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Symptômes

•  Figure 1 : Papillon de l’eudémis Lobe-
sia botrana. Son envergure atteint 11 
à 13 mm.

•  Figure 2 : Larve de la première géné-
ration d’eudémis avec sa tête brun-
beige.

•  Figure 3 : Œuf de la deuxième géné-
ration d’eudémis en forme de disque 
transparent, sur l’épiderme d’une 
baie de raisin.

•  Figure 4 : Trou de pénétration d’une 
larve d’eudémis de la deuxième gé-
nération dans une baie de raisin.

•  Figure 5 : Attaque sur grappe de la 
deuxième génération d’eudémis.

•  Figure 6 : Papillons mâles d’eudémis 
sur un piège englué blanc.

•  Figure 7 : Diffuseurs de phéromones 
à double attractif pour la lutte par 
confusion sexuelle contre les deux 
vers de la grappe.
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Aire de répartition
L’aire de distribution de l’eudémis est 
beaucoup plus limitée que celle de la 
cochylis. On la rencontre dans toutes les 
régions viticoles d’Europe méridionale 
et centrale, en Afrique du Nord, en 
Asie-Mineure et dans le Caucase et, 
plus récemment, elle a été introduite 
aux Etats-Unis et en Amérique du Sud. 
Son aire ne dépasse cependant pas la 
limite nord de la culture de la vigne. 
C’est un insecte qui affectionne les ré-
gions chaudes et sèches à l’encontre de 
la cochylis qui préfère les régions relati-
vement fraîches et humides.

Plantes hôtes
L’eudémis est très polyphage puisqu’on 
peut la trouver sur plus de quarante 
plantes appartenant principalement 
aux genres Vitis, Clematis, Cornus. Loni-
cera, Viburnum, Ligustrum, Ribes, He-
dera, Daphne, Rosmarinus et Berberis. 
L’eudémis s’est adaptée au vignoble 
européen et, en Suisse, ses dégâts sont 
observés depuis 1910.

Description
Le papillon, qui mesure 11 à 13 mm 
d’envergure, a les ailes antérieures ba-
riolées de jaune roussâtre et de brun, 
avec des dessins très irréguliers. Les 
œufs, en forme de petites lentilles de 
0,6 à 0,9 mm de diamètre, sont de cou-
leur jaune citron à jaune orangé, avec 
des reflets irisés. La chenille de l’eudé-
mis est de couleur jaune verdâtre à 
brun clair avec une tête noire au pre-
mier stade larvaire, puis jaune-brun 
clair à tous les stades ultérieurs. A la fin 
de son développement, elle mesure 9 à 
10 mm ; ses mouvements sont très vifs 
et agiles. La chrysalide est élancée, de 
couleur brun foncé et mesure 5 à 7 mm 
de longueur.

Biologie et dégâts
Dans le vignoble suisse l’eudémis est pré-
sente seule ou cohabite avec la cochylis. 
Son importance varie d’une année à 
l’autre selon les conditions météorolo-
giques. Un temps chaud et sec favorise 
l’augmentation des populations de l’eu-
démis. Les papillons, issus des chrysalides 
qui ont passé l’hiver dans un cocon sous 
l’écorce, apparaissent dans les vignes dès 
le développement du feuillage (BBCH 
11). Ils sont de mœurs crépusculaires. Le 
vol dure 3 à 5 semaines. Après l’accou-

plement, les femelles de la première gé-
nération pondent 40 à 60 œufs sur les 
capuchons floraux ou les pédoncules. 
Après 10 à 15 jours, les petites chenilles 
sortent des œufs pour pénétrer dans un 
bouton floral, puis confectionnent un 
glomérule ou nid (amas de plusieurs 
fleurs réunies par un tissage). La nym-
phose débute après la fin de la floraison 
et dure 10 à 14 jours. Habituellement, les 
papillons de la seconde génération ap-
paraissent un peu après ceux de la cochy-
lis, généralement avec le développe-
ment des baies (BBCH 75). Le deuxième 
vol dure 4 à 6 semaines. La ponte est dé-
posée sur les baies ou sur les pédoncules. 
Après 7 à 10 jours, les jeunes chenilles 
sortent des œufs et pénètrent directe-
ment dans les baies. Jusqu’à la fin de leur 
développement, les chenilles attaquent 
plusieurs baies contiguës. Elles facilitent 
ainsi le développement de la pourriture 
grise (Botrytis cinerea) qui, elle, peut 
anéantir toute la grappe. Selon les condi-
tions météorologiques, le cépage, le 
clone, la vigueur et les travaux de la 
feuille, les dégâts des vers de la grappe 
peuvent influencer de manière très dif-
férente l’évolution de la pourriture. Plus 
la grappe est compacte, plus les dégâts 
des vers favorisent la pourriture. Dans les 
régions les plus précoces de Suisse, l’eu-
démis peut accomplir une troisième gé-
nération partielle ou complète sans 
conséquences pratiques, dont le vol se 
déroule dès la mi-août.

Moyens d’avertissement
Le piège sexuel permet de suivre le dé-
roulement du vol et aide à déterminer le 
moment optimal pour effectuer un 
contrôle d’attaque ou un traitement. 
L’expérience a montré que si les cap-
tures de la première génération ne dé-
passent pas 200 papillons d’eudémis  
par piège pour toute la durée du vol, il 
n’est pas nécessaire de traiter contre 
cette génération. Au second vol, le 
piège aide surtout à positionner le trai-
tement. Pour l’échantillonnage d’at-
taque, il convient de contrôler au moins 
dix fois dix grappes par parcelle à la fin 
de chaque génération du ravageur. Ces 
échantillonnages s’effectuent de la flo-
raison à la nouaison (BBCH 62-71) pour 
la première génération et à la fermeture 
des grappes (BBCH 77) pour la deuxiè-
me. Le seuil de tolérance dépend de la 
stratégie de lutte et du cépage. Les 
seuils sont notamment plus sévères pour 

les parcelles de haute valeur. Les zones 
protégées par confusion sexuelle ont un 
seuil plus bas pour la première généra-
tion afin de prévenir le développement 
de fortes populations. Celui-ci se situe 
entre 5 et 10 % de grappes portant un 
ou plusieurs glomérules pour déclen-
cher un traitement préventif contre la 
deuxième génération. Si le taux de 
grappes attaquées par la deuxième gé-
nération dépasse 5-10 %, un traitement 
curatif est recommandé. Dans les par-
celles hors confusion sexuelle, le seuil de 
tolérance pour un traitement curatif est 
de 20 à 40 % de grappes portant un ou 
plusieurs glomérules pour la première 
génération et, en raison du risque de 
pourriture, de 5 à 10 % pour la seconde.

Lutte 
La lutte chimique peut habituellement 
être évitée contre la première généra-
tion, car l’incidence sur la récolte est 
généralement négligeable. Par contre, 
elle est presque partout nécessaire 
contre la seconde ; essentiellement de 
nature préventive, elle a pour but de 
maintenir l’attaque à un faible niveau. 
Les moyens d’intervention sont nom-
breux: la lutte par la technique de 
confusion est une méthode préventive 
spécifique réservée aux vignobles de 
plus de 5 à 10 ha et aux vignes isolées 
d’au moins 1 ha. Les diffuseurs doivent 
être installés avant le début du premier 
vol. Lorsque les deux espèces de vers de 
la grappe sont présentes, il est néces-
saire d’utiliser des diffuseurs combinés. 
Plusieurs insecticides sont homologués 
pour lutter contre l’eudémis, avec des 
matières actives d’origine biologique ou 
synthétique. Selon la substance active, 
ces insecticides sont plus ou moins sélec-
tifs, avec un effet plus ou moins nocif 
pour la faune utile. Le moment d’appli-
cation dépend de leur mode d’action 
(ovicide, larvicide ou «curatif») (pour 
plus d’informations, consulter l’Index 
phytosanitaire viticole d’Agroscope, mis 
à jour chaque année).
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Dégénérescence infectieuse ou  
court-noué de la vigne 
Jean-Sébastien Reynard 

A
g

ro
sc

o
p

e 
 | 

 A
m

tr
a

Symptômes

•  Les vignes infectées présentent généralement des 
retards de développement au débourrement et le 
cep prend souvent par la suite un aspect buisson-
nant ou rabougri.

