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Figure 1 :Les souches de Sclerotinia Homoeocarpa (dollar spot) sont 
caractérisées en comparant le développement des colonies à différen-
tes concentrations de fongicides (0, 0.01, 0.1, 1 ppm). 0 ppm représente 
le témoin sans apport de fongicide. Pour la souche sensible (désignée 
“S”), la croissance est inhibée à 0.01 ppm alors que celle de la souche 
résistante (désignée “R”) continue sa croissance à  plus de 1 ppm

Quiconque travail le dans 
l’entretien des pelouses 

devrait connaître le principe de « 
résistance aux fongicides ». Dans 
bien des cas, la résistance est un 
facteur de la mauvaise effi cacité 
des fongicides. Ce phénomène a 
lieu lorsqu’une ou des substances 
actives habituellement effi caces 
sur le champignon pathogène 
n’arrivent plus à stopper la crois-
sance du champignon pathogène. 

Le terme « habituellement effi-
cace » est essentiel pour com-
prendre le concept de résis-
tance aux fongicides. Il impli-
que que quelque chose a changé 
dans la cible (champignon patho-
gène) pour réduire l’effi cacité du 
fongicide. Le changement est 
génétique ce qui implique que 
le caractère de résistance peut 
être transmis aux générations 
futures du champignon résistant.
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Matières actives Multisites Matières actives Unisite

Chlorothalonil (Daconil)
Mancozèbe (Fore)
Thiram (Spotrete)
Fluazinam (Secure)

Azoxystrobine (Heritage)
Fluoxastrobine (Disarm)
Trifl oxistrobine (Compass)
Pyraclostrobine (Insignia)
Mandestrobine (Pinpoint)
Metconazole (Tourney)
Myclobutanil (Eagle)
Propiconazole (Banner Maxx)
Tebuconazole (Torque)
Triadimenol  (Bayleton)
Triticonazole (Triton, Trinity)
Difenoconazole (B-Way)
Fluxapyroxad (Xzempler)
Propamocarbe (Banol)
Boscalid (Emerald)
Iprodione (26GT)
Vinclozoline (Curalan)
Fludioxonil (Medallion)
Mefenoxam (Subdue)
T-Methyl (3336)
Polyoxine (Endorse, Affi rm)
Cyazofamid (Segway)
Fluopicolide (Stellar)
Ethazole (Terrazole)
Flutolanil (Prostar)
Chloronèbe (Terrachlor)
Penthiopirade (Velista)
Isofetamide (Kabuto)

Tableau 1 : Matières actives et leur appartenance multisite ou unisite 
sur le marché américain (les noms commerciaux sont affi chés entre 
parenthèses)

Les souches pathogènes non 
résistantes sont dites « sensibles 
» autrement dit « sensibles » aux 
effets du fongicides. Bien que le 
terme « insensible » soit parfois 
utilisé pour décrire la résistance 
aux fongicides, le terme « résis-
tant » est plus approprié dans le 
sens où il existe différents degrés 
de résistance suivant le champi-
gnon pathogène et le fongicide. 
Cet article tente d’introduire le 
concept de résistance aux fon-
gicides en traitant les principes 
fondamentaux mais également 
les incidences pratiques pour 
l’intendant de pelouses sportives 
ou d’agrément.

COMPOSANTES CHI-
MIQUES ET BIOLOGIQUES 
DE LA RÉSISTANCE

La résistance possède des com-
posantes chimiques et biologiques. 
La composante chimique est 
défi nie par la nature de la sub-
stance active inhibitrice. Les fon-
gicides sont classés comme inhib-
iteurs « multisites » ou « unisites » 
(Tableau 1). Les fongicides multi-
sites fi gurent parmi les fongicides 
les plus anciens. Le « Chlorothalonil 
» est un exemple de substance 
active multisites très effi cace sur 
un grand nombre de champignons 
pathogènes du gazon. Une fois 
pénétré dans la cellule fongique 
cible, le Chlorothalonil cible des 
groupes d’atomes constituants  
de nombreuses protéines essen-
tielles à la physiologie du champi-
gnon. Ces protéines régulent des 
centaines de fonctions métab-
oliques nécessaires à la crois-
sance de l’organisme. Pour limiter 
l’effi cacité du Chlorothalonil, des 
milliers de changements simul-
tanés devraient avoir lieu dans 
les protéines  du champignon sans 
toutefois modifi er d’autres proces-
sus vitaux. Les chances d’obtenir 
un tel scénario sont quasiment 
nulles. En d’autres termes, il est 
possible de dire que les popula-
tions fongiques ne peuvent pas 
évoluer de manière à devenir 
résistantes au Chlorothalonil ou 
tout autre fongicide multisite. 

