|a brUlure bactéerienne du lilas

Présentation

Dommages de Pseudomonas syringae sur Syringa vulgaris

Nom latin : Pseudomonas syringae (pv.) syringae (Van Hall)
Nom francais de la maladie : bralure bactérienne du lilas

Noms anglais de la maladie : Bacterial leaf spot, leaf spotting, bacterial blight, bacterial dieback, shoot tip dieback,
bacterial canker, bacterial stem canker, shothole disease

La bralure bactérienne du lilas est causée par la bactérie Pseudomonas syringae (pv.) syringae. Un pathovar (pv.) est
une souche ou un ensemble de souches bactériennes qui se distingue des autres par sa capacité a infecter un hote ou
un groupe d’hétes. Ce ne sont cependant pas toutes les souches de P, syringae qui sont des agents pathogénes.
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Il s’agit d'une bactérie trés répandue dans I'environnement. Elle se  [EaEsee W1 T NSNS g “h
retrouve au-dessus de la canopée des arbres, dans les nuages, { : ! 3
la pluie, la neige, la litiere végétale, dans le sol, de quelques
centimetres a quelques métres sous la surface, dans les plantes
sauvages et cultivées, des biofilms a la surface des roches, les
rivieres et les lacs. Elle jouerait un réle dans la formation de la
neige et de la pluie et donc dans le cycle de 'eau. Sa capacité
glagogéne contribuerait a la formation de certains flocons de
neige et aussi a la formation d’éclairs. Elle est omniprésente sur
la surface des plantes. De plus, le genre Pseudomonas possede
une tolérance marquée au froid et aux sels. Ce phénomeéne est
bien illustré par le fait que les Pseudomonas spp. sont dominants
sur la banquise arctique.

Pseudomonas syringae pv. viburni sur Viburnum trilobum



Quels sont les hétes de la brllure bactérienne du lilas?

Hoétes principaux

Il existe plusieurs pathovars qui peuvent attaquer plus de 400 espéces de plantes. La plupart des pathovars de
Pseudomonas syringae ont un spectre réduit d’hétes potentiels. Ce n’est cependant pas le cas de pv. syringae, qui

peut affecter plus de 80 especes de végétaux différentes. En pépiniére, la maladie attaque toutes les espéces de lilas
(Syringas spp.) et plus particulierement les cultivars de lilas commun (S. vulgaris), de lilas nain (S. meyeri) et japonais (S.
reticulata). Syringa vulgaris 'Sensation’ est tres affecté. Quelques espéces de lilas sur la cote ouest-ameéricaine comme
S. josikaea, S. komarowii, S. microphylla, S. pekinensis et S. reflexa ont démontré une certaine tolérance a la maladie.

En pépiniere, parmi les autres végétaux touchés par ce pathovar, il y a Actinidia spp., Alnus spp., Citrus spp., Cornus
spp., Corylus spp., Maackia spp., Malus spp., Magnolia spp., Pinus spp., Populus spp., Prunus spp., Pyrus spp., Salix
spp., Vaccinium spp., Vitis spp. et Wisteria spp. |l peut aussi causer des taches foliaires sur le mais et des br(lures
foliaires sur le blé.

D’autres pathovars de P, syringae causent des maladies sur des végétaux ornementaux produits en pépiniére. Par
exemple :

® pv. actinididae cause des chancres aux kiwis

® pv. avellanae cause des chancres aux noisetiers européens

® pv. berberidis cause des taches foliaires aux Berberis

® pv. morsprunorum cause des chancres aux fruits a noyau

® pv. persicae cause des dépérissements aux péchers

® pv. viburni cause des brdlures bactériennes aux viornes

® pv. aceris cause des taches foliaires aux érables

® pv. papulans cause des taches vésiculaires aux pommiers

® pv. savastanoi cause des galles aux Ligustrum et Forsythia

e pv. fraxini cause des galles aux frénes

® pv. gesculi cause des chancres aux Aesculus

® pv. castanea cause des chancres aux chataigniers

® pv. cerasicola cause des galles aux cerisiers

e pv. ulmi cause des taches foliaires et des brllures des pousses aux ormes
® pv. philadelphi cause des brdlures bactériennes aux Philadelphus
* pv. tomato cause la moucheture bactérienne de la tomate

® pv. phaseolicola cause la brllure bactérienne du haricot

® pv. glycinea cause la brllure bactérienne du soya

D’autres végétaux infectés par P syringae en pépiniere ont été identifiés par 'lQDHO et par des laboratoires de
diagnostic ailleurs au Canada sans que le pathovar ne soit identifié.