•  Les premiers symptômes foliaires sont visibles à 
partir du début de l’été; parmi eux, la panachure 
est le plus frappant (figures 1 et 2). L’intensité de 
cette jaunisse partielle ou complète du limbe 
semble dépendre du cépage et de la souche de virus.

•  Toutefois, d’autres causes peuvent être à l’origine 
d’un jaunissement des feuilles. Des symptômes plus 
spécifiques doivent confirmer la présence d’une in-
fection virale, en particulier les différentes défor-
mations des feuilles: le limbe foliaire asymétrique, 
fortement découpé, montre un sinus pétiolaire lar-
gement ouvert, une dentelure très accentuée et 
une nervation anormale (figures 3 et 4).

•  Sur les sarments, les mérithalles très courts caracté-
risent le court-noué proprement dit, ainsi que des 
doubles nœuds, des fasciations et des bifurcations 
anormales (figure 5).

•  Les symptômes sur les grappes sont le millerandage 
et la coulure (figure 6). La dégénérescence affecte 
donc à la fois le rendement et la longévité des ceps.

•  Figure 1: Panachure sur Chardonnay.

•  Figure 2: Panachure sur Chasselas.

•  Figure 3: Déformation des feuilles.

•  Figure 4: Déformation des feuilles sur Gamay.

•  Figure 5: Entre-nœuds courts, fasciation, bifurcation  
 anormale.

•  Figure 6: Millerandage sur Chasselas.
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Introduction

La dégénérescence infectieuse se tra-
duit par une série d’anomalies sur di-
vers organes de la vigne, notamment 
les entre-nœuds courts sur les sarments 
à l’origine du nom courant de court-
noué. En Suisse, pas moins de trois né-
povirus (virus à particules polyédriques 
transmis par des nématodes) sont à 
l’origine de la dégénérescence infec-
tieuse: le virus du court-noué (GFLV: 
grapevine fanleaf virus), le virus de la 
mosaïque de l’arabette (ArMV: arabis 
mosaic virus) et le virus des taches an-
nulaires du framboisier (RpRSV: rasp-
berry ringspot virus). Les deux pre-
miers, GFLV et ArMV, sont les plus fré-
quemment diagnostiqués dans les vi-
gnobles suisses. A l’étranger, d’autres 
népovirus sont associés à la dégénéres-
cence infectieuse de la vigne, dont le 
virus latent des taches annulaires du 
fraisier (SLRV: strawberry latent rings-
pot virus), le virus des anneaux noirs de 
la tomate (TBRV: tomato black ring vi-
rus) et le virus des taches annulaires du 
tabac (TRSV: tobacco ringspot virus). 

Transmission

Les virus responsables de la dégénéres-
cence infectieuse sont transmis de 
vigne à vigne par le greffage et par des 
nématodes dans le sol. Ces vers micros-
copiques acquièrent le virus en piquant 
les racines d’une vigne malade pour se 
nourrir et peuvent le transmettre aux 
ceps voisins; la maladie peut ainsi 
s’étendre lentement. L’utilisation de 
matériel de multiplication contaminé 
conduit à une dissémination de la ma-
ladie de vignoble à vignoble tandis que 
la transmission par les vecteurs cause 
des foyers limités dans la parcelle. La 

transmission vectorielle se fait de ma-
nière très spécifique: en Suisse, ce sont 
les nématodes Xiphinema index, Xi-
phinema diversicaudatum et Longido-
rus macrosoma qui transmettent res-
pectivement les virus du court-noué, 
de la mosaïque de l’arabette et des 
taches annulaires du framboisier.

Détection

Les symptômes décrits au verso 
peuvent parfois se confondre avec des 
dégâts d’herbicides, des carences nu-
tritives ou d’autres troubles physiolo-
giques. La confirmation de l’infection 
virale passe par une mise en évidence 
du virus, dont la détection sert égale-
ment à la sélection sanitaire pour dé-
pister les infections latentes sur le ma-
tériel végétal de multiplication. Le 
contrôle virologique se fait par le gref-
fage sur Vitis rupestris Saint-George, 
l’inoculation mécanique de la plante-
test Chenopodium quinoa, la sérologie 
et par des méthodes moléculaires. L’in-
dexage par greffage offre l’avantage 
de révéler la maladie et pas unique-
ment l’agent causal, ce qui permet 
également d’identifier des variantes 
de virus qui ne sont pas encore décrites.

Les népovirus sont détectés en labora-
toire à l’aide d’anticorps spécifiques 
par un test ELISA (enzyme-linked im-
munosorbent assay), un procédé parti-
culièrement adapté aux analyses en 
série. Les tests se font sur des bour-
geons au printemps, de jeunes feuilles 
au début de l’été ou du bois dormant 
en hiver. L’infection virale peut égale-
ment être décelée en repérant le maté-
riel génétique du virus avec une ana-
lyse par PCR (polymerase chain reaction). 

Lutte

Il n’existe aucune méthode de lutte 
curative contre la maladie du court-
noué. Le moyen le plus efficace est donc 
d’agir préventivement en plantant du 
matériel certifié qui garantit que les 
jeunes plants sont exempts de virus.

Dans un vignoble atteint de court-noué 
et contaminé par les nématodes, le sol 
devrait être assaini avant la plantation 
car, même si l’on arrache les ceps ma-
lades, les nématodes porteurs du virus 
peuvent conserver leur capacité à infec-
ter la vigne durant des années. Les trai-
tements nématicides, peu efficaces et 
toxiques pour l’environnement, ne sont 
plus autorisés à présent. Il est donc 
conseillé de dévitaliser les souches en 
automne (avec du glyphosate par 
exemple), puis de les arracher au prin-
temps suivant en prenant soin d’ôter le 
maximum de racines de vigne afin de 
priver les nématodes de source d’ali-
mentation. Afin de réduire le risque de 
réinfection, la dévitalisation doit être 
combinée à un repos du sol. Dans les si-
tuations où c’est possible, un repos 
d’une durée de 7 à 10 ans devrait être 
respecté.

Les moyens de lutte étant relativement 
limités, de nouvelles pistes de recherche 
sont à l’étude, comme par exemple des 
porte-greffe résistants ou les jachères 
nématicides. Le porte-greffe Nemadex 
Alain Bouquet, homologué en France 
depuis 2011, repousse les nématodes, 
freinant ainsi la réinfection par le virus.
Certaines plantes couvre-sol (fétuque 
rouge, luzerne, vesce pourpre) ont un 
effet antagoniste vis-à-vis des néma-
todes du sol. Ces plantes pourraient ser-
vir à diminuer la population de néma-
todes dans les sols. 
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nourrir et peuvent le transmettre aux 
ceps voisins; la maladie peut ainsi 
s’étendre lentement. L’utilisation de 
matériel de multiplication contaminé 
conduit à une dissémination de la ma-
ladie de vignoble à vignoble tandis que 
la transmission par les vecteurs cause 
des foyers limités dans la parcelle. La 

transmission vectorielle se fait de ma-
nière très spécifique: en Suisse, ce sont 
les nématodes Xiphinema index, Xi-
phinema diversicaudatum et Longido-
rus macrosoma qui transmettent res-
pectivement les virus du court-noué, 
de la mosaïque de l’arabette et des 
taches annulaires du framboisier.

