively low

ALS severity already causing a substantial defoliation. For instance, a relative rate of

defoliation of 0.23 daf' was estimated for a severity of 18% (Willocquet et al., 2004). Similar

positive correlations were found in many leaf spot diseases of annual legumes, such as

Cercosporidium personatum (Phaeoisariopsis personata) on groundnut (e.g., Watson et al.,

1986).

Figure 4 provides a synthesis of the defoliation of infectious sites of a bean canopy.

(~.: .

rREM

Figure 4. Sub-model C, defoliation of infected leaves bearing healthy and
infectious sites.

Squares represent state variables (fable 1),
HS1TE: number ofhealthy sites [N'ileJ,
1NFC: number ofinfectious sites on canopy leaves [N'ile,J,
1NFD: number ofinfectious sites on defoliated leaves [NsileJ,
Valves represent rates,
rDEFh: rate ofdefoliation ofhealthy sites [N'iles. TIJ,
rDEFi: rate ofdefoliation ofinfectious sites [Nsiles.TIJ,
rREM' rate ofremoval ofinfectious sites on defoliated leaves [Nsiles.TIJ,
Discontinuous circ/es represent parameters,
SEV: severity [-J,
Continuous arrows represent flows ofsites,
Discontinuous arrows representflows ofquantitative information from parameters,
(Forrester. 1961).

Infectious sites on infected leaves of the canopy (INFC) are defoliated (INFD), bringing about

the defoliation of healthy sites (HSITE) belonging to the same infected leaves. The underlying

hypothesis of Figure 4 is that defoliation of healthy sites is driven by that of infectious ones,

and therefore that physiological defoliation in an infected canopy is negligible compared to
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disease-induced defoliation. Defoliated sites remain infectious (INFD) for an infectious

period, and are considered removed (rREM) from the system afterwards. The only factor

acting on the rate of defoliation of infectious sites (rDEFi), and therefore on healthy ones

(rDEFh) is the disease severity (SEV). SEV is the result of the dynamics of disease in the

canopy, and thus is determined by several factors acting on a number of processes.

3.4. Sporulation

The effects of different factors on sporulation in ALS from the literature are identified in

Table 5.

Table 5. Synthesis ofliterature on the factors influencing sporulation ofP. griseola

Temperature (T)
Range (optimum)'

I2-28°C (16) [1]
I6-32°C (24) [2]
1O-30°C (21-24) [3]
Interaction temperature
x isolate [5]

Moisture
Relative humidity (RH)'

None below 71 % RH [3]
Required minimal period of24h
to high RH to complete coremial
formation [4]
Required 48h and more to high
RH for abundant sporulation [4]

Radiation
(RAD)'

lncreased with
continuous
darkness and 12h
photoperiod [2]

Interaction
Cultivar x Isolate (CxI)'

Variable according to the
interaction Cxl [6]

, References:
[1] Campos-Avila and Fucikovsky Zak, 1981; [2] Santos-Filho et al., 1976; [3] Sindhan and Bose, 1980a; [4]
Cardona-Alvarez and Walker, 1956; [5] Buruchara, 1983; [6] Correa-Victoria, 1987

The range of temperature where sporulation occurs is very wide (10-30°C, Santos-Filho et al.,

1976; Sindhan and Bose, 1980a; Campos-Avila and Fucikovsky Zak, 1980). The relative

humidity of the air is a very strong limiting factor of sporulation, which does not occur below

71% (Sindhan and Bose, 1980a). Early report by Cardona-Alvarez and Walker (1956)

indicated that a 24-hour period was required to complete the formation of coremia, and that an

additional humid 48-hour period or more was necessary for spore production. From results in

controlled chamber work, it does not appear that sporulation is influenced by radiation

(Santos Filho et al., 1976). A temperature-isolate interaction exists, with sorne isolates having

an optimal sporulation temperature at 19°C, whereas the optimum temperature for other

isolates is 24°C (Buruchara, 1983). Cultivar-isolate interactions occur too, with large effects

on sporulation density (5 to 800 spores per mm2 of lesion area; Correa-Victoria, 1987).

Sporulation density, on the other hand, does not seem to vary with disease severity, number of

lesions, lesion size and incubation period (Correa-Victoria, 1987).

