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RESUME

Le fréne est une espéce importante dans divers habitats comme la forét, les ripisylves et les
zones urbaines. L'introduction d’'un agent pathogéne d’origine asiatique est aujourd’hui
responsable de forts taux de dépérissement et mortalité du fréne commun en Europe. La
maladie nommé Chalarose est causée par le champignon invasif Hymenoscyphus
pseudoalbidus. En France, détecté en 2008, le pathogéne est présent dans tout le quart
nord-est et progresse vers l'ouest. Il se disperse par l'air et le transport de plants infectés.
Des suivis pluriannuels indiquent qu’'un impact majeur de la maladie est a prévoir sur la
frénaie et qu’une faible proportion d’arbres est tolérante. Mais la mise en évidence d’'une
variabilité génétique pour la résistance avec héritabilité élevée permet d’envisager la survie
de I'espéce.
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SUMMARY

THE EMERGING ASH DISEASE DUE TO THE INTRODUCED FUNGUS,
HYMENOSCYPHUS PSEUDOALBIDUS

Ash is a very common species in Europe in various sites as forests, riparian ecosystems,
hedges, gardens and urban areas along roads and streets. Since the early 1990s, a new
emerging lethal disease has reached epidemic levels on ash in Central Europe. This ash
decline is induced by an introduced fungus Hymenoscyphus pseudoalbidus that is originated
from Asia. There has been an invasive spread of the disease from east to west in Europe
over the last decade. This quick spread is due to aerial dispersal of ascospores (short
distance spread) and transport of latently infected plants (long distance spread). The disease
could be caused significant economic and environmental damages. Nevertheless, the
presence of additive genetic variation in susceptibility of natural F. excelsior populations
provides prospects of future maintenance of the species.
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Chez les plantes, 'émergence d’'une maladie infectieuse peut étre expliquée par trois
causes majeures : lintroduction, naturelle ou accidentelle, d’un parasite dans une zone
géographique ou il était absent, le changement climatique, provoquant une modification du
milieu qui peut engendrer des conditions favorables au développement de I'agent pathogene,
I'évolution de la gestion des ressources naturelles liée aux changements de pratiques
sylvicoles ou agricoles (Anderson et al, 2004). Que I'agent pathogéne mis en cause soit un
virus, une bactérie ou un champignon, les événements d’introduction représentent la
principale cause d’émergence de maladie (Anderson et al, 2004). En effet, le risque
d’introduction augmente en raison de lintensification des échanges commerciaux et du
transport de matériels ou personnes a I'échelle de la planéte (Desprez-Loustau et al, 2010).
Si le parasite introduit réussit a s’établir et a se disperser dans son nouveau biotope, il peut
devenir invasif et développer une épidémie avec un fort impact écologique, économigque
et/ou social (Desprez-Loustau et al, 2007). Par exemple, 'oomycéte Phytophthora infestans
originaire d’Amérique centrale ou du Sud et responsable de I'épidémie du mildiou de la
pomme de terre provoqua une grave crise alimentaire au milieu du XIX®*™ siecle en Irlande
causant la mort de plus d’'un million de personnes et une migration importante de la
population irlandaise vers I'Amérique du Nord (Desprez-Loustau et al, 2007). Plus
récemment, plus d’'un million de chénes sont morts en Californie a la suite de l'introduction
via des plants de pépinieres de P. ramorum, agent pathogéne a large gamme d’hétes (Goss
et al, 2009). Il a été montré que l'intensité des importations, les infrastructures (aéroport, port
maritime, réseau routier) ainsi que la densité de populations ou certains facteurs climatiques
sont liés au succes de l'invasion (Desprez-Loustau et al, 2010).