Détection

Les symptômes décrits au verso 
peuvent parfois se confondre avec des 
dégâts d’herbicides, des carences nu-
tritives ou d’autres troubles physiolo-
giques. La confirmation de l’infection 
virale passe par une mise en évidence 
du virus, dont la détection sert égale-
ment à la sélection sanitaire pour dé-
pister les infections latentes sur le ma-
tériel végétal de multiplication. Le 
contrôle virologique se fait par le gref-
fage sur Vitis rupestris Saint-George, 
l’inoculation mécanique de la plante-
test Chenopodium quinoa, la sérologie 
et par des méthodes moléculaires. L’in-
dexage par greffage offre l’avantage 
de révéler la maladie et pas unique-
ment l’agent causal, ce qui permet 
également d’identifier des variantes 
de virus qui ne sont pas encore décrites.

Les népovirus sont détectés en labora-
toire à l’aide d’anticorps spécifiques 
par un test ELISA (enzyme-linked im-
munosorbent assay), un procédé parti-
culièrement adapté aux analyses en 
série. Les tests se font sur des bour-
geons au printemps, de jeunes feuilles 
au début de l’été ou du bois dormant 
en hiver. L’infection virale peut égale-
ment être décelée en repérant le maté-
riel génétique du virus avec une ana-
lyse par PCR (polymerase chain reaction). 

Lutte

Il n’existe aucune méthode de lutte 
curative contre la maladie du court-
noué. Le moyen le plus efficace est donc 
d’agir préventivement en plantant du 
matériel certifié qui garantit que les 
jeunes plants sont exempts de virus.

Dans un vignoble atteint de court-noué 
et contaminé par les nématodes, le sol 
devrait être assaini avant la plantation 
car, même si l’on arrache les ceps ma-
lades, les nématodes porteurs du virus 
peuvent conserver leur capacité à infec-
ter la vigne durant des années. Les trai-
tements nématicides, peu efficaces et 
toxiques pour l’environnement, ne sont 
plus autorisés à présent. Il est donc 
conseillé de dévitaliser les souches en 
automne (avec du glyphosate par 
exemple), puis de les arracher au prin-
temps suivant en prenant soin d’ôter le 
maximum de racines de vigne afin de 
priver les nématodes de source d’ali-
mentation. Afin de réduire le risque de 
réinfection, la dévitalisation doit être 
combinée à un repos du sol. Dans les si-
tuations où c’est possible, un repos 
d’une durée de 7 à 10 ans devrait être 
respecté.

Les moyens de lutte étant relativement 
limités, de nouvelles pistes de recherche 
sont à l’étude, comme par exemple des 
porte-greffe résistants ou les jachères 
nématicides. Le porte-greffe Nemadex 
Alain Bouquet, homologué en France 
depuis 2011, repousse les nématodes, 
freinant ainsi la réinfection par le virus.
Certaines plantes couvre-sol (fétuque 
rouge, luzerne, vesce pourpre) ont un 
effet antagoniste vis-à-vis des néma-
todes du sol. Ces plantes pourraient ser-
vir à diminuer la population de néma-
todes dans les sols. 

Syndrome de l’esca
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Symptômes

Les ceps débourrent et se développent normalement. 
Les symptômes de l’esca apparaissent au courant de 
l’été sur des ceps isolés ou dans des zones bien délimi-
tées du vignoble. La maladie se manifeste soit sous 
forme foudroyante menant à l’apoplexie du cep soit 
par un lent dépérissement (chronique) essentielle-
ment marqué par des symptômes foliaires.

Apoplexie
•  Par temps chaud et sec, le limbe des feuilles se des-

sèche, les nécroses s’élargissent rapidement et l’en-
semble du rameau ou de la plante sèche totalement 
en quelques jours, de bas en haut (figure 1), y com-
pris les grappes (figure 2). Ce dépérissement specta-
culaire est le plus caractéristique.

Forme lente (chronique)
•  Les feuilles pâlissent, puis jaunissent irrégulièrement 

au bord et entre les nervures. Les décolorations sont 
plutôt rougeâtres (figure 3) sur les cépages rouges, 
vert-jaunâtre sur les blancs (figure 4) et sèchent par 
la suite. Seules les nervures principales restent 
vertes. Le bas des rameaux est touché en premier, 
puis l’ensemble du sarment. Dans cette forme d’es-
ca, l’intensité des symptômes fluctue d’une année à 
l’autre et le cep ne meurt qu’après plusieurs années, 
les symptômes pouvant parfois disparaître durant 
un certain temps. Les baies des cépages blancs sont 
parfois ponctuées de petites taches bleu-noir au dé-
but de la maturation; ce symptôme appelé «black 
measles» (figure 5) est nettement moins visible sur 
les cépages rouges.

• Les symptômes foliaires ne sont pas spécifiques à 
l’esca. Dans la forme lente, les décolorations 
peuvent faire penser à des problèmes physiolo-
giques comme une carence en magnésium ou un 
stress hydrique extrême et, dans la forme apoplec-
tique, à des attaques de pourridié (Armillaria 
mellea).

•  Dans les deux formes, l’intérieur des ceps malades 
présente des zones spongieuses blanchâtres, sépa-
rées du bois sain par une fine zone brun-noir de 
consistance dure (figure 6). Ces lésions se trouvent 
surtout dans la tête des ceps et sont liées à d’an-
ciennes plaies de taille.
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Introduction

Déjà mentionné du temps des Grecs et 
des Romains, l’esca attire l’attention 
des chercheurs et des viticulteurs de-
puis le début du 20e siècle. Ces vingt 
dernières années, la maladie a pris de 
l’importance. Plutôt observée aupara-
vant chez les vignes âgées, elle se ma-
nifeste de plus en plus sur de jeunes 
plantes. Faire la distinction entre l’esca 
et les autres maladies du bois n’est pas 
toujours évident, car beaucoup d’es-
pèces fongiques sont isolées du bois 
malade. Le syndrome est en fait provo-
qué par une succession de champi-
gnons: des colonisateurs primaires, 
puis des espèces opportunistes ou se-
condaires. On admet aujourd’hui que 
l’esca est dû à Phaeoacremonium aleo-
philum, Phaeomoniella chlamydospora 
et Fomitiporia mediterranea.

Epidémiologie

La connaissance de la biologie et de 
l’épidémiologie des différents champi-
gnons liés à l’esca reste lacunaire. Les 
agents de l’esca produisent de nom-
breuses spores microscopiques sur les 
plantes atteintes. Les spores de ces 
champignons peuvent coloniser le bois 
de la vigne par des blessures en tout 
genre. Les plaies de taille notamment 
mènent à la formation de bois mort, 
qui fournit un terrain favorable à leur 
développement. On sait que les symp-
tômes d’apoplexie se déclenchent di-
rectement après des conditions clima-
tiques physiologiquement stressantes 
pour la vigne.

Selon les connaissances actuelles, P. aleo-
philum ne sporule qu’en été et générale-
ment ne peut pas infecter les plaies de 
taille. Cette espèce est d’ailleurs isolée en 

faible quantité dans les ceps atteints 
d’esca. A l’inverse, P. chlamydospora 
peut émettre ses spores toute l’année et 
infecter directement les plaies de taille. 
La présence occasionnelle de ces deux 
pathogènes dans des jeunes vignes par-
mi d’autres espèces fongiques laisse sup-
poser que la vigne contient naturelle-
ment des microorganismes à l’intérieur 
de ses tissus. Leur rôle reste à élucider, de 
même que leur relation avec les facteurs 
biotiques et abiotiques qui favorisent 
certaines espèces et mènent au dépéris-
sement des ceps.

Lutte

La lutte directe contre l’esca n’est pas 
possible en l’état actuel des connais-
sances. Seules des mesures prophylac-
tiques peuvent être prises pour limiter 
son incidence et les sources de conta-
mination :

•	La période de taille joue un rôle im-
portant. Plus la taille est précoce, plus 
la période de réceptivité est longue. 
Des vignes taillées en janvier se 
montrent parfois plus sensibles que 
d’autres taillées en mars.

•	Les grosses plaies de taille doivent être 
évitées, ainsi que la taille trop rasante 
permise par les sécateurs pneuma-
tiques ou électriques.