26



Chapitnl t - PathosJlstême Phaseolus flulga,ls - Phaeolsarlopsls g,lseola

Figure 5 distinguishes two sources and two rates of spore production in the sporulation

process occurring in an ALS-infected bean stand. Infectious sites present in the canopy

(INFC) and on defoliated leaves (INFO) both produce spores, which lead to two stocks of

spores, in the canopy (SPOC) and on defoliated leaves (SPOO). Figure 5 indicates two

variables acting on both the rates of sporulation, leaf wetness (LW) and the cultivar x isolate

interaction (ex!).

:~
j \

C~1

INFC

INFD

rSPOD

Figure 5. Sub-model D, sporulation of infectious sites on canopy and on
defoliated leaves.

Squares represent state variables (Table 1),
/NFC: number ofinfectious sites on canopy leaves [Nsiles},
/NFD: number ofinfectious sites on defoliated leaves [NsileJ,
SPOC: number ofspores produced on canopy leaves [NsporeJ,
SPOD: number ofspores produced on defoliated leaves [Nspores],
Valves represent rates,
rSPOC: rate ofspore production on canopy leaves [Nspores. TI},
rSPOD: rate ofspore production on defoliated leaves [Nspores.TI},
Continuous circ/es represent factors,
Cx/: interaction between bean cultivar and P. griseola isolate [-l,
LW: leafwetness duration [T},
Continuous arrows representflows ofspores,
Discontinuous arrows represent flows ofquantitative information from factors,
(Forrester, 1961).
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Table 6. Synthesis ofliterature on the factors influencing spore dissemination ofP. griseola

Rain'

Splashing spreads the spores from the
soillo stems and leaves [lI

, References:
[1] Cardona-Alvarez and Walker, 1956

Wind'

Spores in wind-blown soil particles infect plants within 2m [1]
Wind-blown spores infect plants up to 7m [1]

~f\ ....~ ....
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Figure 6. Sub-model E, spore liberation from infectious sites on canopy and
defoliated leaves.

Squares represent state variables (Table 1),
LSPOC: number ofspores liberatedfrom canopy leaves [Nspores],
LSPOD: number ofspores liberatedfrom defoliated leaves [NsporeJ,
SPoC: number ofspores produced on canopy leaves [Nspores],
SPOD: number ofspores produced on defoliated leaves [Nspores],
Valves represent rates,
rL/BC: rate ofspore liberation from canopy leaves [Nspores. ri],
rL/BD: rate ofspore liberation from defoliated leaves [Nspores. ri],
Continuous circ/es represent factors,
RA/N: rainfal! amount [L],
W/ND: wind speed [L. ri],
Continuous arrows represent flows ofspores,
Discontinuous arrows represent flows ofquantitative information /rom factors,
(Forrester, 1961).
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3.5. Spore dispersal

Very little quantitative infonnation is available from the literature on spore liberation and

dispersal in P. griseola. The effects of different factors on spore dispersal are summarised in

Table 6. Both rain and wind appear to liberate and disperse spores of P. griseola, and wind

blown particles from infested soil, wind-blown spores, as weil as and rain droplet-borne

spores are ail effective agents of dissemination according to Cardona-Alvarez and Walker

(1956).

Figure 6 therefore summarises the spore liberation from lesions in a diseased canopy

(SPOC) and on defoliated leaves (SPOD) by min and wind.
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Figure 7. Sub-model F, loss and deposition of the liberated spores from canopy
and defoliated leaves.

Squares represent state variables (Table 1),
DSPO: number ofspores deposited on canopy leaves [NsporeJ,
LSPOC: number ofspores liberatedfrom canopy leaves [Nsporesj,
LSPOD: number ofspores liberatedfrom defoliated leaves [Nspord,
Valves represent rates,
rDEPC: rate ofdeposition ofspores from canopy leaves [Nspores. Tlj,
rDEPD: rate ofdeposition ofspores from defoliated leaves {Nspores. Tlj,
rLOSC: rate ofloss ofsporesfrom canopy leaves [Nspores. T j,
rLOSD: rate ofloss ofsporesfrom defoliated leaves [Nspores. Tlj,
Continuous circ/es represent factors,
RAIN: rainfal! amount [Lj,
WIND: wind speed [L.Tlj,
Continuous arrows representflows ofspores,
Discontinuous arrows representflows ofquantitative informationfrom factors,
(Forrester, 1961).
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Figure 7, in tum, represents the rates of deposition (rOEPC and rOEPO) from both stocks

of spores which (daily) accumulate in a (combined) stock of spores deposited onto the canopy

(OS PO), and the process of spore loss through two 10ss rates (rLOSC and rLOSO). Spore loss

is assumed to occur through escape from the system in the atmosphere and deposition on the

ground. Ali four rates are made dependent on rainfall and wind.

