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Résumé

Une plantation de jeunes mélèzes d’Europe est soumise à un fort inoculum naturel de
Lachnellula willkommü (Hartig) Dennis.

L’observation attentive de l’évolution de la maladie permet de préciser plusieurs sites
possibles d’installation du champignon : les morsures de charançons (59 p. 100 des chancres
à 10 ans), les rameaux courts (30 p. 100 à 10 ans) et la tordeuse des rameaux (11 p. 100).

Pendant les six premières années, le pourcentage d’arbres infectés est faible et stable,
par la suite il augmente dans de fortes proportions. A 10 ans, 35 p. 100 des mélèzes sont
touchés au niveau du tronc et 9,2 p. 100 meurent des suites de la maladie.

Mot.s clés : Lachnellula willkommü, Larix decidua, chancre du mélèze, infection naturelle,
voies de pénétration, blessure, insectes.

1. Introduction

La connaissance des voies de pénétration naturelles et des modalités de l’infection
du mélèze par le Lachnellula willkommii (Hartig) Dennis reste imprécise (YDE-Arr-
DERSEN, 1980). Plusieurs hypothèses sont avancées par les auteurs.

D’après HILEY (1919) et PLASSMANN (1927) les chancres prennent naissance au
niveau du tronc à partir de branches latérales mortes colonisées par le champignon.

Pour d’autres auteurs, cependant, les inoculations artificielles permettent une

approche dans la compréhension de la maladie. Elles précisent la nécessité d’une
blessure pour la réussite de l’infection : HARTIG (1891), MARCHAL (1925), HAHN &
AYERS (1943), MANNERS (1953).

L’échec d’inoculations pratiquées sans blessure ou sur des tissus âgés rapporté
par HAHN & AYERS (1938) a conforté, dès lors cette hypothèse. Mais la liaison
avec les voies d’entrée naturelles n’est pas claire et plusieurs possibilités sont envisagées
quant à l’origine des lésions. Elle peut être climatique : la grêle, le givre et la neige
(fissures à l’insertion des branches), le vent, le gel et la sécheresse (qui produiraient



des lésions localisées). Le gel tardif en particulier en détruisant les assises génératrices
situées près des rameaux courts, favoriserait l’installation du champignon grâce à
des blessures imperceptibles (MASSEE, 1902 ; DAY, 1931).

Des lésions provoquées par des insectes sont également mentionnées. Au niveau
des rameaux courts les piqûres produites par les pucerons (Clzermes laricis Vallot)
induiraient des chancres d’après MASSEE (1902) et DAY (1958), pour HARTIG (1891)
ce sont les dégâts du défoliateur Coleoptiora laricella. BARBEY (1913) signale des
infections suite aux attaques de la tordeuse des rameaux du mélèze (Laspeyresia
zebeana Ratz.) dont les galeries perforent l’écorce.

Les chancres sur rameaux longs seraient dus essentiellement à l’infection de

blessures de type mécanique (HARTIG, 1891 ; DAY, 1958). Seul MASSEE (1902) men-
tionne pour ces chancres une origine entomologique : morsures d’insectes. D’autre

part il évoque également les blessures provoquées par l’homme et les animaux.

Ces données demeurent imprécises et certaines contradictions subsistent en

particulier au sujet des pucerons. Pour EDWARDS (1959) leurs attaques sévères peu-
vent provoquer un dépérissement mais il juge ce phénomène moins grave que le

chancre.

PAWSEY & YOUNG (1969) séparent le chancre dû au L. willkommü et le dépé-
rissement dû au Chermes laricis Vallot, chacun étant capable d’exister - en l’absence
de l’autre. Ils estiment qu’ils ont probablement été confondus d’une part parce que
les deux désordres peuvent se produire ensemble et d’autre part parce que les pro-
venances sensibles au chancre sont les mêmes que celles sensibles au dépérissement.

Compte tenu de ces informations il nous a paru indispensable d’apporter quel-
ques clarifications dans ce domaine dans le but de préciser certains sites possibles
d’installation du champignon et d’en évaluer les effets. Pour cela nous avons observé

toutes les anomalies qui survenaient aux divers organes de jeunes plants de mélèze
d’Europe sensibles installés en site infectieux, tout en suivant leur évolution durant

plusieurs années.

2. Matériel et méthodes

2.1. Le matériel végétal

Cent neuf semis (1 + 2) de Larix decidlla Miller sont plantés en novembre 1977
à l’Arboretum d’Amance (15 km N.E. de Nancy, 250 m d’altitude). Ils sont placés
à 0,5 X 1 m et jouxtent un placeau de Larix decidua de 17 ans dont les fûts et les

branches sont très affectés par L. n’;7/AwKw;i ; l’émission des ascospores y est fré-

quente quasiment toute l’année, fournissant un inoculum non négligeable (SYLVESTRE-
GUINOT, 1981).