•	La conduite de la vigne en cordon per-
manent permet d’éviter les plaies de 
taille importantes sur la tête des ceps.

•	Le recouvrement des plaies de taille 
avec du mastic à cicatriser ou l’usage 
d’un sécateur à injection recouvrant la 
lame et la plaie de taille de produits 
fongicides restent controversés. Leur 

efficacité n’est pas démontrée et im-
plique l’usage de fongicides systé-
miques à large spectre. Or, à l’heure 
actuelle, aucune matière active n’est 
homologuée en Suisse pour lutter 
contre l’esca. Les traitements avec des 
champignons antagonistes, comme 
Trichoderma sp. ou Fusarium sp., sont 
peu efficaces et contraignants.

•	Le recépage des plantes atteintes 
peut être une solution, pour autant 
que la partie inférieure du cep soit 
saine.

•	Pour limiter les sources d’inoculum, il 
est nécessaire de prendre des mesures 
sanitaires comme l’élimination et la 
destruction des souches atteintes par 
broyage et compostage ou par le feu, 
en respectant les législations canto-
nales. De manière générale, les ceps 
arrachés doivent être stockés à l’abri 
de la pluie et loin des parcelles de 
vigne, pour limiter au maximum le 
risque de dissémination des spores 
fongiques.

•	La taille Guyot-Poussard consiste à 
orienter les plaies de taille du même 
côté pour conserver un flux de sève 
ininterrompu et préconise de former 
des souches disposant de deux flux de 
sève pour garantir la circulation conti-
nue de la sève brute et élaborée. Cette 
taille de formation sert à la construc-
tion de ceps qui pourront par la suite 
être conduits en Guyot simple ou 
double, ou en Cordon permanent. 
Sans être un moyen de lutte direct 
contre l’esca ou les maladies du bois, 
une taille soignée assure des flux de 
sève continus et réduit les espaces fa-
vorables aux champignons patho-
gènes à l’intérieur des ceps.
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Introduction

Déjà mentionné du temps des Grecs et 
des Romains, l’esca attire l’attention 
des chercheurs et des viticulteurs de-
puis le début du 20e siècle. Ces vingt 
dernières années, la maladie a pris de 
l’importance. Plutôt observée aupara-
vant chez les vignes âgées, elle se ma-
nifeste de plus en plus sur de jeunes 
plantes. Faire la distinction entre l’esca 
et les autres maladies du bois n’est pas 
toujours évident, car beaucoup d’es-
pèces fongiques sont isolées du bois 
malade. Le syndrome est en fait provo-
qué par une succession de champi-
gnons: des colonisateurs primaires, 
puis des espèces opportunistes ou se-
condaires. On admet aujourd’hui que 
l’esca est dû à Phaeoacremonium aleo-
philum, Phaeomoniella chlamydospora 
et Fomitiporia mediterranea.

Epidémiologie

La connaissance de la biologie et de 
l’épidémiologie des différents champi-
gnons liés à l’esca reste lacunaire. Les 
agents de l’esca produisent de nom-
breuses spores microscopiques sur les 
plantes atteintes. Les spores de ces 
champignons peuvent coloniser le bois 
de la vigne par des blessures en tout 
genre. Les plaies de taille notamment 
mènent à la formation de bois mort, 
qui fournit un terrain favorable à leur 
développement. On sait que les symp-
tômes d’apoplexie se déclenchent di-
rectement après des conditions clima-
tiques physiologiquement stressantes 
pour la vigne.

Selon les connaissances actuelles, P. aleo-
philum ne sporule qu’en été et générale-
ment ne peut pas infecter les plaies de 
taille. Cette espèce est d’ailleurs isolée en 

faible quantité dans les ceps atteints 
d’esca. A l’inverse, P. chlamydospora 
peut émettre ses spores toute l’année et 
infecter directement les plaies de taille. 
La présence occasionnelle de ces deux 
pathogènes dans des jeunes vignes par-
mi d’autres espèces fongiques laisse sup-
poser que la vigne contient naturelle-
ment des microorganismes à l’intérieur 
de ses tissus. Leur rôle reste à élucider, de 
même que leur relation avec les facteurs 
biotiques et abiotiques qui favorisent 
certaines espèces et mènent au dépéris-
sement des ceps.

Lutte

La lutte directe contre l’esca n’est pas 
possible en l’état actuel des connais-
sances. Seules des mesures prophylac-
tiques peuvent être prises pour limiter 
son incidence et les sources de conta-
mination :

•	La période de taille joue un rôle im-
portant. Plus la taille est précoce, plus 
la période de réceptivité est longue. 
Des vignes taillées en janvier se 
montrent parfois plus sensibles que 
d’autres taillées en mars.

•	Les grosses plaies de taille doivent être 
évitées, ainsi que la taille trop rasante 
permise par les sécateurs pneuma-
tiques ou électriques.

•	La conduite de la vigne en cordon per-
manent permet d’éviter les plaies de 
taille importantes sur la tête des ceps.

•	Le recouvrement des plaies de taille 
avec du mastic à cicatriser ou l’usage 
d’un sécateur à injection recouvrant la 
lame et la plaie de taille de produits 
fongicides restent controversés. Leur 

efficacité n’est pas démontrée et im-
plique l’usage de fongicides systé-
miques à large spectre. Or, à l’heure 
actuelle, aucune matière active n’est 
homologuée en Suisse pour lutter 
contre l’esca. Les traitements avec des 
champignons antagonistes, comme 
Trichoderma sp. ou Fusarium sp., sont 
peu efficaces et contraignants.

•	Le recépage des plantes atteintes 
peut être une solution, pour autant 
que la partie inférieure du cep soit 
saine.

•	Pour limiter les sources d’inoculum, il 
est nécessaire de prendre des mesures 
sanitaires comme l’élimination et la 
destruction des souches atteintes par 
broyage et compostage ou par le feu, 
en respectant les législations canto-
nales. De manière générale, les ceps 
arrachés doivent être stockés à l’abri 
de la pluie et loin des parcelles de 
vigne, pour limiter au maximum le 
risque de dissémination des spores 
fongiques.

•	La taille Guyot-Poussard consiste à 
orienter les plaies de taille du même 
côté pour conserver un flux de sève 
ininterrompu et préconise de former 
des souches disposant de deux flux de 
sève pour garantir la circulation conti-
nue de la sève brute et élaborée. Cette 
taille de formation sert à la construc-
tion de ceps qui pourront par la suite 
être conduits en Guyot simple ou 
double, ou en Cordon permanent. 
Sans être un moyen de lutte direct 
contre l’esca ou les maladies du bois, 
une taille soignée assure des flux de 
sève continus et réduit les espaces fa-
vorables aux champignons patho-
gènes à l’intérieur des ceps.

Pourriture grise
Anamorphe: Botrytis cinerea Pers.: Fr. 
Téléomorphe: Botryotinia fuckeliana (De Bary) Whetzel
Olivier Viret, Werner Siegfried, Pierre-Henri Dubuis et Katia Gindro 
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Symptômes

La pourriture grise est omniprésente et s’attaque aux 
différentes parties aériennes de la vigne.

•  Pourriture des organes verts: au printemps, par 
temps humide, le champignon colonise les jeunes 
pampres, faisant apparaître des taches nécrotiques 
brunes à la surface des feuilles (figure 1), qui se des-
sèchent (figure 2). Lors de fortes attaques, des taches 
allongées bordées de noir se forment sur les jeunes 
pousses qui flétrissent et se dessèchent.

•  Pourriture pédonculaire: avant ou après la floraison, 
la pourriture grise s’attaque aux pédoncules des in-
florescences et des grappes qui peuvent être entiè-
rement ou partiellement infectées, brunir et sécher 
(figure 3).