La plupart des fongicides modernes 

sont inhibiteurs unisites : ils ne 
perturbent qu’une seule fonction 
métabolique dans la cible (cham-
pignon pathogène). Par exemple, 
les fongicides dits « DMIs » per-
turbent la biosynthèse d’un seul 
composant appelé « ergostérol 
». L’ergostérol est un composant 
essentiel des membranes cel-
lulaires du champignon patho-
gène. Sans quantité suffisante 
d’ergostérol, la croissance fongique 
est stoppée. Des modifications 
dans la génétique du champignon 
qui touchent à la fonction inhibi-
trice de la synthèse de l’ergostérol 
du fongicide peuvent permettre au 
champignon de continuer sa crois-
sance, rendant les fongicides de 
la famille des DMIs moins effi-
caces voire ineffi caces. La prob-
abilité naturelle d’occurrence d’un 
changement métabolique de ce 
type est raisonnablement élevée, 

dans une population fongique, tout 
particulièrement dans le cas où le 
champignon se multiplie rapide-
ment et donne lieu à de nombreux 
individus.

La composante biologique de la 
résistance est une caractéristique 
du champignon pathogène. Les 
problèmes de résistance sont plus 
fréquents lorsque le champignon 
est capable de produire de grandes 
populations. A ce jour, le phé-
nomène de résistance a été iden-
tifi é sur le terrain pour cinq familles 
de maladies du gazon : Dollar Spot, 
anthracnose, Gray Leaf Spot, fusa-
riose froide et Pythium. Dans la 
partie Nord-Est des Etats-Unis, le 
Dollar Spot, causé par le champi-
gnon Sclerotinia Homeocarpa est 
actif durant toute l’intégralité de la 
saison. Colletotrichum Cereale,  
pathogène de l’anthracnose sur
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Nom de la maladie Famille de fongicide

Anthracnose
Anthracnose
Anthracnose
Dollar Spot
Dollar Spot
Dollar Spot
Gray Leaf Spot (P. Grisea)
Fusariose Froide (M. nivale)
Pythium
Pythium

Benzimidazole
DMI (triazoles)
QoI (strobilurines)
Benzimidazole
DMI (triazoles)
Dicarboximide
QoI (strobilurines)
Dicarboximide
QoI (strobilurines)
Phenylamide

Tableau 2 : Maladies du gazon pour lesquelles des cas de résistance 
sont connus

gazon est également capable de 
se développer sous de larges 
gammes de températures. Une 
seule plante infectée peut produire 
des centaines de milliers de spores. 
De la même manière, un grand 
nombre de spores de Pyricularia 
Grisea (Gray Leaf Spot) dissémi-
nées par le vent sont produits par 
chaque lésion individuelle. L’agent 
pathogène responsable de la fusa-
riose froide : Microdochium Nivale 
est un autre grand producteur de 
spores qui est actif la partie Nord-
Ouest Pacifi que des Etats-Unis 
entre 5 à 9 mois chaque année.
Enfi n, dans des conditions envi-
ronnementales idéales, Pythium 
spp. infecte le gazon avec une 
rapidité incroyable et un cycle de 
reproduction très court. Il peut 
créer une abondance de spores 
pendant une période de 12 heures 
seulement. La caractéristique 
commune à tous ces agents patho-
gènes réside dans leur capacité à 
produire rapidement des popula-
tions abondantes.

De nombreux champignons patho-
gènes du gazon sont capables de 
produire des populations abondan-
tes mais toutes ne sont pas capa-
bles de développer une résistance 
aux fongicides. Le Tableau 2 liste 
les agents pathogènes résistants 
à certaines familles chimiques de 
fongicides pour lesquels la résis-
tance est confirmée et étudiée 
dans de nombreuses publications. 
Tous les champignons pathogènes 
listés dans ce tableau produisent 
des populations massives de cel-
lules infectieuses et toutes les 

substances actives sont inhibitri-
ces unisites. 