2.2. Méthodes

1 - L’ensemble des mélèzes est observé toute l’année et particulièrement en mai
et octobre. Seuls sont notés les symptômes anormaux (coloration, blessure et nécrose

d’écorce, dégâts d’insectes, exsudation de résine, dépérissement de rameaux courts qui
peuvent être considérés comme le commencement possible d’un phénomène chan-

creux).



2 - Vingt mélèzes font l’objet d’une observation annuelle beaucoup plus précise
en octobre. En particulier toutes les blessures provoquées par les charançons y sont
repérées et dénombrées, leur état et évolution sanitaire notés.

3. Résultats

3.1. Nnture des phénomènes observés

Les morsures de charançons (Hy(obius abietis L. le plus souvent) ont lieu pen-
dant toute la saison de végétation (avril-octobre) (&dquo;’). Leur cicatrisation normale se

produit au cours de la même année ou au printemps suivant. A partir de certaines
de ces morsures, nous avons observé le développement d’un processus chancreux

qui ne peut être apprécié de façon certaine, du fait de sa lenteur, que dans un délai
de 2 ou 3 ans : nous notons une déformation de l’écorce, la persistance de l’exsudation
de résine, l’apparition des fructifications du pathogène, la mort de rameaux courts

situés dans le voisinage.

La chenille du L. zebeana (Lepidoptères) provoque des galles de troncs et de
branches au niveau des verticilles. Les galeries forées dans l’écorce sont le siège
d’abondantes coulées de résine. Dans un certain nombre de cas des apothécies de
L. willkommü se sont développées sur ce type de galle, sans que nous observions

cependant l’élaboration de chancres typiques.

Des chancres centrés sur des rameaux courts sont également observés. Le
rameau court atteint, produit des aiguilles rabougries qui jaunissent et tombent

prématurément, puis il meurt ainsi que l’écorce alentour ; celle-ci se décolle en forme
d’opercule, la résine en exsude en même temps qu’apparaissent les fructifications
du champignon. Les rameaux courts avoisinants dépérissent en cours d’année puis
meurent. Dans ce cas également il y a un décalage entre l’apparition des signes
précurseurs (aiguilles rabougries-jaunissement) et la caractérisation du chancre (1
à 3 ans).

3.2. Evolution générnle de la maladie (tabl. 1)

Au cours des 6 premières années, le pourcentage d’arbres infectés est faible
et stable, par la suite il augmente dans de fortes proportions.

L’infection des branches est plus tardive que celle des troncs, mais elle s’établit
de façon brutale et importante.

La maladie a une évolution fatale à partir de 10 ans et pour près de 10 p. 100
des sujets.

3.3. Origine de.s chancres de tronc (fig. 1)

Dans les conditions de notre essai, la majorité des chancres formés provient
de l’évolution de morsures de charançons : à 10 ans 59 p. 100 des arbres deviennent
infectés pour cette raison. Pour chaque origine étudiée, le nombre de chancres

progresse au cours du temps.

(‘·) Les portions d’écorce ainsi lésées peuvent être de dimension, très variable (du mm&dquo;-
au em&dquo;).



3.4. Devenir des blessures de charançons

Les résultats consignés dans le tableau 2 montrent que le nombre de morsures
de charançons peut augmenter considérablement au cours du temps, tout particuliè-
rement au niveau des branches.



Dans le même temps on note une tendance générale à l’augmentation du taux

d’infection des blessures (celles de branches étant toujours plus infectées que celles

de tronc).

Discussion - Conclusion

L’observation jusqu’à l’âge de 10 ans de jeunes semis de mélèzes d’Europe soumis
à un fort inoculum naturel de L. willknmmü nous a permis de mettre en évidence que
le développement des chancres pouvait être initié par des phénomènes d’origine
différente. Nous avons pu en définir trois dont deux correspondent à des blessures

(fig. 1).

Dans cette mesure nos résultats concordent avec la plupart de ceux des auteurs
antérieurs ; seuls HILEY (1919) et PLASSMANN (1927) ne considèrent pas les blessures
comme des sources de danger potentiel car la résine les recouvrant rapidement, les

préserverait ainsi d’une infection éventuelle.

Si les blessures d’écorce, en général, ont souvent été considérées comme source
possible de chancre, la responsabilité des insectes, par contre, n’a été mentionnée que
par un petit nombre d’auteurs : HARTIG (1891), MASSEE (1902), BARBEY (1913), avec
des indications peu précises du mode de contamination ou de l’importance relative
des dégâts. Le rôle des pucerons a été envisagé par rapport au chancre, sans relation
causale : EDWARDS (1959), PAWSEY & YOUNG (1969).