•  Pourriture des grappes: elle provient en partie des 
infections florales restées latentes dans les jeune 
baies jusqu’à la véraison. A partir de ce stade, le 
champignon peut aussi infecter directement les 
baies à travers l’épiderme ou par des blessures. La 
sensibilité des baies augmente avec la maturation, 
surtout lorsque les conditions climatiques sont tem-
pérées et pluvieuses. Les baies infectées brunissent, 
puis se couvrent d’un mycélium grisâtre constitué 
des fructifications du pathogène (figure 4). Des 
taches allongées noires caractéristiques de 2-5 mm 
de long sont observées à la taille d’hiver sur les sar-
ments mal aoûtés (figure 5). Ces organes de conser-
vation de B. cinerea, les sclérotes, résistent aux 
conditions les plus extrêmes.

•  Dans le cas de la pourriture noble, les baies bru-
nissent et se déshydratent (figure 6), généralement 
sans sporulation visible, contrairement à la pourri-
ture grise. B. cinerea modifie la perméabilité de 
l’épiderme des baies, provoquant une évaporation 
de l’eau et une concentration des sucres tout en 
maintenant l’acidité stable. Ce phénomène ne se 
produit que dans des conditions climatiques qui  
empêchent le développement exponentiel du  
pathogène. Dans nos régions, les vendanges rôties 
ou flétries ne s’obtiennent qu’en année exception-
nelle et dans les situations très favorables.
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Introduction

La pourriture grise provoque réguliè-
rement des dégâts économiques et 
détériore la qualité du raisin dans les 
vignobles du monde entier. Botrytis 
cinerea est un champignon polyphage 
vivant en saprophyte sur une multi-
tude de plantes-hôtes. Son dévelop-
pement rapide durant la maturation 
des raisins déprécie la récolte, avec 
des conséquences œnologiques diffi-
ciles à maîtriser. Le pathogène 
s’adapte rapidement aux fongicides 
spécifiques, ce qui rend la lutte 
chimique de plus en plus complexe. 
Un cas particulier de l’infection des 
baies par B. cinerea, la pourriture 
noble, permet l’élaboration de vins 
doux naturels ou liquoreux, par la des-
siccation des raisins et la forte concen-
tration des sucres.

Epidémiologie

La pourriture grise hiverne en sapro-
phyte sur tous les organes de la vigne 
(feuilles, pétioles, sarments, grappes) 
et sur des débris végétaux sur les-
quels elle forme des sclérotes. B. cine-
rea peut également hiverner sous 
forme de mycélium dans l’écorce et 
les bourgeons dormants. Au prin-
temps, lorsque l’humidité est suffi-
sante, les sclérotes émettent des fruc-
tifications asexuées, les conidio-
phores, qui contiennent une multi-
tude de conidies. Ces conidies consti-
tuent l’inoculum primaire de B. cine-
rea et assurent les infections pri-
maires des jeunes pampres. Les coni-
dies peuvent germer entre 1 et 30 °C, 

dans un film d’eau ou avec au moins 
90 % d’humidité relative. Chaque 
tache infectieuse forme à nouveau 
des conidies qui permettent à l’infec-
tion de se propager par l’intermé-
diaire de l’air et de la pluie dans tout 
le vignoble. Les conidiophores for-
ment un feutrage grisâtre d’environ 
2 mm de haut, constitué de filaments 
mycéliens ramifiés à leur extrémité et 
terminés par un renflement portant 
les conidies. L’étape déterminante du 
développement épidémiologique de 
B. cinerea sur la vigne est l’infection 
des fleurs suivie d’une période de la-
tence jusqu’à la véraison. Ces infec-
tions, principalement au stade pleine 
fleur, sont à la base du développe-
ment potentiel de la maladie et de sa 
sévérité aux vendanges. L’expression 
de la maladie constitue la phase la 
plus destructrice, où l’amplification 
de la biomasse du champignon latent 
dans la baie se cumule aux infections 
pouvant survenir de l’extérieur dès la 
véraison. Avec une forte humidité 
relative, les baies infectées se cou-
vrent de conidiophores, générale-
ment à partir du centre des grappes. 
Le développement de la pourriture 
grise dépend fortement des condi-
tions climatiques après la véraison, 
des cépages et des pratiques cultu-
rales.

B. cinerea possède une grande varia-
bilité génétique qui lui permet de 
s’adapter très rapidement aux condi-
tions du milieu. Ainsi, l’utilisation ré-
pétée de fongicides spécifiques sélec-
tionne aisément des souches de 
Botrytis résistantes.

Lutte

La sensibilité des raisins à la pourriture 
grise varie selon les cépages. Le Gamaret 
(Gamay x Reichensteiner), le Galotta (An-
cellota x Gamay) et le Carminoir (Pinot 
noir x Cabernet Sauvignon) sont parmi les 
plus résistants à B. cinerea. Le Garanoir, le 
Mara et certains clones de Pinot noir à 
grappes lâches se montrent également 
peu sensibles, sans toutefois égaler la ré-
sistance du Gamaret. De manière géné-
rale, les cépages à grappes compactes et 
dont les baies ont un épiderme fin sont 
plus sensibles à la pourriture grise. Plu-
sieurs mesures prophylactiques peuvent 
être prises pour créer une bonne circula-
tion de l’air dans le vignoble. L’orienta-
tion des rangs, le système de conduite de 
la vigne, la densité de plantation, le choix 
des cépages et des clones sont autant de 
facteurs à considérer avant la plantation 
d’une parcelle. Les méthodes culturales 
telles que la limitation de la vigueur par 
une diminution de la fumure azotée, 
l’effeuillage de la zone des grappes, la 
lutte contre les vers de la grappe ou l’en-
herbement contribuent à lutter contre la 
pourriture grise.

La lutte chimique ne peut être que pré-
ventive et le choix des matières actives 
doit impérativement tenir compte de la 
situation de résistance de la parcelle en 
fonction des produits utilisés dans le pas-
sé. Les fongicides anti-mildiou à effet 
secondaire contre la pourriture grise ont 
une efficacité non négligeable. La lutte 
chimique s’articule en trois traitements, 
dont deux anti-botrytis spécifiques au 
maximum: fin floraison (env. 80 % de 
la chute des capuchons floraux); juste 
avant la fermeture des grappes, début 
véraison.
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Introduction

La pourriture grise provoque réguliè-
rement des dégâts économiques et 
détériore la qualité du raisin dans les 
vignobles du monde entier. Botrytis 
cinerea est un champignon polyphage 
vivant en saprophyte sur une multi-
tude de plantes-hôtes. Son dévelop-
pement rapide durant la maturation 
des raisins déprécie la récolte, avec 
des conséquences œnologiques diffi-
ciles à maîtriser. Le pathogène 
s’adapte rapidement aux fongicides 
spécifiques, ce qui rend la lutte 
chimique de plus en plus complexe. 
Un cas particulier de l’infection des 
baies par B. cinerea, la pourriture 
noble, permet l’élaboration de vins 
doux naturels ou liquoreux, par la des-
siccation des raisins et la forte concen-
tration des sucres.

Epidémiologie

La pourriture grise hiverne en sapro-
phyte sur tous les organes de la vigne 
(feuilles, pétioles, sarments, grappes) 
et sur des débris végétaux sur les-
quels elle forme des sclérotes. B. cine-
rea peut également hiverner sous 
forme de mycélium dans l’écorce et 
les bourgeons dormants. Au prin-
temps, lorsque l’humidité est suffi-
sante, les sclérotes émettent des fruc-
tifications asexuées, les conidio-
phores, qui contiennent une multi-
tude de conidies. Ces conidies consti-
tuent l’inoculum primaire de B. cine-
rea et assurent les infections pri-
maires des jeunes pampres. Les coni-
dies peuvent germer entre 1 et 30 °C, 

dans un film d’eau ou avec au moins 
90 % d’humidité relative. Chaque 
tache infectieuse forme à nouveau 
des conidies qui permettent à l’infec-
tion de se propager par l’intermé-
diaire de l’air et de la pluie dans tout 
le vignoble. Les conidiophores for-
ment un feutrage grisâtre d’environ 
2 mm de haut, constitué de filaments 
mycéliens ramifiés à leur extrémité et 
terminés par un renflement portant 
les conidies. L’étape déterminante du 
développement épidémiologique de 
B. cinerea sur la vigne est l’infection 
des fleurs suivie d’une période de la-
tence jusqu’à la véraison. Ces infec-
tions, principalement au stade pleine 
fleur, sont à la base du développe-
ment potentiel de la maladie et de sa 
sévérité aux vendanges. L’expression 
de la maladie constitue la phase la 
plus destructrice, où l’amplification 
de la biomasse du champignon latent 
dans la baie se cumule aux infections 
pouvant survenir de l’extérieur dès la 
véraison. Avec une forte humidité 
relative, les baies infectées se cou-
vrent de conidiophores, générale-
ment à partir du centre des grappes. 
Le développement de la pourriture 
grise dépend fortement des condi-
tions climatiques après la véraison, 
des cépages et des pratiques cultu-
rales.