Alors que de nouvelles sub-
stances actives sont introduites 
sur le marché, nous ne devons 
pas oublier que tous les fongi-
cides unisites sont vulnérables 
à l’apparition de résistances au 
sein des populations fongiques 
et surtout pour les cinq champi-
gnons décrits précédemment. Ce 
point est très important car les 
SDHIs, nouvelle famille de fongi-
cides unisites, sont homologués 
sur gazon avec un champ d’action 
comprenant notamment Dollar 
Spot et Anthracnose, les deux 
champignons présentant le risque 
de résistance le plus élevé.

En fonction de la nature des com-
posantes biologiques et chimiques, 
l’expression de la résistance peut 
être appelée « qualitative » ou « 
quantitative ». L’expression qual-
itative signifi e que la population 
pathogène est divisée en deux 
catégories : totalement résis-
tante ou totalement sensible. 
L’expression quantitative indique 
que la population pathogène est 
comprise entre divers degrés de 
sensibilité au fongicide. Savoir si 
la résistance est quantitative ou 
qualitative est important d’un point 
de vue pratique. Sur le terrain, la 
résistance quantitative peut être 
illustrée à travers l’exemple des 
fongicides de la famille des DMIs 
(en français IBS : les triazoles) 
contre Dollar Spot. Elle est car-
actérisée par une érosion gradu-
elle de la sensibilité aux fongicides 

de cette famille. Un fongicide ne 
perd pas complètement sa capac-
ité à contrôler le développement 
du champignon pathogène et un 
contrôle satisfaisant de la maladie 
peut être obtenu avec des doses 
d’application ou fréquence de 
traitement plus élevées. La résis-
tance qualitative est quant à elle 
caractéristique des benzimid-
azoles (méthyl-thiophanate) avec 
les populations de Sclerotinia 
Homeocarpa par exemple. Lorsque 
les souches pathogènes sont 
résistantes, l’augmentation des 
doses ou fréquence d’applications 
ne donne pas lieu à un meilleur 
contrôle du champignon. 

RÉSISTANCES CROISÉES 
ET MULTIPLES

Résistance croisée : le terme « 
mode d’action » est couramment 
utilisé lorsque l’on parle des fon-
gicides. Le mode d’action corre-
spond à l’interaction entre le fon-
gicide et l’agent pathogène. Les 
fongicides dotés du même mode 
d’action perturbent la même fonc-
tion métabolique chez la cible 
pathogène. Par exemple, tous 
les DMIs (triazoles) possèdent le 
même mode d’action : ils intervien-
nent tous et de la même manière 
sur la biosynthèse de l’ergostérol 
(IBS : Inhibiteur de la Biosynthèse 
des Stérols). Le mode d’action du 
fongicide est un paramètre impor-
tant car quand un champignon 
pathogène développe une résis-
tance à une matière active dans 
une famille de fongicides, il y a de 
fortes chances pour que celui-ci 
développe également une résis-
tance aux autres matières actives 
de la même famille. La résis-
tance à une famille de fongicide 
s’appelle « résistance croisée » 
(Figure 2). Le Tableau 3 réper-
torie des matières actives avec 
leur famille d’appartenance. Il est 
important de souligner à nouveau 
qu’une population pathogène 
qui développe une résistance à 
une matière active d’une famille 
chimique définie risque forte-
ment de développer une résis-
tance à l’ensemble des matières 
actives de cette même famille.
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Figure 2 : Appliquer différents fongicides de la même famille ne permet 
pas de contrôler une souche pathogène avec résistance croisée. Dans 
cet exemple de résistance croisée, la croissance d’une colonie de Dol-
lar Spot sur gélose amendée avec 1 ppm de fongicides DMIs (my-
clobutanil, propiconazole et triadimefon) est similaire à la croissance 
de la colonie témoin sans fongicide

Résistance multiple : lorsque 
des matières actives unisites 
provenant de deux ou plusieurs 
familles de fongicides sont utili-
sées pour contrôler une maladie, le 
risque de résistance aux plusieurs 
familles est très probable. La ten-
dance naturelle d’une population 
fongique réside dans sa faculté 
d’adaptation face aux menaces 
existantes (dans notre cas : les 
fongicides). Là où des fongicides 
unisites de différentes familles ont 
été utilisés contre certains champi-
gnons pathogènes, une résistance 
multiple à plusieurs familles de fon-
gicides a pu se développer. Dans 
le tableau 4, des cas de résistance 
multiple à différentes familles de 
fongicides unisites ont été réper-
toriés. Le principal problème avec 
ce type de résistance n’est pas 
de savoir si elle va arriver mais à 
quelle vitesse et quelles mesures 
peuvent être prises pour la ralentir. 