4. Synthesis f10wchart of the monocyclic process in the bean-ALS pathosystem

A systems model is represented in Figure 8 which summarises the Phaeoisariopsis griseola

cycle. Figure 8 links the above sub-models, A-F. Factors inf1uencing rates have been removed

from this diagram in order to retain the main features of the processes themselves. Please note

that in the structure presented in Figure 8, no change in healthy sites (HSITE) over lime, i.e.,

no host growth is included. Figure 8 is an expansion of Figure l, where the couplers between

sub-models, whether rates, f10ws of sites, or f10ws of quantitative information, can be

identified.

...

F

··············..··.. ················1
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Figure 8. Synthesis flowchart representing the P. griseola cycle with sub-models A, B, C, D,
Eand F.

A, B, C, D, E, and F: refer to sub-models shown in Figure 1. Squares, valves, continuous
circ/es, discontinuous circ/es, continuous arrows and discontinuous arrows represent state
variables, rates, factors, parameters, flows of sites or spores, and flows of quantitalive
information from parameters, respectively; see Table 1 for meaning of symbols and
dimensions (Forrester, 1961).
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5. linking monocyclic processes and the behaviour of ALS epidemics

The flowcharts of Fig. 1 and 8 are in tum sub-processes of an epidemic itself, and polycyclic

processes such as ALS epidemics are the result of the cycling of such nested sub-process

(Teng and Close, 1978; Zadoks and Schein, 1979).

A series of ALS disease progress curves is shown in Figure 9. These graphs derive from

experiments conducted at EMBRAPA Center Arroz e Feijao (Goiania, Brazil) in 2004, where

various inoculation and crop association treatments were tested. Only epidemics developing

in the un-inoculated, pure bean stands are shown in Fig. 9, in four bean plots (5.5 x 5.5 m,

with 0.25 m spacing of cyr Roshina G2). Severity was recorded at one-week intervals, during

one month, using a ten-grade scale (Godoy et al., 1997).
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Figure 9. Disease progress curves (severity) ofALS disease in four un-inoculated
bean plots (EMBRAPA, Brazil, 2004).

Disease progress curves increased rapidly in 20 days, late in the season, from 60 to 80

days after sowing. The apparent rate of disease increase (Van der Plank, 1963) varied from

0.154 to 0.210, values which are slightly higher than the value estimated for the most

susceptible cultivar (r = 0.142) by Buruchara et al. (1988). Terminal severities were low, from

5 to 9% of diseased area, and are lower than terminal severities generally reported in the

literature: from 5 (de Jesus Junior et al., 2001), to 9% (Silva et al., 1998),23% (Mora et al.,

1985),25% (de Jesus Junior et al., 2003), 27% (Cameiro et al., 1997),28% (Buruchara et al.,

1988), and 29% (Bergamin-Filho et al., 1997). Terminal severities in ALS epidemics result
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primarily from int~racting (i) host growth, (ii) defoliation, and (iii) disease increase (Nelson

and Campbell, 1993); it is assumed that the low terminal severity of Fig. 9 results from

comparatively slow host growth, strong defoliation, and rapid disease increase.

Defoliation can affect observed disease severity in two ways. First, defoliation leads to a

loss of diseased leaves which are not included in further disease measurements. Second, loss

of diseased leaves alters the crop microclimate so that it may become comparatively

unfavourable for disease intensification. Another, indirect effect is that defoliation both

reduces growth, and thus the production of healthy sites (the correction factor becomes

smaller, Van der Plank, 1963) as weil as the amount of disease in the canopy.

Defoliation has strong implications on bean growth and yield, as it reduces green LAI

(Bergamin Filho et al., 1997; Carneiro et al., 1997; Silva et al., 1998; Carneiro et al., 2000; de

Jesus Junior et al., 2001; de Jesus Junior et al., 2003). Carneiro et al. (2000) measured

maximal defoliation at 80 days after planting close to 100% (i.e., 60% if this value is

corrected for the physiological defoliation measured in the control, fungicide protected plots)

with maximal severity around 20%.