Chez les végétaux ligneux : Euonymus spp., Ginko biloba, Juglans spp., Quercus spp. et Rosa spp. Chez les
herbacées : Aquilegia spp., Aruncus spp., Bellis spp., Centaurea spp., Delphinium spp., Dianthus spp., Helleborus spp.,
Hibiscus spp., Lavandula spp., Primula spp., Matteucia struthiopteris, Mentha spp., Onoclea sensibilis, Osmunda spp.,
Salvia spp., Stachys spp. et Vinca minor.



Quelle est I'importance des dommages observes?

La bralure bactérienne du lilas peut étre un probleme majeur en production en pépiniére ornementale. Elle est fréquente
et peut entrainer le déclassement et la perte d’'un nombre substantiel de plantes en culture.

Lorsgu’elle affecte les jeunes plants qui ont une saison de production d’age, les recommandations sont de jeter

les plants. Certaines années, les pertes peuvent atteindre jusqu’a 20 % de toutes les espéeces et cultivars de lilas
confondus. Certains cultivars plus sensibles peuvent étre jetés jusqu’a une quantité de 80 %. Au début des années
1990, en Oregon, les pertes causées par P, syringae dans les pépiniéres se chiffraient a environ 8 millions $ US. Si on
conserve les plants infectés, des corvées de taille et de nettoyage sont requises au fur et a mesure que les symptémes
apparaissent.

On doit jeter des plantes comme Ligustrum ou d’autres arbustes dont les branches assez courtes qui partent du collet
montrent des symptémes de fanaison.

Les vieux lilas plantés dans des aménagements paysagers peuvent trés bien tolérer la présence de cette maladie.

Les dommages peuvent aussi étre tres séveres dans d’autres cultures. Les cerisiers de la série SK, culture fruitiere en
émergence, sont aussi sensibles a cette maladie, mais le pathovar n’a pas encore été identifié.

Dans les vergers de pruniers en Allemagne, les chancres bactériens causés principalement par pv. syringae et pv.
morsprunorum peuvent provoquer jusqu’a 30 % de mortalité par année. En Nouvelle-Zélande, P. syringae pv. actinidiae a
aussi causé des pertes catastrophiques dans la culture du kiwi, entrainant des baisses de rendement de 21 %.

Quels sont les symptdmes et éléments de diagnostic?

Les maladies induites par les différents pathovars de P. syringae peuvent étre classées en 2 catégories :
les parenchymateuses ou localisées et les vasculaires ou systémiques.

Symptome de I'infection parenchymateuse

L'infection parenchymateuse (localisée) n'atteint pas le systeme vasculaire et reste donc localisée. Elle ne met
généralement pas la vie de la plante en danger. On observe les symptoémes autant sur les plantes herbacées que
ligneuses.

Ces symptdmes sont :
e Taches sur les feuilles et sur les fruits
e Nécroses apicales
e Brunissement des fleurs ou des bourgeons floraux
e Pourriture et nécrose des bourgeons
e Dépérissement des nouvelles pousses

e Apparition de galles sur les bourgeons, les feuilles et le tronc.



Quelques exemples de dommages sur les espéces ornementales
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Dommages de Pseudomonas syringae sur Aruncus Dommages de Pseudomonas syringae sur Salvia
dioicus nemerosa

Dommages de Pseudomonas syringae sur Centaurea Dommages de Pseudomonas syringae sur Quercus Dommages de Pseudomonas syringae sur Magnolia sp
sp macrocarpa

Dommages de Pseudomonas syringae sur Viburnum Dommages de Pseudomonas syringae sur Forsythia Dommages de Pseudomonas sur Philadelphus sp
sargenti viridissima
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Dommages de Pseudomonas syringae sur Osmunda Dommages de Pseudomonas syringae sur Onoclea Dommages de Pseudomonas syringae sur Stachys
cinnamomea sensibilis byzantina
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Sur les lilas, les symptémes sont :

e Présence de lésions brun foncé de formes
irrégulieres ou circulaires, entourées d’'un halo
jaunatre sur les feuilles qui finit par noircir

e Des lésions qui s’étendent et finissent par
déformer les feuilles

e Une chute précoce des feuilles.
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Taches foliaires causées par Pseudomonas syringae sur Syringae sp

Symptomes de I'infection systémique

Linfestation vasculaire est plus sévére pour les plantes et peut mener a la mort ou au déclassement des végétaux.
C’est cette forme de la maladie qui cause le plus de problemes en production en pépiniere. Avec ce type d’infection,
les bactéries atteignent le phloéme et le xyleme et se propagent dans la plante. Elle cause des flétrissements soudains,
des chancres et peut produire des gommoses ou des exsudats. Linfestation vasculaire n’a été répertoriée que sur des
végétaux ligneux. Elle affecte principalement les lilas au Québec en horticulture ornementale.