LE DÉVELOPPEMENT 
DE LA RÉSISTANCE EST 
UN PROCESSUS À DEUX 
ÉTAPES

Une mutation (autrement dit une 
modifi cation de l’ADN du champi-
gnon pathogène qui lui permet de 
se développer et infecter le gazon 
en présence de fongicide) est la 
première étape dans le développe-
ment de la résistance aux fongi-
cides. Les scientifi ques pensent 
aujourd’hui que l’apparition d’un 
individu résistant à un fongicide 
dans une population fongique est 
un phénomène naturel mais rare. 
De ce fait, la probabilité qu’une 
résistance se développement au 
sein d’une population dépend de la 
taille de cette population. Comme 
expliqué précédemment, les pop-
ulations fongiques fortes ont ainsi 
plus de chance de développer une 
résistance par le biais de cette 
modifi cation génétique. La loterie 
est une bonne analogie.

En prenant seulement quelques 
tickets de loterie (représentant 
une petite population) la chance 
de gagner un lot est très faible. 
En prenant plusieurs dizaines ou 
centaines de tickets (qui représen-
tent alors une forte population) 

les chances de gagner un lot sont 
alors bien plus élevées. En rapport 
aux maladies du gazon, mettre en 
place une stratégie préventive pour 
maintenir de faibles populations de 
champignons pathogènes réduit la 
probabilité de développement de 
souches résistantes aux fongicides 
utilisés. A l’inverse, le risque de 
développer des souches résistan-
tes est plus élevé si de larges pop-
ulations fongiques sont présentes. 
En d’autres termes, ne faire que 
des applications curatives de fon-
gicides (c’est-à-dire une fois les 
symptômes visibles) sans aucune 
application préventive implique de 
fortes populations pathogènes et 
un risque élevé de développement 
de résistance aux fongicides utili-
sés. Ainsi, la première étape du 
processus de résistance est la 
mutation, un phénomène naturel. 
La seconde étape provient cepen-
dant une action humaine : la pres-
sion de sélection. Une cellule 

fongique résistante n’est pas un 
problème à elle seule. En réalité, 
son existence peut passer inaper-
çue. Le problème a lieu lorsque 
cet individu se reproduit, permet-
tant à une population pathogène 
de devenir peu à peu résistante. 
In fi ne, l’évolution d’une population 
résistante à un fongicide est une 
fonction de la pression de sélec-
tion. Celle-ci augmente lorsque 
des fongicides de la même famille 
sont appliqués régulièrement ou 
systématiquement. Quand un fon-
gicide est appliqué sur une pop-
ulation de champignon patho-
gène dans laquelle sont présen-
tes quelques souches résistan-
tes, les souches sensibles sont 
éliminées et les souches résis-
tantes « sélectionnées » ou « 
favorisées » puisqu’elles continu-
ent de se développer (voir Figure 
3). Par conséquent, des applica-
tions de ces fongicides avanta-
gent les souches résistantes, leur
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Famille de fongicide Matière Active Spécialité(s) Commerciale(s)

Benzimidazoles
DMI (Triazoles)
DeMythylation Inhibitors

QoI (Strobilurines)
Quinone Outside Inhibitors

Dicarboximides

SDHI
Succinate DeHydrogenase Inhibitors

méthyl-thiophante
metconazole
myclobutanil 
propiconazole
tébuconazole
triadimefon
triticonazole
azoxystrobine
fl uoxastrobine
pyraclostrobine
trifl oxistrobine
mandestrobine
iprodione 
vinclozoline
fl utolanil
boscalid
penthiopyrade
fl uxapyroxade
fl uopyrame
isofetamide