One possible reason for observing late epidemics such as in Fig. 9 is that initial lesions

would develop on primary leaves (Barros et al., 1958; Cole, 1966; Hocking, 1967), which

become conspicuous only until late flower or early pod set (Barros et al., 1958). Another

group of reasons is related to the availability and amount of primary inoculum or to changes

in host susceptibility with the development stage. Five sources of primary inoculum are cited

in the literature: (i) infected seeds (on which the pathogen might survive up to nine months;

Orozco-Sarria and Cardona-Alvarez, 1959; Diaz et al., 1965; Sohi and Sharma, 1974; Sindhan

and Bose, 1979; Dhingra and Kushalappa, 1980; Sengooba and Mukiibi, 1986), (ii) infected

plant debris over successive seasons (Cardona-Alvarez and Walker, 1956; Barros et al., 1958;

Sindhan and Bose, 1979; Sengooba and Mukiibi, 1986; Correa and Saettler, 1987; Rodrigues

et al., 1999), (iii) infected soil (Sindhan and Bose, 1979), (iv) infected volunteer plants, and

(v) off-season crops (Sengooba and Mukiibi, 1986). Depending on cropping practices, crop

rotation, and crop regimens, the relative importance of these sources may vary greatly.

Information on change in host susceptibility over development is very scarce (Cardona

Alvarez, 1956; Sindhan and Bose 1980b) and controversial. Another reason for observing late

epidemics is that latent period may be very long (up to 22 days) at cool temperatures (which

was not the case of epidemics shown in Fig. 9). A last reason is related to the regular, and
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inconspicuous accumulation of infectious tissues on the ground through defoliation in a first

phase of an epidemic, and the progressive mobilisation of this inoculum in a second phase.

6. Discussion and perspectives

The combination of the successive sub-components (processes) described in Figs 2-7 results

in Figure 8, which gives an overview of the basic monocycle component on which an ALS

epidemic is grounded. Many of the processes indicated in Fig. 8 are classical components of

plant disease epidemics affecting aerial plant parts (Van der Plank, 1963, Zadoks and Schein,

1979, Campbell and Madden, 1990), e.g., infection, latency, sporulation, spore dispersal, and

deposition. Sorne of the processes of Figure 8, however, may especially explain sorne of the

features of ALS epidemics, even though they certainly are not specific to Phaeoisariopsis

griseola. Specifically, these components may explain why ALS epidemics are slow in

appearing in a bean field, why they may develop so fast, and why they appear (in terms of

severity) to hait and even decline rapidly (Figure 9).

Disease-induced defoliation is one feature of the pathosystem, which leads to a rapid loss

of infectious tissues from the canopy. Consequences of defoliation may include: 1) a strong

attrition of the amount of inoculum from the canopy to the ground, 2) a reduction of LAI and

so, of vacant sites which otherwise could intercept dispersed spores, 3) changes in the crop

microclimate, and 4) limited maximum disease severity. The first point leads to the question

of the extent of infectious, defoliated tissues contributing to further disease progress. It may

be that these tissues still contribute strongly to disease progress, but with an efficiency far

lower than infectious tissues still attached to the canopy. If so, disease-induced defoliation

would contribute to reducing the rate of epidemics in their earlier stage, especially if young

leaves are more sensitive to defoliation than older ones. The second point would also

contribute to reducing the early rate of disease increase. The third point too, as defoliation will

reduce relative humidity and leaf wetness duration. Defoliation has a direct effect in reducing

the severity in a disease bean stand, as it rapidly and selectively removes tissues that are

bearing lesions. On the other hand, the progressive accumulation of infectious material at the

base of the canopy progressively generates a continuous source of inoculum to the standing

crop. While this source may not suffice to trigger a rapid increase in the early stage of an

epidemic, its continuous contribution to new infections may enable disease progress to

strongly increase when it becomes large enough. The literature on ALS does not offer

33



Chapitre 1- Pathosystème Phaseolus flulga,is - Phaeoisa,iDpsis g,iseola

infonnation on the efficiency of this source of inoculum; we however believe it to be

comparatively smaller than lesions sti1l present in the canopy. We forward the hypothesis that

disease-induced defoliation is a key component to understand ALS epidemic, which is the

primary cause for a late, but rapid, increase in disease severity in the later stage of crop

growth, when a threshold has been reached, with sufficient inoculum accumulated and

sufficient leaf area developed to intercept il. This hypothesis requires fonnal experimental

testing.

