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Résumé

Au Québec, l'utilisation de pesticides néonicotinoides sous forme de traitement de
semences a augmenté ces dernieres années dans la culture du soya dans le but de controler le
puceron du soya, Aphis glycines, le ravageur principal de cette culture. De plus, les fongicides
foliaires sont de plus en plus utilisés dans la culture du soya de facon préventive afin d’augmenter
les rendements sans toutefois qu'il y ait un risque réel de développement de maladies fongiques.
Ces pratiques ne sont généralement pas économiquement rentables et risquent de compromettre
le contrdle biologique du puceron en affectant ses ennemis naturels. L'objectif de cette étude était
de déterminer les effets de produits phytosanitaires communément utilisés dans la culture du soya
sur le puceron du soya et ses ennemis naturels. Une ¢tude de laboratoire a d’abord été effectuée
afin d'évaluer la toxicité de fongicides foliaires pour le puceron du soya. Par la suite, une étude de
terrain a été réalisée sur deux années pour tester les effets des traitements de semences
néonicotinoides et des fongicides foliaires sur les populations du puceron du soya et de ses
ennemis naturels. Nos résultats démontrent que les traitements de semences néonicotinoides
peuvent aider au contréle du puceron du soya mais que leur emploi n'est pas nécessaire dans la
majorité des situations au Québec. Les fongicides foliaires étaient toxiques pour le puceron du
soya a la fois en laboratoire et sur le terrain. Les fongicides foliaires et les néonicotinoides ont

réduit les populations d'insectes prédateurs, probablement a travers leur effet sur les pucerons

Mots-clés : puceron du soya, Aphis glycines, fongicides foliaires, traitements de semences
néonicotinoides, toxicité, lutte intégrée, soya, prédateurs, parasitoides, champignons
entomopathogenes.
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Abstract

The use of neonicotinoid seed treatments to control the soybean aphid, Aphis glycines, has
increased in soybean culture in North America over the last few years. Similarly, the preventive
use of foliar fungicides has increased in recent years in Quebec, not because of significant risks
of fungal diseases, but rather to increase crop yield through non-fungicidal physiological effects.
These practices are generally economically unprofitable and may compromise the biological

control offered by aphid natural ennemies.

The aim of this study was to determine the effects of commonly used phytosanitary
products on the soybean aphid and its natural ennemies. A laboratory experiment was first
conducted to test the toxicity of two foliar fungicides to soybean aphid. Next, a field study was
conducted over a two year period to evaluate the effects of neonicotinoid seed treatments and

foliar fungicides on populations of soybean aphid and its natural ennemies.

Our results indicate that neonicotinoid seed treatments can help control soybean aphid
populations, however their use is unnecessary in most cases. Foliar fungicides were found to be
toxic to soybean aphid and reduced populations in the field and in the laboratory. Natural
ennemies were reduced by both foliar fungicides and seed treatments, probably due to their

effects on aphids.

Keywords : soybean aphid, Aphis glycines, foliar fungicides, neonicotinoid seed treatments,
toxicity, Integrated Pest Management, soybean, predators, parasitoids,
entomopathogenic fungi.
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Problématique

L'utilisation a large échelle de produits phytosanitaires peut causer des impacts majeurs
sur I'environnement et la sant¢ humaine. Au Québec, ces dernieres années, certains fongicides
foliaires sont de plus en plus utilisés en prévention sans qu’il y ait un risque de développement de
maladies fongiques. Cette tendance résulte du fait que certains effets physiologiques des
fongicides sur la plante pourraient permettre d'augmenter le rendement des cultures (Swoboda &
Petersen 2009). Toutefois, les bénéfices économiques de ces pratiques ne sont pas clairement
¢établis pour la culture du soya (Belzile 2016). De plus, 'utilisation de fongicides foliaires de
facon préventive risque de compromettre 1'efficacité des ennemis naturels du puceron du soya
Aphis glycines, ravageur principal du soya. En effet, les fongicides foliaires peuvent réduire les
populations de champignons entomopathogenes qui contribuent au controle des populations du
puceron du soya (Koch et al. 2010). De plus, des effets négatifs 1étaux ou sublétaux sur d'autres
types d’ennemis naturels, prédateurs ou parasitoides, sont possibles (Theiling & Croft 1988,
James 2004, Heunis et al. 2003). Une augmentation des applications de fongicides dans la culture
du soya pourrait donc réduire considérablement le controle naturel du puceron du soya et ainsi
indirectement augmenter 1’utilisation des insecticides. Les fongicides foliaires sont également
susceptibles d'avoir des effets néfastes sur I’environnement en raison de leurs effets toxiques sur
les invertébrés aquatiques (SAGE Pesticides 2018). Des effets néfastes sur la santé humaine sont
¢galement possibles selon la durée d'exposition, le type d'exposition et le produit utilisé (SAGE
Pesticides 2018).