Cleary 3336
Tourney
Eagle
Banner Maxx 
Dedicate
Bayleton
Triton/Trinity
Heritage
Fame (Disarm)
Insignia
Compass
Pinpoint
Chipco Green, Fyord
Curalan
Prostar
Emerald
Velista
Xzempler
Exteris
Kabuto

Tableau 3 : Matières actives et noms commerciaux dans les différentes classes de fongicides commerciali-
sées sur le marché américain

permettant alors de devenir 
dominantes dans la population. 
L’efficacité du fongicide utilisé 
ou des fongicides de la même 
famille diminue alors. La pression 
de sélection infl uence la vitesse à 
laquelle la population pathogène 
évolue vers un type d’individus qui 
sont majoritairement résistants au 
fongicide où à la famille de fongi-
cides utilisée. Sans aucun doute, 
la manière la plus rapide de dével-
opper une population fongique 
résistante est d’appliquer exclu-
sivement des fongicides de la 
même famille. Durant les années 
80 et 90, cette erreur a souvent été 
faite avec l’utilisation systématique 
des DMIs (triazoles) pour contrôler 
le développement du dollar spot. 
Fort heureusement, il est possi-
ble d’espérer que les erreurs du 
passé ne seront plus répétées 
avec la dernière famille de fongi-
cides unisites : les SDHIs.

PERSISTANCE DES POP-
ULATIONS FONGIQUES 
RÉSISTANTES

Le processus à deux étapes de 
la résistance aux fongicides impli-
que le développement de pop-
ulations fongiques résistantes 

aux applications répétées de 
fongicides unisites de la même 
famille. Etant donné l’avantage 
compétitif des souches résistan-
tes sur les souches sensibles 
en présence d’un fongicide, y’a-
t-il à l’inverse une diminution du 
nombre d’individus résistants en 
cas d’absence de ce fongicide ? 
En d’autres termes, en supprimant 
l’avantage compétitif de la souche 
résistante (absence d’application 
du fongicide qui sélectionne cette 
souche), y’a-t-il un retour des pop-
ulations vers la situation originale 
avec des souches majoritairement 
sensibles ? C’est une question très 
importante d’un point de vue pra-
tique car dans ce cas, le fongicide 
auquel la population est devenue 
résistante est à nouveau effi cace 
plus tard, si celui-ci n’est plus 
utilisé.La réponse dépend du fon-
gicide, du champignon pathogène 
et du mécanisme de résistance à 
l’échelle moléculaire. Etudier la 
nature fondamentale de la résis-
tance aux fongicides permet un 
éclairage capital dans la com-
préhension de la persistance dans 
le temps des souches résistantes.

MÉCANISMES MOLÉCU-
LAIRES DE LA RÉSISTANCE

Pour qu’un fongicide unisite fonc-
tionne, la molécule du fongicide 
doit « s’imbriquer » parfaitement 
dans la molécule cible fongique 
(protéine) comme dans un puzzle 
en trois dimensions. Lorsque les 
molécules s’imbriquent, la fonc-
tion enzymatique associée au 
sein du champignon est interrom-
pue : la molécule fongicide prend 
la place d’une molécule naturelle 
qui a un rôle vital bien précis 
dans le métabolisme du champi-
gnon. La croissance du champi-
gnon est stoppée, le gazon récu-
père : la maladie est contrôlée. 
Lorsque qu’une résistance se 
développe, un changement géné-
tique induit une modifi cation du site 
d’échange où la molécule fongi-
cide s’imbrique. Cette modifi ca-
tion empêche la molécule fongi-
cide de se lier à l’enzyme cible qui 
peut alors remplir alors son rôle 
naturel : le champignon pathogène 
continue son développement. 
Lorsqu’un changement de ce 
type a lieu, augmenter la dose ou 
la fréquence d’application de fon-
gicide n’aura aucun effet puisque 
la géométrie du site d’échange a 
été modifi ée et le fongicide ne peut 
plus s’imbriquer. Ce mécanisme de 
résistance est appelé « mutation 
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Figure 3 : Appliquer des doses plus élevées de fongicides à des 
souches d’une résistance moyenne peut donner un certain contrôle 
du champignon mais utiliser des fongicides d’une autre famille donne 
de bien meilleurs résultats. Un fongicide de la famille des DMIs (IBS : 
triazoles) a été appliqué dans l’exemple ci-contre à des doses faibles 
et élevées à 15 jours d’intervalle sur une population modérément ré-
sistante au Dollar Spot à partir du 1 er juin. Dans les parcelles traitées 
aux DMIs, l’intensité des attaques a été réduite par rapport au témoin 
mais moins que dans un programme utilisant du Chlorothalonil et un 
autre fongicide d’une famille différente 