Les symptdbmes sont :

e Fanaison des bouts de branches qui prennent une forme de crosses typiques a cette maladie, en raison du
systeme vasculaire des jeunes tiges qui se trouve affecté.

e Chancre noir sur les jeunes pousses affectées (pour la plupart des espéces atteintes).

e Aspect desséché ou noirci des fleurs, bourgeons et quelquefois des pousses entieres, comme s'ils avaient été
bralés.

Quel est le cycle de vie de la brllure bactérienne du lilas?

Pseudomonas syringae pv. syringae a 2 phases distinctes lorsqu’elle est sur une plante. Elle peut étre épiphyte et
vivre a I'extérieur des tissus de la plante comme sur les feuilles ou sur les tiges. Sous cette forme, elle est dans la
phyllospheére (surface des tissus végétaux) sans causer, la plupart du temps, de problemes particuliers. Elle peut aussi
étre sous forme d’endophyte et vivre a I'intérieur des tissus de la plante. C’est sous cette forme qu’elle cause des
maladies parenchymateuses ou systémiques.

Si les conditions leur sont favorables (plante sensible et en croissance végétative, température fraiche, forte humidité,
etc.), les populations bactériennes épiphytes croissent fortement. Sinon, elles tendent a rester faibles et ne causent
généralement pas de maladies. A environ 10°¢ de bactéries par feuille, la maladie devient probable. En Oregon, les
populations épiphytes atteignent un pic de 2 a 3 semaines aprés I'ouverture des bourgeons.

P. syringae est omniprésente dans I'environnement et suit en bonne partie le cycle de I'eau. Elle est d’abord présente
dans I'atmosphere au niveau des nuages. Elle tombe a la surface de la terre via la pluie et la neige. La bactérie peut
atteindre la surface des végétaux, percoler a travers le sol vers les eaux souterraines ou ruisseler jusque dans les lacs
et les rivieres. Elle peut alors suivre leur cours ou former des biofilms a la surface des roches. Elle peut ensuite retourner
vers les nuages par le biais des aérosols. P. syringae est donc trés présente partout ou I'eau circule.

Les premiéres étapes du cycle de vie sont similaires pour les deux types d’infections.

1- Dans I'environnement de la pépiniére, les bactéries passent I'hiver sur des débris végétaux tombés autour
des plants, dans les tissus symptomatiques et asymptomatiques des végétaux et dans le sol. Les bourgeons
dormants et les chancres fournissent un excellent habitat pour I'hivernation de P, syringae.

2 - Au printemps, puisque les conditions sont généralement favorables (température fraiche et humide), les
populations épiphytes augmentent fortement.



Pour causer la maladie, P. syringae doit passer du stade épiphyte au stade endophyte. Elle doit donc entrer a I'intérieur
des tissus. La bactérie est incapable de créer des portes d’entrée comme les champignons dans les tissus végétaux.
Elle doit donc utiliser des portes d’entrée préexistantes comme des blessures ou des ouvertures naturelles.

Par la suite, les mécanismes d’infection des plantes vont différer selon que la maladie est parenchymateuse (localisée)
ou systématique.

Infection localisée

Dans le cas d’'une infection localisée, la bactérie reste confinée dans le parenchyme et n’atteint pas le systeme
vasculaire des plantes.

3A - Lentrée se fait par des ouvertures naturelles de la plante ou des blessures dans les tissus verts. Il s’agit le
plus souvent de stomates, mais il peut aussi s’agir d’hydatodes (pores sécrétant des gouttelettes d’eau) ou de
trichomes (poils) brisés.

4A - P, syringae entre dans I'apoplaste (espace entre les cellules végétales) et contourne les défenses naturelles de
la plante grace aux protéines qu'elle sécrete.

5A - La maladie s’établit dans la plante sous forme endophyte. Les dommages n’atteindront cependant pas le
systeme vasculaire des plantes. lIs se limitent donc a la perte de tissus photosynthétiques et de fleurs et a des
dégats esthétiques.

1- Lors d'une éventuelle chute des feuilles ou des autres tissus infectés, les feuilles deviennent une source
d’inoculum dans la litiere au sol.