B. cinerea possède une grande varia-
bilité génétique qui lui permet de 
s’adapter très rapidement aux condi-
tions du milieu. Ainsi, l’utilisation ré-
pétée de fongicides spécifiques sélec-
tionne aisément des souches de 
Botrytis résistantes.

Lutte

La sensibilité des raisins à la pourriture 
grise varie selon les cépages. Le Gamaret 
(Gamay x Reichensteiner), le Galotta (An-
cellota x Gamay) et le Carminoir (Pinot 
noir x Cabernet Sauvignon) sont parmi les 
plus résistants à B. cinerea. Le Garanoir, le 
Mara et certains clones de Pinot noir à 
grappes lâches se montrent également 
peu sensibles, sans toutefois égaler la ré-
sistance du Gamaret. De manière géné-
rale, les cépages à grappes compactes et 
dont les baies ont un épiderme fin sont 
plus sensibles à la pourriture grise. Plu-
sieurs mesures prophylactiques peuvent 
être prises pour créer une bonne circula-
tion de l’air dans le vignoble. L’orienta-
tion des rangs, le système de conduite de 
la vigne, la densité de plantation, le choix 
des cépages et des clones sont autant de 
facteurs à considérer avant la plantation 
d’une parcelle. Les méthodes culturales 
telles que la limitation de la vigueur par 
une diminution de la fumure azotée, 
l’effeuillage de la zone des grappes, la 
lutte contre les vers de la grappe ou l’en-
herbement contribuent à lutter contre la 
pourriture grise.

La lutte chimique ne peut être que pré-
ventive et le choix des matières actives 
doit impérativement tenir compte de la 
situation de résistance de la parcelle en 
fonction des produits utilisés dans le pas-
sé. Les fongicides anti-mildiou à effet 
secondaire contre la pourriture grise ont 
une efficacité non négligeable. La lutte 
chimique s’articule en trois traitements, 
dont deux anti-botrytis spécifiques au 
maximum: fin floraison (env. 80 % de 
la chute des capuchons floraux); juste 
avant la fermeture des grappes, début 
véraison.

Symptômes

•  Figure 1 : Cicadelle verte de la vigne, 
Empoasca vitis (3 mm), sur une 
feuille de vigne.

•  Figure 2 : Nymphe et exuvie de la ci-
cadelle verte sur la face inférieure 
d’une feuille.

•  Figures 3 et 4 : Différents niveaux 
d’attaque sur feuille. Les parties né-
crosées en bordure de la feuille, les 
zones brun-rouge en mosaïque et le 
centre de la feuille vert sont ty-
piques des dégâts d’Empoasca vitis. 
NB: ne pas confondre avec une  
carence en magnésium !

•  Figure 5 : Piège jaune installé dans 
un vignoble pour le contrôle du vol.

•  Figure 6 : Cicadelles vertes capturées 
sur un piège jaune englué.

•  Figure 7 : Le principal ennemi naturel 
de la cicadelle verte: l’hyménoptère 
Anagrus atomus pris sur un piège 
jaune englué (0,3 mm).

Cicadelle verte de la vigne
Empoasca vitis (Goethe)
Christian Linder 
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Dégâts

En juillet-août, sur cépage rouge, les 
feuilles de la partie inférieure du cep 
présentent des taches rouges à angles 
aigus (mosaïque) limitées par les ner-
vures depuis le bord de la feuille. Plus 
tard, on remarque une triple coloration 
de la feuille: bordure brun-rouge  
souvent enroulée (grillure), taches 
rouges en mosaïque et partie centrale 
de la feuille verte comme le pétiole. Sur 
cépage blanc, les taches restent jaunes. 
Sur la face inférieure de la feuille, on 
trouve des larves vert clair à légèrement 
rougeâtres, des nymphes et des adultes 
vert clair de 3 mm environ. Dérangés, ils 
se déplacent en marchant en biais. De 
nombreuses exuvies restent sur la face 
inférieure de la feuille. La formation des 
dégâts dépend de l’intensité (nombre 
de cicadelles par feuille), du moment et 
de la durée de l’attaque, de l’état de la 
plante et des conditions atmosphé-
riques. De longues périodes de beau 
temps favorisent l’expression des symp-
tômes alors que de longues périodes 
pluvieuses la réduisent.

Biologie et écologie

La cicadelle verte hiverne au stade de 
femelle sur les résineux (pins, gené-
vriers), mais aussi sur des feuillus comme 
les ronces qui ne perdent pas leurs 
feuilles en hiver. Au départ de la végé-
tation, les femelles migrent sur la vigne 
où elles commencent à déposer leurs 
œufs dans les nervures des feuilles. Les 
premières larves apparaissent fin mai-
début juin. Le développement de trois 
semaines pour arriver au stade adulte 
passe par 5 stades (2 larves et 3 
nymphes). Les formes immatures 
piquent les jeunes nervures secondaires 
pour se nourrir. Les nymphes âgées et 
les adultes préfèrent le centre du limbe, 
quelquefois le pétiole ou les pousses. 
Les immatures de la seconde généra-
tion peuvent s’observer depuis la pre-
mière quinzaine de juillet et les adultes 
en août. Une troisième génération 
partielle est rare dans les climats sep-
tentrionaux, mais habituelle dans les 
climats méridionaux. Les cicadelles 
quittent la vigne en septembre- 
octobre pour hiverner sur les résineux.

Auxiliaires

L’ennemi naturel le plus important de la 
cicadelle verte est une petite guêpe 
Anagrus atomus Haliday, parasitoïde 
des œufs. Cet auxiliaire se développe 
également aux dépens d’autres petites 
cicadelles se trouvant sur les ronces, 
églantiers, noisetiers et autres arbustes 
de haies. Ces cicadelles jouent un rôle 
important pour l’hivernage du parasi-
toïde. Une seconde espèce de guêpe, 
Stethynium triclavatum Enock, peut 
également parasiter les œufs de E. Vitis, 
notamment au Tessin.