du site cible » et il n’y aucune 
chance que l’absence d’application 
du fongicide qui pose des prob-
lèmes de résistance permette de 
revenir à des populations initiales 
sensibles. Parce que ces individus 
mutants et résistants au fongicide 
n’ont aucun désavantage compé-
titif en l’absence de ce fongicide, 
ils persisteront dans la population 
au fi l du temps.

D’autres mécanismes de résis-
tance existent : la surexpression et 
l’effl ux actif. Dans le cas de la sur-
expression, les enzymes cibles du 
pathogène ne sont pas modifi ées 
complètement. Le champignon 
produit de plus des quantités très 
importantes d’enzymes cibles de 
façon à ce que les molécules fon-
gicides ne soient plus présentes en 
quantité suffi sante pour avoir un 
impact suffi sant sur le développe-
ment du champignon pathogène. 
L’effl ux actif d’autre part, est une 

situation dans laquelle certaines 
cellules fongiques éliminent rap-
idement les molécules fongicides 
avant qu’elles s’accumulent à des 
concentrations létales. Bien que la 
géométrie des enzymes cibles ne 
soit pas modifi ée, l’effl ux actif est 
un mécanisme au sein du patho-
gène qui prévient l’accumulation 
de molécules fongicides à des 
concentrations empêchant le bon 
développement du champignon 
pathogène.

Lorsque la résistance est une 
fonction de la surexpression ou 
de l’effl ux actif et bien sûr selon 
les recommandations de chaque 
produit sur l’étiquette, un contrôle 
partiel du champignon peut être 
obtenu en augmentant les doses 
ou la fréquence d’application 
(Figure 4). Les études en labora-
toire sur les mécanismes de résis-
tance appuyées par un monitoring 
de la persistance des populations 

sensibles ou résistantes sur le 
terrain sont rares. Cependant, 
plusieurs études menées sur les 
fongicides et champignons patho-
gènes des grandes cultures sug-
gèrent que dans les cas autres que 
la « mutation du cite cible » (voir 
plus haut), l’absence d’application 
de fongicides ayant donné lieu 
à une résistance (sur un certain 
laps de temps) mène à un retour 
vers des populations initiales sen-
sibles à ce même fongicide. Bien 
que la plupart de ces études aient 
été menées sur les champignons 
pathogènes en grande culture, cer-
taines conclusions peuvent être 
extrapolées au gazon puisque de 
nombreuses matières actives sont 
utilisées dans les deux domaines.

ETUDE DE CAS : fongi-
cides pour contrôler les 
maladies du gazon

Benzimidazoles (méthyl-thio-
phanate) : Des preuves empiriques 
et expérimentales montrent que 
les phénomènes de résistance aux 
benzimidazoles pour les champi-
gnons Sclerotinia Homeocarpa 
et Colletotrichum Cereale sont 
le résultat d’une mutation du site 
cible.  Ces mêmes résultats vont 
dans le sens d’un non-retour aux 
populations sensibles initiales 
en cas d’absence de fongicide 
de cette famille. Ces hypothèses 
sont appuyées par de nombreuses 
études sur pathogènes des 
grandes cultures qui indiquent que 
les populations résistantes persis-
tent dans le temps.