Infection systémique
Dans le cas d’une infection systémique, la bactérie atteint le systeme vasculaire de la plante.

3B - Au printemps, l'alternance gel-dégel crée des blessures aux tissus ligneux et aux jeunes pousses, permettant
I'entrée de P syringae. Des bris mécaniques provenant des manipulations, comme le relevage des plantes
lors du retrait des protections hivernales ou de leur déplacement, de la taille et de la gréle auront un résultat
similaire. Des infections systémiques causées par une entrée par les lenticelles (pores ou canaux des tissus
ligneux) ont été recensées chez le marronnier d’Inde.

4B - P syringae atteint ainsi le systéme vasculaire des plantes et s’y répand.
5B - Il y cause entre autres des chancres, brllures et dépérissements.

1- Les chancres et les tissus infectés morts ou vivants fournissent d’excellents sites d’hivernage a P. syringae.
S’ils tombent au sol, ils peuvent étre une source d’inoculum dans la litiere.

Toutes les bactéries ne passent pas par le stade endophyte. Les épiphytes poursuivre leur cycle de vie au courant de
'année.

3 - Durant I'été, les conditions chaudes et seches diminuent grandement les populations épiphytes. Des
conditions particulieres, comme des pluies fortes, peuvent faire croitre de nouveau temporairement les
populations épiphytes, augmentant le risque d’infections parenchymateux (tache foliaire) ou systémique s'il y a
apparition de porte d’entrée (bris mécanique des tiges).

4 - Alautomne, les conditions fraiches et humides font accroitre les populations épiphytes de P syringae.

5- Auméme moment, il y a une chute simultanée des feuilles chez les ligneux décidus qui mene a I'apparition
d’un grand nombre de cicatrices foliaires. Celles-ci deviennent des portes d’entrée pour la maladie.

5C - Des bris mécanigues, comme ceux liés au couchage des plantes, peuvent créer des portes d’entrée pour
P, syringae alors que les conditions sont généralement froides et humides. La bactérie peut donc effectuer
un début d’infestation systémique a 'automne. Le chancre lui fournira alors un excellent lieu d’hivernage et
pourrait n’étre visible qu’au printemps suivant.



Cycle de vie de la bralure bactérienne du lilas

PSEUDOMONAS - SYRINGAE




Description de l'organisme

Il s’agit d’'une bactérie en forme de batonnet. Elle possede des flagelles polaires qui lui permettent d’étre mobile et une
paroi cellulaire Gram-. Son métabolisme est aérobique strict. Les souches pathogenes possedent généralement un pilus
qui les aide a infecter les cellules végétales. Les différentes souches de P, syringae étant tres différentes (un pathovar
pouvant rassembler un grand nombre de souches), il est difficile de faire des généralisations sur I'apparence et les
caractéristiques physiques des cellules.

Autres éléments de biologie

Effet glacogéene de la bactérie

Plusieurs pathovars, comme pv. syringae, sont glacogenes. Ce
qui signifie que la bactérie agit comme un noyau qui provoque la
formation de cristaux de glace. Ce ne sont cependant pas toutes
les souches qui ont cette caractéristique.

En effet, dans la nature, 'eau ne géle pas automatiquement a

0 °C. Elle peut demeurer liquide a des températures sous le point
de fusion jusgu’a la formation spontanée de glace ou a I'ajout d’un
catalyseur qui accélére le processus. Des noyaux de formation de
glace agissent comme catalyseurs a la formation de cristaux de
glace. lls ordonnent les molécules d’eau en un treillis en forme de
glace. Des bactéries comme P, syringae peuvent jouer le réle de
catalyseurs, permettant a I'eau de geler a des températures plus
chaudes.

Dommages de Pseudomonas syringae sur Syringa vulgaris

Cette capacité provient d'une protéine spécifiqgue nommeée INA. Des cristaux de glace se sont formés dans les feuilles
de mais inoculées avec P syringae possédant la protéine INA (INA+) a -2 °C. En 'absence de ces bactéries, la
formation de cristaux se produit a des températures beaucoup plus basses, soit environ -10 a -12 °C. Dans la culture du
saule pour la production de biomasse, P, syringae INA+ a entrainé des dégats par le gel a des températures de -2 °C
alors que, sans sa présence, peu ou pas de dommages n'ont été recensés. Le dépérissement d’aulnes, de saules et de
peupliers a été associé a des infections de P. syringae combinées a des dommages dus au froid.