Estimation des attaques et 
prévision du risque

La cicadelle est un insecte de nos  
vignobles contre lequel une lutte 
chimique de routine n’est guère conseil-
lée pour les raisons suivantes:

•	cette cicadelle n’est pas un vecteur de 
virus;

•	 l’attaque se porte surtout sur les 
feuilles centrales du bas des ceps dans 
les zones ombragées. Les dommages 
sur le haut de la végétation, quand ils 
se produisent, apparaissent relative-
ment tard. Les feuilles attaquées de la 
zone des grappes (en août) ne sont 
plus que partiellement sollicitées dans 
les processus d’assimilation. De plus, 
ces feuilles sont souvent enlevées lors 
des travaux d’aération du cep;

•	même dans les régions particulière-
ment sujettes aux attaques de cica-
delles (Tessin, Valais), le seuil de tolé-
rance de 2 à 4 cicadelles par feuille 
n’est pas toujours dépassé;

•	 la quantité et la qualité de la récolte 
de même que la croissance de la 
plante ne paraissent compromises 
que s’il y a de nombreuses taches en 
mosaïque et un dessèchement du 
bord du limbe. Des mesures de la pho-
tosynthèse ont montré que les capaci-
tés d’assimilation des feuilles princi-
pales endommagées baissent en fonc-
tion du degré de l’attaque. Comme les 
feuilles des pousses secondaires ont 
une capacité d’assimilation pouvant 
aller jusqu’au double de celle des 
feuilles principales avec ou sans symp-

tôme, on peut compter sur un phéno-
mène de compensation pour autant 
que les travaux de rebiolage ne soient 
pas trop sévères;

•	 le risque d’attaque de la cicadelle 
verte peut, dans une certaine mesure, 
être estimé grâce au piégeage. Dès le 
début de la végétation, on place 1 à 2 
pièges jaunes de type REBELL par par-
celle, parallèlement à la végétation et 
à la hauteur des grappes environ. Les 
pièges sont relevés hebdomadaire-
ment et placés sous un film de plas-
tique. On décompte les cicadelles 
adultes et les parasitoïdes. Le seuil de 
tolérance provisoire est fixé, pour la 
première et la seconde génération, à 
500 cicadelles par piège et par se-
maine lorsque les parasitoïdes sont 
présents. Si les captures sont plus éle-
vées ou si l’auxiliaire fait défaut, le 
contrôle visuel des feuilles (larves) 
devient nécessaire;

•	 l’année qui suit une attaque de cica-
delles, il est conseillé de contrôler le 
nombre de formes immatures, début 
juin pour la première génération et 
dès la mi-juillet pour la seconde. Dans 
chaque parcelle, contrôler 2 × 25 
feuilles ou des séquences de 10 feuilles 
sans tenir compte des exuvies pré-
sentes!

Lutte 

Le fait de laisser une hauteur de feuillage 
plus grande permet à la plante de com-
penser les dégâts, ce qui constitue une 
mesure de lutte culturale. La lutte 
chimique s’applique au maximum d’ap-
parition des formes immatures en pre-
mière et/ou en seconde génération. Un 
traitement combiné «vers de la grappe» 
et «cicadelle» est possible contre la pre-
mière génération.
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Dégâts

En juillet-août, sur cépage rouge, les 
feuilles de la partie inférieure du cep 
présentent des taches rouges à angles 
aigus (mosaïque) limitées par les ner-
vures depuis le bord de la feuille. Plus 
tard, on remarque une triple coloration 
de la feuille: bordure brun-rouge  
souvent enroulée (grillure), taches 
rouges en mosaïque et partie centrale 
de la feuille verte comme le pétiole. Sur 
cépage blanc, les taches restent jaunes. 
Sur la face inférieure de la feuille, on 
trouve des larves vert clair à légèrement 
rougeâtres, des nymphes et des adultes 
vert clair de 3 mm environ. Dérangés, ils 
se déplacent en marchant en biais. De 
nombreuses exuvies restent sur la face 
inférieure de la feuille. La formation des 
dégâts dépend de l’intensité (nombre 
de cicadelles par feuille), du moment et 
de la durée de l’attaque, de l’état de la 
plante et des conditions atmosphé-
riques. De longues périodes de beau 
temps favorisent l’expression des symp-
tômes alors que de longues périodes 
pluvieuses la réduisent.

Biologie et écologie

La cicadelle verte hiverne au stade de 
femelle sur les résineux (pins, gené-
vriers), mais aussi sur des feuillus comme 
les ronces qui ne perdent pas leurs 
feuilles en hiver. Au départ de la végé-
tation, les femelles migrent sur la vigne 
où elles commencent à déposer leurs 
œufs dans les nervures des feuilles. Les 
premières larves apparaissent fin mai-
début juin. Le développement de trois 
semaines pour arriver au stade adulte 
passe par 5 stades (2 larves et 3 
nymphes). Les formes immatures 
piquent les jeunes nervures secondaires 
pour se nourrir. Les nymphes âgées et 
les adultes préfèrent le centre du limbe, 
quelquefois le pétiole ou les pousses. 
Les immatures de la seconde généra-
tion peuvent s’observer depuis la pre-
mière quinzaine de juillet et les adultes 
en août. Une troisième génération 
partielle est rare dans les climats sep-
tentrionaux, mais habituelle dans les 
climats méridionaux. Les cicadelles 
quittent la vigne en septembre- 
octobre pour hiverner sur les résineux.

Auxiliaires

L’ennemi naturel le plus important de la 
cicadelle verte est une petite guêpe 
Anagrus atomus Haliday, parasitoïde 
des œufs. Cet auxiliaire se développe 
également aux dépens d’autres petites 
cicadelles se trouvant sur les ronces, 
églantiers, noisetiers et autres arbustes 
de haies. Ces cicadelles jouent un rôle 
important pour l’hivernage du parasi-
toïde. Une seconde espèce de guêpe, 
Stethynium triclavatum Enock, peut 
également parasiter les œufs de E. Vitis, 
notamment au Tessin.

Estimation des attaques et 
prévision du risque

La cicadelle est un insecte de nos  
vignobles contre lequel une lutte 
chimique de routine n’est guère conseil-
lée pour les raisons suivantes:

•	cette cicadelle n’est pas un vecteur de 
virus;

•	 l’attaque se porte surtout sur les 
feuilles centrales du bas des ceps dans 
les zones ombragées. Les dommages 
sur le haut de la végétation, quand ils 
se produisent, apparaissent relative-
ment tard. Les feuilles attaquées de la 
zone des grappes (en août) ne sont 
plus que partiellement sollicitées dans 
les processus d’assimilation. De plus, 
ces feuilles sont souvent enlevées lors 
des travaux d’aération du cep;

•	même dans les régions particulière-
ment sujettes aux attaques de cica-
delles (Tessin, Valais), le seuil de tolé-
rance de 2 à 4 cicadelles par feuille 
n’est pas toujours dépassé;

•	 la quantité et la qualité de la récolte 
de même que la croissance de la 
plante ne paraissent compromises 
que s’il y a de nombreuses taches en 
mosaïque et un dessèchement du 
bord du limbe. Des mesures de la pho-
tosynthèse ont montré que les capaci-
tés d’assimilation des feuilles princi-
pales endommagées baissent en fonc-
tion du degré de l’attaque. Comme les 
feuilles des pousses secondaires ont 
une capacité d’assimilation pouvant 
aller jusqu’au double de celle des 
feuilles principales avec ou sans symp-

tôme, on peut compter sur un phéno-
mène de compensation pour autant 
que les travaux de rebiolage ne soient 
pas trop sévères;

•	 le risque d’attaque de la cicadelle 
verte peut, dans une certaine mesure, 
être estimé grâce au piégeage. Dès le 
début de la végétation, on place 1 à 2 
pièges jaunes de type REBELL par par-
celle, parallèlement à la végétation et 
à la hauteur des grappes environ. Les 
pièges sont relevés hebdomadaire-
ment et placés sous un film de plas-
tique. On décompte les cicadelles 
adultes et les parasitoïdes. Le seuil de 
tolérance provisoire est fixé, pour la 
première et la seconde génération, à 
500 cicadelles par piège et par se-
maine lorsque les parasitoïdes sont 
présents. Si les captures sont plus éle-
vées ou si l’auxiliaire fait défaut, le 
contrôle visuel des feuilles (larves) 
devient nécessaire;

•	 l’année qui suit une attaque de cica-
delles, il est conseillé de contrôler le 
nombre de formes immatures, début 
juin pour la première génération et 
dès la mi-juillet pour la seconde. Dans 
chaque parcelle, contrôler 2 × 25 
feuilles ou des séquences de 10 feuilles 
sans tenir compte des exuvies pré-
sentes!

Lutte 

Le fait de laisser une hauteur de feuillage 
plus grande permet à la plante de com-
penser les dégâts, ce qui constitue une 
mesure de lutte culturale. La lutte 
chimique s’applique au maximum d’ap-
parition des formes immatures en pre-
mière et/ou en seconde génération. Un 
traitement combiné «vers de la grappe» 
et «cicadelle» est possible contre la pre-
mière génération.