F O N G I C I D E S  Q O I 
(STROBILURINES) 

Des mutations du site cible ont 
mené à des phénomènes de 
résistance aux strobilurines pour 
le champignon pathogène « Gray 
Leaf Spot » (Pyricularia Grisea). 
Des études scientifiques ont 
montré que la résistance se main-
tient sur de nombreuses généra-
tions de champignons pathogènes 
résistants, confi rmant l’absence 
de retour aux populations sensi-
bles initiales en absence de fon-
gicides de cette famille. Des phé-
nomènes de résistance croisée ont 
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Résistance Croisée

Nom de la maladie Fongicides

anthracnose
dollar spot

gray leaf spot
microdochium patch

QoI (strobilurines) : azoxystrobine et trifl oxistrobine
DMI (triazoles), myclobutanil, propiconazole, 
triadimefon
QoI (strobilurines) : azoxystrobine et trifl oxistrobine
Dicarboximides: iprodione, vinclozolin

Résistance Multiple

Nom de la maladie Fongicides

anthracnose
dollar spot
dollar spot

QoI (strobilurines) et benzimidazoles
DMI (triazoles) et benzimidazoles
Dicarboximides et Benzimidazoles

Tableau 4 – Cas documentés de résistances croisées et multiples pour 
les fongicides du gazon

également été observés. La résis-
tance d’une souche à une strobi-
lurine implique donc une possi-
ble résistance à l’ensemble des 
molécules de cette famille. La 
résistance aux strobilurines pour 
l’anthracnose (Colletotrichum 
Cereale) est dûe à une mutation 
du site cible, comme le montrent 
différentes études menées sur des 
pathogènes en grandes cultures. 
Bien que des variations existent au 
sein des populations résistantes à 
cette famille de fongicides, des évi-
dences certaines vont également 
dans le sens d’un non-retour aux 
populations initiales sensibles en 
l’absence d’application. Les popu-
lations résistantes persistent donc 
dans le temps.

D I C A R B O X I M I D E S 
(IPRODIONE) 

Les souches de Dollar Spot résis-
tantes à l’iprodione ont générale-
ment une croissance plus faible 
que les populations sensibles 
selon de nombreuses observa-
tions. Il est donc fortement prob-
able que cette résistance donne 
lieu à un retour vers des popula-
tions sensibles initiales (les indivi-
dus sensibles ont une croissance 
plus forte que les individus  résis-
tants). Des résultats similaires 
ont été observés dans le cas de 

champignons pathogènes résis-
tants aux dicarboximides. Pourtant, 
il existe peu d’études sur le terrain 
menées sur les pathogènes du 
gazon. Dans une étude menée au 
champ sur le Botrytis (pathogène 
virulent de la vigne en Europe), 
l’utilisation de dicarboximides a été 
stopée suite au développement de 
résistance du champignon à cette 
famille. Après quelques années, 
de nouvelles applications de ces 
produits ont à nouveau été réali-
sées dans un plan de protection 
alternant différentes familles (une 
application seulement de dicarbox-
imide par saison) avec succès. Les 
mécanismes de développement 
de résistance aux fongicides de 
cette famille ne sont pas encore 
très clairs. Certaines études sug-
gèrent une mutation du site cible 
alors que d’autres suggèrent plutôt 
l’effl ux actif comme origine de la 
perte d’effi cacité. 

F O N G I C I D E S  D M I 
(TRIAZOLES)

 Trois mécanismes moléculai-
res à l’origine des résistances 
aux DMIs ont été identifi és chez 
plusieurs champignons patho-
gènes. Des recherches récentes 
sur Dollar Spot suggèrent que les 
phénomènes de mutation du site 

cible et effl ux actif sont impliqués. 
L’effl ux actif expliquerait pourquoi 
des doses élevées appliquées 
sur des intervalles courts con-
trôlent les champignons patho-
gènes, surtout lorsque la pres-
sion du parasite est faible.  Des 
études au champ menées sur des 
populations de Dollar Spot résis-
tantes aux DMIs montrent tout de 
même que la proportion d’individus 
résistants reste élevée même si 
un retour à des populations sen-
sibles est observée en l’absence 
d’application. Sachant que des 
cas de résistance  croisée ont 
été observés et que deux régu-
lateurs de croissance aux effets 
fongistatiques similaires aux 
DMIs sont régulièrement utilisés 
par les greenkeepers (fl urprimi-
dol et paclobutrazole), il est clair 
que l’effi cacité des DMIs est très 
limitée dans le cas d’apparition de 
souches résistantes.