Dans le site étudié, les morsures de charançons du fait de leur abondance jouent
un rôle prépondérant (fig. 1). Seuls les organes jeunes (1 à 2 ans) en sont le siège,
uniquement en raison de leur écorce consommable (MALPHETTES, com. pers.). Le
nombre des morsures de charançons augmente au cours du développement des mé-
lèzes : au cours d’une même saison de végétation, pour des raisons inhérentes à la

croissance du plant, les insectes ont moins d’écorce disponible sur les troncs que sur



les branches, ce qui explique la multiplication plus importante des blessures de bran-
ches par rapport à celles des troncs (tabl. 2). Le développement des chancres à partir
de ce type de blessure repéré peut, dans certains cas, n’être apprécié que dans un
délai de 2 à 3 ans. La lenteur de ce processus chancreux explique pourquoi ce phé-
nomène a pu passer inaperçu aux auteurs antérieurs à cette échéance, la blessure
étant souvent masquée.

Comme BARBEY (1913), nous avons trouvé que les sites affectés par la tordeuse
des rameaux de mélèze favorisent l’infection par le L. willkommii : les apothécies se

développent, la résine persiste, cette catégorie de chancre est atypique, elle concerne

toujours les organes jeunes (1-2 ans). SCHWENKE (1978) indique que les spores du

champignon pénètrent à la faveur des blessures de l’écorce provoquées par la galerie.

Les chancres centrés sur rameaux courts correspondent à la localisation typique
de ceux-ci et au faciès le plus connu de la maladie. Pour Hopp (1957) et ZYCHA

(1960) 30 p. 100 des chancres de tronc sont à attribuer à cette origine. BUCZACKI
(1973) juge cette catégorie prédominante et l’estimation des deux auteurs précédents
insuffisante, il se base sur les données de ITO et al. (1963), ROBAK (1964), lesquels
dénombrent respectivement 85 et 82 p. 100 de chancres de ce type. Ces comparai-
sons chiffrées permettent de moduler l’impact des différentes origines envisagées selon
le site considéré. Mais leur connaissance précise constitue un volet important dans
l’étude de la maladie.

L’augmentation des portes d’entrée contribue à la multiplication des chancres
actifs au cours du temps, ce qui conduit à renforcer l’inoculum ascosporé local.

L’augmentation du taux d’infection moyen des morsures de charançons (tabl. 2) en
est une illustration. Les chancres de branches jouent un rôle important dans ce ren-

forcement de l’inoculum et si leur incidence économique n’est pas à considérer, ils ne

doivent cependant pas être négligés compte tenu de leur nombre plus élevé (leur
plus grande contamination pouvant être due à une sensibilité différente entre tronc

et branche ou alors à leur position dans l’espace). La différence de taux d’infection
entre le tronc et les branches pourrait être intéressante à préciser.

Toutes origines confondues, les chancres de tronc atteignent en 10 ans un nombre
élevé d’arbres (35 p. 100). Malgré les conditions particulières de la plantation observée,
ce taux d’infection est à rapprocher de celui indiqué par ZYCHA (1960) : 34 à 63
p. 100 pour des mélèzes d’Europe de 14 ans.

Les blessures de l’écorce, provoquées ici par des charançons, offrent au L.

willkommü d’importantes possibilités d’installation ; dans la pratique, il conviendra
certainement d’en réduire le nombre autant que cela est possible (élagage). Mais

d’autres procédures d’infection existent, particulièrement celle qui initie les chancres
à partir des rameaux courts dont nous avons vu qu’ils représentent le cas le plus
répandu ; dès lors la connaissance de l’origine exacte de ce type de chancre est indis-
pensable si l’on veut envisager une lutte raisonnée contre la maladie. Dans cette

perspective, l’hypothèse du rôle des pucerons mérite une approche particulière et nous
avons entrepris des observations.

Reçu eu juillet 1985.

Accepté en octobre 1985.
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Summary

Study of the infection sites of Lachnellula willkommii (Hartig) Denni,s
on Larix decidua Miller

Seedlings of young european larche are planted under important natural infectious
inoculum of Lachnellula willkomrnii (Hartig) Dennis.

The careful regular observation of the plants gives appreciation on several possible
penetration means of the fungi : nibbling of the cortex by weevils (59 p. 100 of cankers to
10 years) short shoots (30 p. 100 to 10 years) and larch gall moth (11 p. 100).

During the 6 first years, the percent of infected trees is really low, then it increases
in high proportions.

At 10 years 35 p. 100 of the trees are infected by trunk cankers, and 9.2 p. 100 of the
trees die owing to the disease.

Key words: Larch canker, natural infection, penetrution nieaiis, wounds, insects.
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