Mildiou
Plasmopara viticola [Berk. & Curt.] Berl. & de Toni 
Syn. Peronospora viticola
Olivier Viret, Werner Siegfried, Pierre-Henri Dubuis et Katia Gindro 
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Symptômes

• Tous les organes verts de la vigne 
peuvent être infectés par le patho-
gène. Les premiers symptômes  
foliaires se caractérisent par des  
décolorations jaunâtres circulaires, 
appelées taches d’huile (figure 1).

• Par temps chaud et humide, il se 
forme à la face inférieure des taches 
d’huile un duvet blanc constitué des 
sporanges du mildiou (figure 2). Les 
feuilles fortement atteintes bru-
nissent et tombent prématurément.

•  Les inflorescences sont particulière-
ment sensibles au mildiou. 
Lorsqu’elles sont colonisées avant ou 
pendant la floraison elles jaunissent, 
se recroquevillent, brunissent et 
sèchent partiellement ou entière-
ment  (figure 3).

•  Lorsque les jeunes baies sont recou-
vertes de sporanges, les grappes 
sont alors atteintes de rot gris  
(figure 4). Plus tard dans le dévelop-
pement de la maladie, les pédon-
cules des grappes présentent des 
brunissements étendus et les baies 
sont atteintes de rot brun (figure 5): 
elles prennent une couleur violacée, 
puis brune et se dessèchent.

• Tard dans la saison, lorsque les 
conditions sont favorables au cham-
pignon, des attaques tardives du 
feuillage provoquent des ponctua-
tions plus ou moins importantes, 
semblables à des mosaïques en point 
de tapisserie (figure 6).
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Epidémiologie

Infections primaires (depuis le sol)
Le mildiou hiverne sous forme d’oo-
spores, formées dès la fin de l’été dans 
les feuilles infectées qui tombent en-
suite au sol. Au printemps, la matura-
tion des oospores est influencée par la 
température et les précipitations. Pour 
prévoir son déclenchement, les 
moyennes journalières de température 
dépassant 8 °C sont cumulées depuis le 
premier janvier. Dès 140 °C, les spo-
ranges primaires peuvent être proje-
tés avec les éclaboussures de terre dues 
aux précipitations sur les organes de la 
plante et y libérer des zoospores qui, 
avec leurs deux flagelles, pénètrent 
par les stomates de la feuille mouillée 
dans les tissus de la vigne. Ces infec-
tions primaires peuvent avoir lieu du-
rant toute la période de végétation et 
se combiner avec les infections secon-
daires des organes aériens. Dans les si-
tuations très favorables au mildiou, 
cette combinaison d’infections ex-
plique le développement fulgurant de 
la maladie.

Incubation et sporulation
Le champignon envahit peu à peu l’in-
térieur des organes infectés et entre en 
incubation. A la fin de celle-ci, un duvet 
blanc (nouveaux sporanges) apparaît à 
la face inférieure des feuilles. L’incuba-
tion dure dans la pratique 4 à 12 jours 
selon la température. Les sporanges 
apparaissent si les feuilles sont mouil-
lées ou si l’humidité relative de l’air dé-
passe 92 %, avec une température à 
deux mètres du sol d’au moins 12 °C au 
début de l’humectation des feuilles, 
durant au moins quatre heures. Toutes 
ces conditions doivent être réunies dans 
l’obscurité.

Infections secondaires (infection des 
organes aériens)
Les sporanges produits à la face infé-
rieure des feuilles sont dispersés par la 
pluie et le vent. Lorsqu’ils arrivent sur 
une feuille saine mouillée, les zoospores 
sont libérées et pénètrent dans les tissus 
par les stomates.
Les infections secondaires ont lieu 
lorsque la température moyenne jour-
nalière multipliée par la durée d’humec-
tation des feuilles atteint la valeur 50. 
Ainsi, à 10 °C, les feuilles doivent être 

mouillées au moins durant 5 heures. Si 
elles sèchent avant, les zoospores 
meurent mais, dans nos conditions 
(pluies fréquentes, rosées), la durée 
d’humectation des feuilles n’est généra-
lement pas limitante. 

Lutte

Principes généraux 
Les moyens de lutte indirects sont, en 
plus de la prévision des infections, l’éli-
mination des pampres infectés, la sup-
pression des repousses proches du sol 
sur le tronc et le maintien d’un feuillage 
aéré. La lutte chimique contre le mil-
diou repose essentiellement sur l’appli-
cation préventive de fongicides. En ef-
fet, il n’existe pas de produits qui per-
mettent d’éradiquer complètement le 
mildiou. Seules des matières actives 
préventives ou curatives sont dispo-
nibles. Pour lutter le plus efficacement 
possible contre le mildiou, l’utilisation 
de modèles de prévision permet une 
application ciblée des fongicides en 
fonction du développement du patho-
gène.

Prévision des infections
Les connaissances actuelles sur la biolo-
gie du champignon ont été intégrées 
dans des modèles (ex. VitiMeteo) qui 
prévoient les infections en fonction des 
paramètres climatiques mesurés. 
Selon les mesures météorologiques, le 
modèle indique les infections primaires, 
le temps d’incubation, la sporulation et 
les infections secondaires. Ces informa-
tions, alliées aux observations du pro-
ducteur, permettent d’évaluer les 
risques d’infection et de cibler les inter-
ventions fongicides.

Lutte basée sur la modélisation
•	Lutte suivant l’incubation : lorsque le 

modèle calcule 80 % d’incubation de 
l’infection primaire, peu avant les pre-
mières taches d’huile, une matière ac-
tive préventive doit être appliquée 
juste avant les prochaines précipita-
tions ou fortes rosées. Si le premier 
traitement ne peut être appliqué 
avant la pluie, il doit être effectué au 
plus tard deux à trois jours après car 
les fongicides pénétrants ou systé-
miques n’agissent que dans les pre-
miers jours d’incubation du mildiou.

•	Lutte curative : la période d’incuba-
tion doit atteindre 100 % et la pre-
mière infection secondaire doit être 
indiquée par le modèle. En présence 
de taches d’huile confirmées, une ma-
tière active pénétrante à effet curatif 
appliquée dans les deux à trois jours 
permet de protéger le feuillage de 
l’infection. Ce procédé comporte cer-
tains risques, mais offre l’avantage de 
retarder au maximum le premier trai-
tement.

•	Lutte préventive : dans les parcelles 
régulièrement attaquées par le mil-
diou ou cultivées biologiquement 
sans produits pénétrants curatifs, un 
traitement préventif est recommandé 
juste avant l’infection primaire indi-
quée par le modèle pour éviter l’appa-
rition du mildiou, qui sera par la suite 
plus difficile à maîtriser.

Le premier traitement agit durant huit à 
dix jours selon la vitesse de croissance de 
la vigne. Pour les suivants, la stratégie 
repose à la fois sur les indications du 
modèle concernant la vitesse de crois-
sance de la vigne, sur la durée d’effica-
cité du dernier traitement (8-10 jours 
pour les produits de contact, 10-12 jours 
pour les produits pénétrants et systé-
miques) et sur la situation phytosani-
taire de la parcelle. Lors de risque élevé 
d’infection (taches d’huile présentes, 
infections combinées depuis le sol et des 
organes aériens), il est conseillé d’inter-
venir préventivement avant les pro-
chaines pluies. Un témoin non traité 
d’une surface d’environ 20 m2 suivi dans 
une zone sensible du vignoble donne 
des indications précieuses sur l’évolu-
tion de la maladie, qui peuvent s’ajouter 
aux prévisions du modèle pour optimi-
ser les interventions.

La lutte contre le mildiou doit être inté-
grée à celle d’autres maladies comme 
l’oïdium, généralement sous forme de 
traitements combinés.
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