Two other features of ALS epidemics are indicated in Fig. 8, which deserve specifie

attention: lesion extension and sporulation. Lesion extension enables progress to vacant sites,

where sporulation may rapidly be initiated. This process is one way for the pathogen to

intensify, which is not, or weakly, influenced by environmental factors that would prevent

infection via propagule liberation, transport, deposition, and gennination. Data on spore

production in Phaeoisariopsis griseola is scarce, but suggests that it actually is limited in

numbers (propagules . infectious area- I
), and strongly depends on environmental factors

(relative humidity and leaf wetness). A small spore production would have to be compensated

by a very high infection efficiency (assuming favourable conditions), combined with a strong

survival ability of deposited or genninating spores. Such characteristics concur with

observations by Monda et al. (2001), and have been quantitatively described in other

pathosystems (e.g., Kaizer and Lukezic, 1966; Eversmeyer and Burleigh, 1968; Van Hees

Boukema and Zadoks, 1986; Becker and Burr, 1994), but have not been quantitatively

documented in the case of ALS.

The overall structure of Figure 8 is intended to provide an overview of the mechanisms

underlying ALS epidemics. It may serve the purpose of forwarding hypotheses and

identifying research issues, but also guide management options. In most countries where bean

is an important crop, selection for resistance is the main, often the only, practical direction. So

far, selecting for complete resistance to this disease has proven extremely difficult (Correa

and Saettler, 1987; Allen et al., 1998). Selection for incomplete resistance is even confronted

with a shifty, extremely variable pathogen (Sartorato, 1989; Sartorato and Rava, 1992). It may

be that selection should take advantage of new Imowledge gained on the functioning of the

pathosystem. One such area is the dynamic relationship between severity, defoliation, and

inoculum remobilisation. It couId be, for instance, that bean cultivars that shed their leaves

rapidly after being infected would not enable the pathogen to build inoculum sources, either in

the canopy or at its base, that would enable an epidemic to truly develop. Excessive
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defoliation would of course reduce yields so strongly that a balance between healthy area

duration (HAD, Bergamin Filho et al., 1997), yield accumulation, and disease progress is to

be sought. Simulation models, using structures similar to that of Figure 8 should be useful to

that aim.

Most of the parameters and rates in the structure described in Figure 8 remain to be

quantified. Among them are the rates of spore Iiberation and deposition, and their

relationships with environmental (weather) variables. Similar questions arise when

considering, e.g., infection efficiency, spore production and its duration on infectious tissues,

and factors that may influence them. Many of the rates and parameters of Figure 8 are also

under the influence of aggressivity of the isolate on a given host genotype (host-isolate

interaction), and of plant age. A basic question remains to assess the epidemiological

significance of having two distinct sources of inoculum in the system. Another generic

question pertains to the life strategy of the pathogen (Zadoks and Schein, 1979), which

possibly might compensate a comparatively small spore production by a strong survival

ability of deposited spores and of lesions themselves (lesion extension; Berger et al., 1997)

and a high infection efficiency. Such a behaviour would both be congruent with the overall

shape of disease progress curves, and with the existence of a dual source of inoculum. These

hypotheses need further quantitative documenting and testing.
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III. Objectifs spécifiques de la thèse

Le développement d'une structure de modèle synthétisant le fonctionnement des

épidémies de tache angulaire a permis de mettre en évidence plusieurs axes de recherche

importants. Ces axes de recherche portent sur:

1) l'existence d'une défoliation des tissus infectés de l'hôte qui amène à l'accumulation d'une

source d'inoculum supplémentaire au niveau du sol,

2) les mécanismes de dissémination des spores à l'échelle d'une plante et d'une parcelle,

3) la sporulation des lésions des deux sources d'inoculum que sont les feuilles infectées dans

le couvert ou les feuilles infectées détachées et localisées au sol,

4) l'extension des lésions qui favorise l'accentuation des épidémies.

Les trois premiers points énoncés ci-dessus sont abordés dans le chapitre 2 et le quatrième

point dans le chapitre 3. Des expériences spécifiques sont mises en place dans le but de

quantifier des paramètres et d'étudier leurs rôles dans le fonctionnement des épidémies. Les

effets de certaines pratiques agricoles sur les épidémies de tache angulaire sont évalués dans

les chapitres 3 et 4. L'objectif spécifique est alors d'essayer de comprendre les mécanismes

qui régissent les effets épidémiologiques de la résistance partielle, de l'âge des plantes et des

feuilles et de la diversité végétale.