En Europe, le fréne commun, jusqu’alors peu concerné par des problemes
phytosanitaires majeurs, est aujourd’hui menacé par un nouvel agent pathogéne introduit et
invasif hommé Hymenoscyphus pseudoalbidus (anamorphe Chalara fraxinea) (Kowalki
2006 ; Queloz et al, 2011). Ce champignon ascomycéte provoque des nécroses foliaires et
de tiges (figure 1), des mortalités de branches et des défeuillaisons précoces (figure 2), des
chancres sur tronc au pied des arbres (figure 3) et finalement des mortalités d’arbres jeunes
ou agés (Husson et al, 2012 ; Pautasso et al, 2013). Des parasites secondaires comme
Armillaria sp. peuvent attaquer la base des troncs et accélérer le dépérissement et la
mortalité (Husson et al, 2012)

Figure 1 : Iésions corticales sur tiges de fréne
Figure 1: necrotic stem lesions on ash




Figure 2 : dépérissement de frénes communs adultes
Figure 2: dieback symptoms on mature ash trees
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Figure 3 : chancre et Iésions nécrotiques au collet des arbres
Figure 3: canker and necrotic lesions at the stem base tree

L’'impact économique et écologique de cette maladie 1étale nommé chalarose risque
d’étre assez fort dans de nombreux pays européens. Par exemple, en France, le fréne est
une essence largement répandue et représente un intérét sylvicole important. En effet, c’est
la 4°™ essence feuillue aprées le chéne, le hétre et le chataignier, couvrant 620 000 hectares
soit 4% de la surface forestiére et 90 millions de métre cube de volume sur pied (IGN 2012).
Fraxinus excelsior, le fréne commun est I'espéce dominante devant F. angustifolia, le fréne
oxyphylle, surtout présent dans le sud de la France. Hormis la forét, le fréne est aussi
présent dans des habitats tres variés comme les haies et le long des cours d’eau. Il est aussi
utilisé en plantation dans les zones urbaines le long des routes et des rues, les parcs et
jardins. Ainsi, 'émergence de la chalarose risque donc de modifier les pratiques sylvicoles et
le paysage forestier, rural et urbain.

Plusieurs critéres ont permis de montrer que la chalarose est due a l'introduction puis
a linvasion de l'agent pathogéne H. pseudoalbidus. Tout d’abord, il n'y avait pas de
dépérissement majeur connu sur fréne en Europe et I'apparition de cette maladie a été
soudaine et brutale. Le champignon n’avait jamais été décrit auparavant : aucun exemplaire
n’a été par ailleurs retrouvé dans des échantillons d’herbiers datant d’avant I'’émergence de
la maladie (Husson et al. 2011 ; Queloz et al, 2011 ; Queloz et al, 2012). Son fort pouvoir
pathogéne a été confirmé sur de jeunes plants de frénes. Le parasite est présent



uniguement dans les régions ou les dépérissements de frénes sont observés (Husson et al,
2011). Le suivi de dispersion de la maladie réalisé par le Département de la Santé des Forét
montre bien un front de maladie qui, de I'est, progresse vers I'ouest a une vitesse estimée de
75 km par an. Enfin, de récents travaux ont montré que l'origine de I'agent pathogéne est
trés probablement asiatique ou il a été détecté sur une espéece de fréne indigene au Japon, F.
mandshurica (Zhao et al, 2013). Par ailleurs, il a été montré que les populations de I'agent
pathogene présentaient une diversité allélique plus élevée au Japon qu’en Europe (Gross,
2013). L’ensemble de ces parameétres épidémiologiques et génétiques permettent par
conséquent d’exclure des facteurs sylvicoles ou environnementaux liés a 'émergence de la
maladie et de retenir 'hypothése d’une introduction d’'un nouvel agent exotique (Husson et al,
2011).

Le cycle biologique d’H. pseudoalbidus se présente ainsi. En été, des ascospores
sont véhiculées par lair et attaquent essentiellement les feuilles mais aussi les jeunes
rameaux ou encore la base des troncs si la pression d’inoculum est forte. Les arbres
dépérissent et perdent leur feuillage en fin d’été-automne. Les rachis de feuilles infectés se
conservent sans dégradation en hiver dans la litiere. A partir de juin, des fructifications
sexuées appelées apothécies ou pézizes se développent sur les rachis qui libéreront a
maturité les ascospores. La pression d’inoculum de I'année n est donc fonction du niveau
d’infection du feuillage de I'année n-1.