D’autre part, l'utilisation de pesticides néonicotinoides dans la culture du soya, principalement
sous forme de traitement de semences, a également augmentée significativement au Québec ces
dernieres années. Cette tendance s’explique par la volonté des producteurs de contrdler les
populations de puceron du soya. Pourtant, le contrdle des pucerons semble inconstant selon les
¢études et le mode d’application du pesticide (Krupke et al 2017, Magalhaes et al. 2009,
McCarville & O’Neal 2013, Myers et al. 2014, Seagraves & Lundgren 2012, Regan et al 2017).
De par leur effet neurotoxique sur les insectes, les néonicotinoides risquent également d’affecter
les ennemis naturels déja présents dans le milieu et de compromettre le contrdle biologique du
puceron du soya (Seagraves & Lundgren 2012). De plus, leurs effets toxiques documentés sur les

pollinisateurs et les invertébrés aquatiques représentent une source de préoccupation

Xi



environnementale importante (Lu et al. 2012; Girolami et al. 2012; Sanchez-Bayo & Goka 2006;
Whitehorn et al. 2012; Pisa et al. 2015; van der Sluis et al. 2015; Douglas & Tooker 2016).

Cette ¢tude avait pour but d'évaluer 1'effet des fongicides foliaires et des traitements de
semences néonicotinoides sur le puceron du soya et ses ennemis naturels. Cela afin de déterminer,
d'une part si les traitements néonicotinoides fournissent un controle efficace du puceron du soya
au Québec, et d'autre part si les traitements néonicotinoides et les fongicides foliaires affectent

I’efficacité des ennemis naturels du puceron du soya.
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Chapitre 1: Revue de littérature



1.1 Le soya au Québec

Le soya Glycine max, une plante annuelle Iégumineuse originaire d'Asie de 1'Est, est trés
prisé pour ses graines riches en protéines et en huile. La culture de soya fait partie des
productions agricoles les plus importantes du Canada et a une grande valeur économique. En
effet, la qualité des graines de féves de soya canadiennes est réputée supérieure du fait de leur
teneur en protéines, sucres solubles, huiles et isoflavones ainsi que de leur apparence, ce qui
favorise leur exportation vers d'autres pays a des fins de consommation humaine plut6t
qu'animale (Dorff 2007). On estime ainsi qu'entre 50 et 70% de la production canadienne totale
de soya est exportée annuellement pour une valeur de 2,74 milliards de dollars en 2017
(Statistique Canada 2018a). La production totale de soya au Canada s'étendait sur 2,9 millions
d'hectares et s'élevait a 7,7 millions de tonnes métriques en 2017. Au Québec, la production de
soya s'étend sur plus de 398 000 hectares et représente 14,85% de la production canadienne

annuelle de soya (Statistique Canada 2018b).

1.2 Le puceron du soya

1.2.1 Importance économique

Le puceron du soya Aphis glycines Matsumura est une espece d'insecte hémiptere de la
famille des Aphididae. Originaire d'Asie, il a été observé pour la premicre fois en Amérique du
Nord en 2000 dans I'Etat du Wisconsin (Alleman et al. 2002, Ragsdale et al. 2004). Depuis son
introduction, le puceron du soya a connu une expansion fulgurante a travers 21 Etats américains
ainsi que trois provinces canadiennes, dont le Québec (Ragsdale et al. 2011). Il s'agit aujourd'hui
de l'insecte ravageur du soya le plus important aux Etats-Unis et au Canada (Ragsdale et al.
2007). En 2002, toutes les régions productrices de soya du Québec étaient infestées et 51 champs
sur 54 ¢étaient colonisés lors d'un échantillonnage effectué par Brodeur et al. (2003, cité dans
Labrie 2010). Depuis, il est retrouvé dans toutes les régions agricoles et ses populations varient

d’une année a I’autre (Maisonhaute et al. 2016).