Dans les tissus végétaux, les cristaux de glace sont une cause de dommages. P. syringae forme d’abord des cristaux
de glace en surface. Ensuite, ces cristaux vont se propager a l'intérieur de la plante via les stomates ou d’éventuelles
blessures dans le cas des tissus verts. Au niveau des tissus ligneux, les cristaux de glace pourraient pénétrer par des
blessures ou des microfissures dans le bois. Une fois a 'intérieur de la plante, les cristaux de glace agissent a leur tour
comme noyaux. Le gel se propage ainsi a I'eau située entre les cellules végétales puis au xyleme. Un seul événement
de gel en surface peut donc provoquer le gel complet d’'une partie de la plante.

Pour causer des dommages aux tissus végétaux, la glace doit pénétrer a I'intérieur des tissus depuis la surface. Les
stomates peuvent jouer un réle important dans le processus. Chez certaines plantes comme le rhododendron, la
cuticule épaisse et les feuilles retroussées pourraient étre des stratégies de tolérance au gel rendant plus difficile I'entrée
de cristaux de glace par les stomates qui sont situés sous les feuilles.

Selon I'état actuel des connaissances, seules des populations épiphytes de P. syringae pourraient contribuer aux
dommages dus au gel. Il est aussi logique de penser que les populations endophytes peuvent causer des dommages
par le gel, ce qui ne semble pas avoir été démontré dans la littérature. La nucléation de la glace est également un
facteur important dans la croissance épiphyte. Les blessures dues a la cristallisation de I'eau permettre de rendre
disponibles des ressources aux bactéries qui sont a la surface des feuilles. Elles fournissent aussi des portes d’entrée
pour le début d’'une croissance endophyte.

Donc, les dommages causés par la formation de cristaux de glace favorisent I'entrée de P, syringae dans I'apoplasme
par les blessures qui en résultent. Les bactéries glagogenes épiphytes initient et aggravent les dommages liés au gel.
Dans la culture du saule, cela peut mener au dépérissement complet du plant. La quantité de dommages augmente
proportionnellement avec les populations de bactéries INA+ sur la plante.



Les dommages dus au gel causés par P, syringae se produisent surtout dans les parties vertes en croissance de la
plante.

Croissance épiphyte de la bactérie

La surface des feuilles est un milieu de croissance microbien dominé par les bactéries, bien qu’on y retrouve aussi des
algues, des levures, des champignons filamenteux et plus rarement des protozoaires et des nématodes. Les conditions
y sont assez difficiles pour les organismes épiphytes puisque tres changeantes. La température, 'humidité, le vent et
les radiations y fluctuent grandement et rapidement. La pluie peut perturber les bactéries a la surface des feuilles en
les déplacant. Le milieu est aussi plutét pauvre en nutriments. La cuticule et la cire qui recouvrent les feuilles forment
une barriere peu perméable limitant fortement la diffusion d’eau et de nutriments a la surface des feuilles. De plus, les
bactéries sont exposées aux rayons ultraviolets (UV).

Pour tolérer ces conditions, P, syringae a dU s’adapter par divers mécanismes.

Pour se protéger des dommages liés aux rayons UV, la majorité des souches possede un géne qui permet la réparation
de '’'ADN endommagé par les UV.

Certains pathovars comme pv. syringae produisent une phytotoxine nommée syringomycine. Celle-ci induit la formation
de pores dans les membranes de la plante pour lui soutirer des nutriments. Elle agit aussi comme biosurfactant.

Cela rend la surface des feuilles plus humide et favorise la motilité des bactéries. La croissance épiphyte est ainsi
grandement facilitée par cette protéine. Il s’agit d’'un facteur de virulence important pour pv. syringae. Cependant,
plusieurs souches non pathogenes émettent aussi de la syringomycine, mais en plus petite quantité pour favoriser le
relachement de métabolites et d’eau par la feuille, sans entrainer la mort des cellules. P, syringae peut aussi sécréter
autour d’elle de l'alginate, un polysaccharide extracellulaire (EPS). L’alginate va entourer la bactérie ou la colonie pour la
protéger de la dessiccation, des stress oxydatifs et des molécules toxiques.

Les pathovars peuvent différer selon leur aptitude a la vie épiphyte. Certains pathovars comme pv. tomato sont des
épiphytes faibles, mais d’autres comme pv. syringae sont des épiphytes forts. Les épiphytes forts sont plus adaptés a
la croissance en surface des plantes. lls peuvent donc se développer sans avoir besoin d’entrer a I'intérieur du systeme
vasculaire des plantes. Les épiphytes forts ont une plus grande résistance aux ultraviolets et aux environnements secs.
En revanche, les épiphytes faibles sont moins aptes a survivre et a se développer a la surface des plantes.