41



Chapitre 2

PrDcessus mDnDcyclique



Chapitre 2 - PrDCellUI mDntKJ1Cllque

1. Problématique

Les épidémies sont des processus biologiques complexes qui peuvent être décomposées en

plusieurs cycles d'infection ou processus monocycliques qui se succèdent (Zadoks et Schein,

1979). Pour une meilleure compréhension du fonctionnement des épidémies, le processus

monocyclique peut être à son tour décomposé en plusieurs sous-processus tels que le dépôt

des spores sur l'hôte, la germination de celles-ci, l'infection de l'hôte par ces spores, la

sporulation des lésions mises en place lors de l'infection, la libération et la dissémination des

spores (Gaeumann, 1946; Butt et Royle, 1980; Kranz, 1980; Campbell et Madden, 1990;

Rapilly, 1991). La première étape abordée dans le cadre de l'épidémiologie quantitative

consiste en une analyse des sous-processus, étudiés individuellement, pour comprendre

comment ils fonctionnent en réponse aux conditions environnementales. Une deuxième étape

consiste en une synthèse, effectuée à l'aide de l'analyse des systèmes, permettant de

comprendre comment ces différents sous-processus sont reliés (Kranz et Hau, 1980).

L'analyse des sous-processus est basée sur des études expérimentales du type stimulus

réponse (Zadoks, 1972; Zadoks et Schein, 1979). Des variables représentatives des sous

processus (comme par exemple J'intensité de production de spores par une lésion) sont

quantifiées en réponse à un ou plusieurs facteurs (tels que la température et/ou la durée

d'humectation du couvert). L'analyse des sous-processus en interaction avec les conditions

environnementales peut avoir une application dans le développement des systèmes de

prévision de risques épidémiologiques (Zadoks et Schein, 1979; Campbell et Madden, 1990).

On considère alors une période critique (délai) durant laquelle les conditions

environnementales sont favorables aux sous-processus ayant un rôle important dans la

dynamique des épidémies du pathogène considéré. L'analyse des sous-processus du processus

monocyclique nécessite donc une détermination de paramètres (variables) qui vont être

quantifiés à l'aide de définitions opérationnelles adéquates.

Dans le premier chapitre, nous avons mis en évidence cinq étapes du processus

monocyclique chez Phaeoisariopsis griseola que sont l'établissement des lésions sur l'hôte,

l'extension de ces lésions, la défoliation des tissus infectés hôtes, la sporulation des lésions, et

la dissémination des spores (libération et dépôt sur l'hôte). A partir d'une structure de modèle

visant à synthétiser les caractéristiques épidémiologiques de la maladie, l'importance de

plusieurs de ces caractéristiques a été soulignée. Ainsi, plusieurs axes de recherche ont été mis

42



Chapitre:z - Pr«essus monocyclique

en évidence et des expériences spécifiques ont été mises en place, visant à tester les

hypothèses sous-jacentes aux questions de recherche abordées.

Nous nous sommes orientés dans un premier temps sur une meilleure compréhension et

une quantification de la dissémination des spores par la pluie et par le vent. Les objectifs de

ces premières expériences étaient: 1) d'étudier les mécanismes de dissémination des spores

par la pluie à partir des deux stocks de spores représentés par les tissus infectés situés dans le

couvert végétal et au sol, et 2) de quantifier l'effet de différents facteurs sur la libération des

spores par le vent.

Dans un deuxième temps, l'établissement des lésions a été étudié à différentes échelles

spatiales. Les proportions d'autoinfection et d'alloinfection au sein d'une même plante et

entre plantes voisines ont été quantifiées dans le cadre d'une dissémination des spores par la

pluie. Ces expériences apportent des informations préliminaires sur la possibilité d'utiliser des

associations variétales pour contrôler les épidémies de tache angulaire du haricot commun.

Dans une troisième partie, nous nous sommes intéressés à la mobilisation des spores à

partir des tissus infectés localisés dans le couvert et au sol. Les objectifs de ces expériences

étaient: 1) de quantifier les facteurs quotidiens de multiplication (ratio du nombre de lésions

produites par lésion mère et par jour, DMFR, Zadoks, 1971) pour les deux sources

d'inoculum et 2) de les incorporer dans un modèle de simulation dérivant de la structure de

modèle synthétique élaborée dans le premier chapitre. Le modèle de simulation est destiné à

étudier l'effet de ces deux facteurs quotidiens de multiplication mesurés expérimentalement

sur les épidémies de tache angulaire du haricot, passant ainsi d'une dimension monocyclique

à une dimension polycyclique.