Signalée pour la premiére fois dans les années 1990 en Pologne (Kowalski et al,
2006), la chalarose s’est ensuite propagée en Europe Centrale et de 'Ouest (Pautasso et al,
2013). En Lituanie, la surface forestieére occupée par le fréne commun a diminué de 30%. De
forts taux de mortalité sont aussi observés en Allemagne et surtout au Danemark ou il est
considéré que l'ensemble des placettes de frénes sont infectées. En France, c’est en
Franche-Comté que des dépérissements ont été signalés pour la 1°° fois en 2007. Puis la
présence de l'agent causal a été confirmée en 2008 et un test moléculaire de détection
spécifiqgue et de quantification a été mis au point (loos et al, 2009). La chalarose s’est
ensuite étendue dans tout le quart nord-est de la France et continue de progresser vers
l'ouest et le centre (figure 4).

Figure 4 : carte de dissémination de la chalarose en France (source : Département de
la Santé des Foréts, http://agriculture.gouv.fr/sante-des-forets).
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Deux raisons peuvent expliquer cette rapide dissémination. D’une part, les facteurs
stationnels en milieu forestier ainsi que les facteurs liés au paysage jouent peu ou pas sur la
sévérité de la maladie, et d’autre part, les voies de dissémination du pathogéne sont tres
efficaces. En effet, H. pseudoalbidus se dissémine par voie aérienne grace a ses ascospores
produites en été (dispersion a courte distance) et par le transport de plants infectés du lieu
de production ou de stockage vers les zones de plantations (dispersion a longue distance). Il
est fort probable que le foyer d’infection dans le Nord-Pas-de-Calais initi€ en 2009, alors
gu’aucun cas n‘avait été mentionné aux alentours ainsi qu’en Belgique auparavant, soit
causé par une plantation de frénes infectés. Il en est de méme au Royaume-Uni ou la
maladie a été détectée en 2012 dans une pépiniere du sud-est du pays et a partir de laquelle
de nombreux cas d’infection ont été observés en suite dans des populations de frénes
sauvages (Webber and Hendry, 2012).

Une autre conséquence de l'invasion de H. pseudoalbidus est la probable disparition
de l'espéce cryptique H. albidus, champignon saprophyte indigéne, qui partage la méme
niche écologique que l'agent pathogéne, a savoir les feuilles de frénes. En effet, cette
espéce est encore présente dans les zones ou la maladie n’a pas encore sévit et a quasi-
disparu dans les régions contaminées (Husson et al, 2011 ; McKinney et al, 2012a).

En France, des mortalités sur arbres adultes sont relevées dans les régions
précocement atteintes comme la Franche-Comté. Mais elle intervient encore plus
rapidement dans les peuplements jeunes. Dans des peuplements purs de jeunes semis de
frénes en Lorraine, le taux de mortalité globale est d’environ 25%. L’impact de la maladie est
donc trés fort sur la régénération de frénaies, a la fois sur la démographie et sur la
croissance des arbres, indépendamment de la densité de I'héte dans la parcelle.

Les suivis épidémiologiques pluriannuels de populations de frénes mis en place dans
divers pays européens présentent des résultats cohérents. Les trés faibles proportions
d’arbres peu dépérissants (moins de 5%) laissent présager un impact majeur de la maladie
sur les populations hotes. Cependant, la mise en évidence d’une variabilité génétique chez
le fréne pour la résistance et le fait que celle-ci présente une héritabilité assez élevée permet
d’envisager le maintien de populations sauvages dans les milieux naturels (Kjaer et al, 2012 ;
McKinney et al, 2011 ; McKinney et al, 2012b ; Stener 2012). Dés 2008, il a été recommandé
de stopper les plantations de frénes et de ne pas exploiter les arbres qui présentent un
dépérissement du houppier inférieur & 50 %. Les objectifs de ces mesures préventives sont
d’une part de freiner la propagation de I'agent pathogéne et d’autre part de conserver les
arbres tolérants qui sont les potentiels garants d'une régénération naturelle du fréne.
Aujourd’hui, estimer le niveau de résistance et sa fréquence qui permette la survie et/ou la
croissance du fréne est un des enjeux importants pour la gestion forestiére et des parcs et
jardins.
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