La connaissance des interactions entre les différents microorganismes présents sur les plantes et P syringae est tres
incomplete. Cependant, plusieurs études pointent vers de possibles interactions avec des microorganismes limitant la
prolifération et la virulence de P, syringae. Par exemple, des souches de Sphingomonas spp. épiphytes réduisent les
populations épiphytes de certaines souches de P, syringae. Elles peuvent agir directement sur P. syringae par divers
mécanismes, comme la production de composés chimiques nuisibles et la compétition. D’autres peuvent aussi éliciter
les défenses systémiques induites des plantes, les rendant plus résistantes aux infections. L'inoculation de plantes avec
des souches de P, syringae qui étaient naturellement non glacogenes (INA-) ou qui ont été modifiées chimiquement
pour I'étre, a permis de réduire les dommages dus au gel sur les plantes en compétitionnant les souches INA+ pour leur
niche écologique.



Conditions favorables au developpement de la malad|e en general

Humidité élevée : Les conditions d’humidité affectent la plante et
Pseudomonas en favorisant 'infection. Lhumidité, associée a des
événements comme la rosée, la pluie ou le brouillard, favorisent

la croissance épiphytique, la formation d’agrégats bactériens sur
les feuilles et la motilité de P, syringae pv. syringae. Elle empéche
aussi la fermeture des stomates des plantes causée par le contact
avec les agents pathogenes, facilitant leur entrée. L'humidité
élevée permet aussi de favoriser la croissance endophytique, car
elle permet de maintenir 'apoplasme aqueux.

Température fraiche : Les températures fraiches favorisent le
développement de P syringae. Cette bactérie dite psychrophile
évolue préférablement a des températures fraiches (entre O et

20 °C). La température optimale pour les infections serait de 18

a 19,5 °C. La maladie peut quand méme se manifester a des
températures plus basses. A 15 °C, elle est encore en mesure de
se développer, mais la vitesse de progression des symptémes est
réduite. Bien que la température idéale de croissance in vitro de cette bactérie soit de 28 °C, sa virulence est fortement
réduite & de telles températures. A 24 °C, la maladie a beaucoup moins d'incidence sur les lilas. La motilité, de méme
que I'expression de plusieurs génes et phytotoxines nécessaires a la virulence et a la survie dans des environnements
hostiles, comme la syringomycine, sont inhibées. Sur les plantes vivaces, les populations sont plus élevées au printemps
qu’en été. En été, les populations épiphytes sont souvent faibles ou indétectables avant de rebondir en automne avec
les conditions fraiches et humides.

Dommages de pseudomonas syringae sur Syringae vulgaris

La présence de blessures sur les plantes : Qu'elles soient causées par les ouvriers (durant les manipulations
d’hivernage par exemple), les animaux, les insectes, la gréle, le vent ou le gel, les blessures sont des portes d’entrée
pour P syringae. Elles favorisent 'apparition de la maladie. En pépiniere, les dommages dds au gel prédisposent
Psyringae a causer des infections bactériennes. Celles-ci augmentent I'incidence et I'ampleur des chancres sur les
plantes.

L'alternance entre gel et dégel au printemps favorise I'apparition de blessures permettant I'entrée de P, syringae. Des
phénomeénes d’aspiration de I'eau facilitent I'entrée et la dispersion de la bactérie dans la plante. En effet, lors du gel, les
cellules végétales perdent de I'eau et de la glace se forme dans les espaces intercellulaires. Lors du dégel, les cellules
végeétales aspirent I'eau, ce qui entraine un flux emportant des bactéries épiphytes vers les espaces intercellulaires. Une
teneur en eau plus élevée entrainerait une plus grande dispersion de la bactérie. Une pluie suivant des gelées tardives
au printemps favoriserait 'apparition de la maladie.