L'établissement du puceron du soya a entrainé 1'utilisation grandissante de produits
phytosanitaires pour une culture qui nécessitait autrefois peu de pesticides (Brodeur 2009). En
effet, 4. glycines peut causer des pertes économiques importantes suite aux dégats qu'il inflige
directement ou indirectement aux plants de soya. Lorsqu'ils atteignent des densités de population
importantes (> 674 pucerons par plant), les pucerons du soya peuvent avoir des effets négatifs en
réduisant la croissance des plants, le nombre de grains et de gousses produites ainsi qu'en causant
des dégats foliaires (Ragsdale et al. 2007). Les pucerons possedent des pieces buccales de type
piqueur-suceur qui leur permettent de s'alimenter directement sur le phloeme de leur plante hote,
ce faisant, ils peuvent réduire le taux de photosynthése de facon significative. Macedo et al.
(2003, cités par Labrie 2010) ont démontré que 20 pucerons par foliole suffisaient a réduire les
échanges gazeux de 50%. Toutefois, selon Diaz-Montano et al. (2007), une densité de 30
pucerons par foliole doit étre maintenue pendant 10 jours avant que les effets dus a 1'alimentation
directe ne soient détectables. L'effet de diminution de rendement causé par les infestations varie
selon le stade phénologique de la plante, ainsi une infestation plus tot dans la saison aura un effet
sur le rendement plus important (Rhainds et al. 2007). De méme, la présence de prédateurs
aphidiphages diminue significativement 1'impact du puceron du soya sur le rendement (Fox et al.
2004; Costamagna & Landis 2006; Rhainds et al. 2007; Koch & Costamagna 2017). Dai et Fan
(1991) ont démontré que des faibles infestations (<100 pucerons par plant) pouvaient au contraire

augmenter les rendements a travers un mécanisme de compensation de la plante.

Le puceron du soya peut également causer des dommages importants aux plants de soya
comme vecteur a la transmission de plusieurs maladies virales, telles que le virus de la mosaique
du soya (SMV) et le virus de la mosaique de la luzerne (AMYV) (Burrows et al. 2005; Clark &
Perry 2002, cités dans Labrie 2010). Ces virus peuvent causer une sénescence hative avec
réduction de la qualité du grain et du rendement global. Toutefois, ce phénomene de transmission
virale a peu d'ampleur au Québec et dans les rares cas ou il a été observé, le taux d'infection était
trés limité (Rioux et al. 2007, Labrie 2010). De plus, la sécrétion de miellat par les pucerons du
soya cause des conditions favorables au développement de certaines infections fongiques comme
la fumagine Fumago salicina qui parfois réduit la photosynthése en couvrant la surface des

feuilles (Hirano 1996; Lin et al. 1993).



1.2.2 Biologie et phénologie

Le cycle vital du puceron de soya est de type héréoécique et holocyclique, c'est a dire que
le puceron alterne entre plusieurs hotes et présente un mode de reproduction sexué durant une
partie du cycle (Ragsdale et al. 2004, cit¢ dans Labrie 2010). Le cycle saisonnier se déroule sur
deux plantes: le nerprun Rhamnus spp. constitue 1'hdte primaire hivernal du puceron tandis que le
soya, Glycine max constitue 1'hote secondaire estival. Certains hotes secondaires alternatifs

comme le tréfle rouge Trifolium pratense ont également été observés (Ragsdale et al. 2004).