Dans une dernière partie, la sporulation des deux sources d'inoculum a été étudiée afm de

mettre en évidence une différence quantitative en terme de sporulation s'il y a lieu.

Quatre des cinq étapes du processus monocyclique ont été abordées dans ce chapitre.

L'extension des lésions est abordée dans le chapitre 3, en étudiant les effets de l'âge des

plantes, de l'âge des feuilles et de la résistance partielle sur différentes caractéristiques

épidémiologiques, dont l'extension des lésions.
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Analyse et modélisation épidémiologique de la tache angulaire du haricot (Phaseolus
vulgar;s) due à Phaeo;sar;ops;s griseola

RESUME

La tache angulaire est une maladie majeure du haricot en région tropicale et subtropicale. Cette thèse
avait pour objectifs: 1) d'analyser et synthétiser les caractéristiques épldémiologiques dans une
structure de modèle; 2) d'analyser quantitativement certains éléments des étapes du processus
monocyclique, considérés comme déterminants dans le déroulement des épidémies; 3) d'élaborer un
modèle de simulation incorporant la défoliation des tissus infectés de l'hôte; et 4) d'analyser les effets
de la résistance partielle, de l'âge des plantes et des feuilles, et de la diversité végétale sur les
épidémies. Les épidémies de tache angulaire sont caractérisées par une initiation et un accroissement
de la maladie tardifs au cours du cycle cultural. Ces caractéristiques sont. attribuées à une
accumulation sur le sol de tissus infectés et défoliés. Ces tlssus infectés au sol représentent une
deuxième source d'inoculum en contribuant aux infections du couvert végétal. Le modèle de
simulation élaboré conforte cette hypothèse. La libération des spores est principalement induite par la
pluie. Le vent peut libérer les spores, mais à des vitesses élevées. Les tissus jeunes apparaissent plus
sensibles. Les composantes de résistance partielle ont été quantifiées et leurs effets sur les épidémies
simulés. La résistance relative pour la période de latence apparaît être celle qui a le plus d'effet sur les
épidémies. Les associations interspécifiques n'apparaissent pas être efficaces dans le contrôle de la
tache angulaire, ce qui est en partie attribuable au fait que l'autoinfection au sein d'une plante est
beaucoup plùs élevée que l'alloinfection entre plantes.

MOTS-CLES : haricot, Phaeoisariopsis griseola, analyse-système, défoliation, simulation numérique,
dissémination des spores, résistance partielle, diversité végétale, autoinfection, épidémiologie végétale.

Epidemiological analysis and modelllng of angular leaf spot of bean (Phaseolus vulgar;s)
caused by Phaeo;sar;ops;s gr;seola

SUMMARY

Angular leaf spot (ALS) is a major bean dlsease in the tropics and subtroplcs, The objectives of this
research were to: 1) analyse and synthesise the epidemiological characteristics of the disease using a
systems-model structure; 2) quantitatively analyse some phases of the monocyclic process that seem to
strongly determine epidemics; 3) develop a simulation model involving disease-induced defoliation;
and 4) analyse the effects of partial resistance, plant and leaf age, and plant diversity on epidemics.
Late onset and rapid disease increase at a later stage of crop development are typical features of ALS
epidemics. This behaviour may partly be attributed to the progressive accumulation of defoliated,
infectious tissues at the base of a diseased bean stand. These defoliated, infectious tissues constitute an
additional source of Inoculum. Simulation modelling work supports this hypothesis. Spore Iiberation is
prlmarily raln-lnduced, although strong wind speeds may trigger dry spore Iiberation. ALS
development is favoured on younger plant tissues. Components of partial resistance to ALS were
measured, and their epidemiological effects were simulated. The relative resistance for latency period
has the strongest effect on epidemics. Interspecific associations do not appear to reduce epidemies
rates. This Is partiy attrlbutable to a large withln-plant autolnfectlon, compared to a smalt between
plants allolnfection.

KEY WORDS: bean, Phaeoisariopsis griseola, systems analysis, defoliation, simulation modelling,
spore dispersal, partial resistance, plant diverslty, autoinfection, plant dlsease epldemiology.
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