Eléments de dissémination de la maladie

P, syringae est omniprésente dans I'environnement. Elle suit I'eau tout au long de son cycle et se retrouve dans les
nuages, la pluie, la neige, sur la surface des végétaux, dans les eaux de surface et souterraines.

e | a contamination par voie aérienne est importante. Le vent peut transporter les bactéries épiphytes sur d’assez
grandes distances. Bien qu'’il y ait toujours une certaine quantité de bactéries dans l'air, il y a généralement plus
d’émigrations de bactéries épiphytes les jours suivants une pluie que lorsque le sol est sec.

e |e vent peut entrainer le déplacement de P. syringae d’une autre facon, parfois sur des distances de plusieurs
centaines ou milliers de kilometres. Par convection et différentes turbulences dans l'air, les bactéries sous forme
d’aérosol peuvent atteindre les nuages. Il est possible qu’elles atteignent cette hauteur sous forme de cellules
individuelles ou de petits groupes de cellules.

e |a provenance des masses d’air influence la teneur des précipitations en P, syringae. Par exemple, dans le sud
de la France, les masses d’air provenant du nord contiennent tres peu de cette bactérie et les courants du sud
et du sud-ouest en contiennent en plus grande quantité.

e Une pluie pourrait laisser jusqu’a 1 cellule de P. syringae/cm? de feuille. Si les conditions de croissance sont
idéales, la population peut atteindre 107 cellules/cm? de feuille en aussi peu que 4 jours.
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L'eau d’irrigation serait une source de contamination par P. syringae beaucoup moins importante que I'eau de
pluie. En moyenne, les pluies contiendraient environ 500 cellules de P, syringae/litre. Pour 'eau d’irrigation, ce
serait en moyenne de 12-70 cellules/litre.

Méme si la plupart des P. syringae dans les nuages ne
sont pas glagogenes (INA+), la plupart de celles tombant
avec les précipitations le sont. Lors d’'une étude dans le
sud de la France, P. syringae a été détecté dans 12 %

des précipitations neigeuses et 65 % des pluies. Dans la
neige, la quasi-totalité de ces bactéries était glagone et
pathogene. Dans les pluies, 60 % de ces bactéries étaient
INA+ et 28 % potentiellement pathogénes.

P, syringae peut s’accrocher aux spores des
champignons pour se déplacer sur de grandes distances.
Elle peut ensuite retomber au sol avec la pluie, la neige ou
la gréle.

Le pollen peut aussi étre un vecteur de la bactérie.

La proximité d’'un grand réservoir de plantes sensibles a
i i ; Dommages de Pseudomonas syringae et altises a tétes rouges sur

P, syringae pv. syringae, comme un Champ de haricots Euonymus alata

(Phasoleus vulgaris), augmente la présence de la

bactérie épiphyte.

Les débris végétaux et les mauvaises herbes sont des réservoirs importants de P. syringae.

Les insectes peuvent aussi transporter la bactérie d’une plante a I'autre. lls la contaminent simplement en
touchant les populations épiphytes a la surface des feuilles.

Les altises, omniprésentes en pépiniére, peuvent servir de vecteur et infecter les plaies suite au broyage des
feuilles.

Les pucerons pourraient potentiellement étre aussi des vecteurs de P. syringae. lls peuvent étre contaminés en
se nourrissant sur une plante infectée. Ensuite, P. syringae pv. syringae peut se répliquer dans le puceron et étre
excrété par le miellat. Les pucerons fortement infectés auraient tendance a ne plus se nourrir et a se déplacer
sur d’autres plantes en y excrétant du miellat avant de mourir. Leur miellat fournit un environnement humide et
nutritif permettant I'établissement de populations de bactéries de 'ordre de 2x107 bactéries/cm? de feuille.

P, syringae peut étre présente a la surface des semences et infecter la plante des sa germination. La
multiplication végétative a partir de tissus infectés contribue aussi a propager la maladie.

L'arrivée de plants asymptomatiques porteurs de P. syringae peut propager la bactérie et ce, que l'infestation
soit épiphyte ou endophyte. Les végétaux peuvent supporter des populations épiphytes trés longtemps tout en
restant asymptomatiques. Il est donc difficile d’établir une quarantaine pour cet organisme.

Les sites de production avec un historique de présence de P, syringae sont plus sujets a I'apparition de la
maladie.

Les éclaboussures de la pluie dispersent P. syringae sur de courtes distances, généralement moins de 25 cm.
Le plus long déplacement ainsi détecté est de 90 cm.

Les opérations de taille sont trés efficaces pour transmettre la maladie.

Le contact direct entre deux plantes peut propager les bactéries. Les manipulations liées aux opérations en production
sont un facteur qui contribue a leur dissémination. Surtout lorsque celles-ci sont effectuées durant les périodes fraiches
et humides de I'année. Par exemple, cela peut se produire :

Lors des opérations d’hivernage quand les plants sont couchés a I'automne et relevés au printemps pour
permettre I'utilisation des couvertures hivernales

Lorsque les plants sont déplacés au printemps dans leurs aires de croissance

Lorsque les plants recus de I'extérieur sont déplacés vers les aires de production
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Stratégies d’intervention
Les stratégies d’intervention les plus efficaces sont celles qui
visent a :
e réduire les populations épiphytes, particulierement au
printemps, et

e celles qui visent a empécher I'entrée des bactéries dans
la plante.