FONGICIDES SDHI

Le phénomène de résistance aux 
SDHI a été étudié pour de nom-
breux champignons pathogènes 
des grandes cultures. Dans ces 
cas, les mécanismes de résis-
tance associés concernent de mul-
tiples mutations des sites cibles. 
Les populations résistantes se 
développent rapidement dans le 
cas d’utilisation de SDHIs comme 
le boscalid, le fl uopyram, le fl uxa-
pyroxad et le penthiopyrad. Des 
cas de résistance croisée exis-
tent et sont infl uencés par le type 
de mutation et le type de matière 
active. Dans tous les cas de résis-
tance, le retour aux populations 
sensibles initiales n’a pas été 
observé, montrant que les souches 
résistantes seront présentes sur 
les prochaines générations. A 
ce jour, aucun cas de résistance 
aux SDHIs n’a été signalé pour 
le gazon. Pourtant, le développe-
ment de résistance est fortement 
probable si la pression de sélec-
tion augmente par le biais d’une 
utilisation exclusive de cette famille 
de fongicide.
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RÉSISTANCE MULTIPLE : 

la survie au long terme de souches 
de Dollar Spot ou Anthracnose 
multi-résistantes est influencée 
par les mécanismes impliqués et 
l’utilisation continue de fongicides 
devenus ineffi caces. La capacité 
de survie de souches multi-résis-
tantes reste incertaine. Les études 
menées sur pathogènes des 
grandes cultures qui suivent pré-
cisément la fréquence d’apparition 
de souches résistantes et sensibles 
sur de nombreuses années esti-
ment, dans une certaine mesure, 
le retour au fi l du temps vers des 
populations sensibles en l’absence 
d’application des fongicides posant 
problème. En d’autres termes, 
les populations de champignons 
pathogènes résistants diminuent 
avec le temps en l’absence de 
fongicides à risques mais ne dis-
paraissent jamais complètement 
de la population. Ce phénomène 
de retour vers des conditions ini-
tiales permet l’utilisation ultérieure 

de fongicides devenus ineffi caces 
lorsque ceux-ci sont utilisés dans 
une rotation réfl échie des familles 
et des matières actives. Ces fon-
gicides ne doivent alors plus être 
utilisés pendant au moins un an 
et seront utilisés par la suite au 
maximum une fois par saison.

UNE APPROCHE PRA-
TIQUE DE LA RÉSISTANCE 
AUX FONGICIDES

Une compréhens ion  des 
mécanismes de résistance aux 
fongicides pourra éventuellement 
guider les utilisateurs pour le con-
trôle des champignons patho-
gènes du gazon. Jusque-là, le 
contrôle des maladies devrait être 
basé sur une stratégie simple pour 
gérer le processus en deux étapes 
à l’origine du phénomène de résis-
tance. Du fait d’une plus forte prob-
abilité de résistance dans le cas 
de populations dynamiques de 
pathogènes, les stratégies per-
mettant de maintenir les popula-
tions peuvent aider à prévenir tout 
risque de résistance. Les solu-
tions alternatives sont également 
une solution effi cace pour main-
tenir de faibles populations. Les 
traitements préventifs sont donc 
à encourager et spécialement les 
programmes basés sur des fon-
gicides multisites. Les fongicides 
contenants des matières actives 
multisites sont tout particulière-
ment intéressants puisqu’ils dimin-
uent la probabilité d’apparition de 
populations pathogènes résis-
tantes. Le Chlorothalonil et le 
Fluazinam sont des exemples de 
matières actives multisites pour 
le contrôle du Dollar Spot. Limiter 
l’utilisation de matières actives 
unisites ou mélanger ces matières 
actives avec des matières actives 
multisites permet de réduire effi -
cacement le risque d’apparition 
de résistance. Finalement et c’est 
la conclusion la plus importante 
: il est impératif d’éviter d’utiliser 
exclusivement une seule famille 
de fongicides pour contrôler une 
maladie. Avant que des conclu-
sions expérimentales prouvent le 
contraire, alterner les différentes 
familles de fongicides est la solu-
tion la plus effi cace.
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Figure 4 – Des applications du 
même fongicide avantagent les 
souches résistantes en les sélec-
tionnant. Dans ce schéma, des 
applications répétées du même 
fongicide donnent un avantage 
compétitif aux souches résistan-
tes au fi l du temps. La croissance 
des souches sensibles est limitée 
alors que les souches résistan-
tes continuent de se multiplier et 
deviennent majoritaires.