En pépiniére, les lilas infectés sont la plupart du temps éliminés et
brdlés. Dans d’autres situations, il est possible de couper 15 cm
sous la partie symptomatique et de brdler les résidus.

Lutte alternative

e Choisir les cultivars de lilas résistants permet de réduire
I'apparition de la maladie. Ce qui n’est pas toujours
possible considérant la réalité du marché.

Chancre noir causé par la présence de Pseudoimonas syringae sur
Syringa vulgaris

e Distancer suffisamment les plantes favorise une circulation d’air adéquate dans la canopée et asseche le
feuillage.

e |rriguer au goutte a goutte évite de mouiller le feuillage. Garder le feuillage sec limite la croissance des bactéries
épiphytes. On réduit aussi la possibilité d'inoculer les feuilles avec des bactéries véhiculées dans 'eau
d’irrigation.

e Protéger les végétaux du vent réduit les bris et les blessures aux plantes, tout en limitant 'apparition de portes
d’entrée pour P. syringae.

e Eviter autant que possible les manipulations inutiles des plantes pour limiter les blessures offrant des portes
d’entrée aux bactéries épiphytes. Par exemple, lors de la taille, lorsque les ouvriers accrochent les branches
en se déplacant sur les planches ou lorsque les tiges se frottent entre elles lors des déplacements. Si les lilas
doivent absolument étre taillés ou manipulés, il vaut mieux le faire lorsque les conditions sont défavorables au
développement de P syringae, soit en été.

e Produire les lilas sous des structures métalliques permettrait aussi d’éviter de coucher les plants sous des
couvertures. Les protections hivernales peuvent étre montées par-dessus la structure sans toucher aux lilas.
Au printemps, dans I'éventualité d’'un gel tardif, on peut remonter les protections sur le tunnel sans avoir a
recoucher les plants.

e Des abris de plastique permettraient de réduire I'incidence de la maladie dans la culture des lilas en pot. Cela a
permis de réduire I'incidence de la maladie de 55-60 % & moins de 5 % lors d’une étude réalisée aux Etats-Unis.
Les populations épiphytes de P, syringae ont aussi été réduites par un facteur d’environ 10 000. Cette réduction
serait surtout liée a la protection contre la pluie au printemps.

Lutte chimique

Il existe des produits a base de cuivre homologués au Canada pour lutter contre cet organisme. Les pesticides doivent
toujours étre utilisés selon les indications de I'étiquette. Sur la cote ouest américaine, ou le processus d’homologation
est différent de celui du Canada, des traitements de cuivre et de streptomycine (un antibiotique) en rotation ont déja été
utilisés dans la culture de poiriers. Bien gu’ils puissent aider a contrbler les populations épiphytes, ils ne permettent pas
de controler les populations endophytes. N'ayant pas d’effet systémique, le cuivre n'est pas en mesure d’atteindre les
bactéries a l'intérieur des plantes. Il affecte donc peu les bactéries dans les chancres et les bourgeons en dormance,
lieux d’hivernage privilégiés de la bactérie. Les sources d’inoculum sont nombreuses et, en conditions favorables, les
populations peuvent croitre trés rapidement. Il faut que le moment de I'application soit optimal pour réussir a contréler
les populations de P. syringae. Pour que le traitement ait une certaine efficacité, la bactérie doit étre accessible et les
conditions climatiques doivent favoriser la propagation des bactéries. Ces plages de traitements sont minces et ne
permettent pas toujours un contréle efficace. Il existe peu de programmes phytosanitaires ayant mené a I'éradication de
P, syringae. Les méthodes culturales sont beaucoup plus efficaces que les méthodes chimiques.
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Néanmoins, les meilleurs moments pour effectuer un traitement sont a 'automne avant d’abriter les plantes et au
printemps apres I'enlevement des protections hivernales, ou avant le débourrement. Sur les plantes herbacées ou
P. syringae ne causent généralement pas de maladie systémique, les applications de cuivre sont généralement plus
efficaces.

Aussi, il existe des populations de P. syringae ayant développé des résistances au cuivre et a la streptomycine dans les
pépinieres du Nord-Ouest américain.
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