Le cycle débute au printemps, lorsque le nerprun commence a bourgeonner (Bahlai et al.
2007, cité dans Labrie 2010), les oeufs de puceron éclosent et les nymphes se développent en
femelles fondatrices apteres (Ragsdale et al. 2004, cité¢ dans Labrie 2010). Ces femelles
fondatrices vont produire une deuxieéme génération de femelles aptéres par parthénogénese
(reproduction asexuée). A partir de la 3¢me génération, les morphes produits sont

majoritairement ailés et partent en quéte de soya pour 1'été (Ragsdale et al. 2004).

Sur le soya, les femelles se reproduisent par parthénogenése et plusieurs générations de
femelles vivipares essentiellement apteres se succedent durant I'ét¢ (Wu et al. 2004). L'absence
d'ailes permet aux pucerons d'allouer plus d'énergie a la reproduction et entraine dans des
conditions idéales de température une croissance exponentielle de leur population (McCornack et
al. 2004). En Amérique, les pucerons ont un temps de génération qui peut varier de 2 a 16 jours et

donner entre 10 et 22 générations par an (Li et al. 2000, cité¢ dans Labrie 2010).

Durant I'automne, la diminution de la température et de la photopériode agit comme
stimuli pour la production de femelles gynopares ailées qui vont migrer a la recherche du
nerprun. Une fois sur le nerprun, ces femelles s'alimentent et produisent des femelles apteres
ovipares. Les males ailés seront produits sur le soya deux semaines plus tard et vont également
migrer vers le nerprun a la recherche des femelles ovipares. Apres 1'accouplement, les oeufs sont
déposés principalement a la base des bourgeons du nerprun afin de passer I'hiver (Ragsdale et al.

2004, cité¢ dans Labrie 2010).



1.2.3 Ennemis naturels du puceron du soya

Plusieurs types d’ennemis naturels sont susceptibles d'offrir un contrdle biologique du
puceron du soya, dont des prédateurs, des parasitoides ainsi que des champignons

entomopathogenes.

Prédateurs:

En Asie, les populations du puceron du soya sont controlées par plus de 30 especes
d’arthropodes prédateurs (Liu et al. 2004; Rutledge et al. 2004, cités dans Labrie 2010)
appartenant a six familles: Linyphiidae, Coccinellidae, Syrphidae, Anthocoridae, Nabidae et
Chrysopidae (Miao et al. 2007). Au Québec, de manicre assez similaire, les prédateurs du
puceron du soya les plus retrouvés appartiennent principalement aux six familles d'insectes
suivantes: Coccinellidae, Anthocoridae, Chrysopidae, Syrphidae, Nabidae et Cecidomidae
(Mignault et al. 2006; Maisonhaute et al. 2017). L’abondance de ces différentes especes de
prédateurs généralistes varie au long de la saison, mais le role des Coccinellidae dans le contrdle
du puceron du soya est souvent prépondérant (Fox et al. 2004, Costamagna & Landis 2006,
Rhainds et al. 2007; Koch & Costamagna 2017; Maisonhaute et al. 2017). Quatre especes de
Coccinellidae: Propylea quatuordecimpunctata, Harmonia axyridis, Coleomegilla maculata

lengi et Coccinella septempunctata sont particuliecrement importantes (Mignault et al. 2006).

Parasitoides:

En Asie, les principaux parasitoides associés a 4. glycines sont Lysiphlebus sp., Binodoxys
communis, et Aphelinus sp. Ces parasitoides jouent un role important dans le maintien d'une
faible densité de pucerons (Miao et al. 2007). En Amérique du Nord, suite a I’introduction du
puceron du soya, la présence des parasitoides n'était observée qu'occasionnellement dans les
champs de soya, contrairement a 1’ Asie. Néanmoins, depuis les derniéres années, leurs
populations ont considérablement augmentées et ils contribuent avec 1’ensemble de la guilde de
prédateurs et de champignons entomopathogeénes au maintien des populations du puceron du soya

en deca des seuils d’intervention (Maisonhaute et al. 2017). Plusieurs especes parasitent le



puceron du soya et ont donc une importance pour la lutte biologique: Binodoxys communis,
Binodoxys kellogensis, Aphidius sp., Lysiphlebus sp., Praon sp. (Hymenoptera : Braconidae) et
Aphelinus sp. (Hymenoptera : Aphelinidae) (Labrie 2010). Toutefois, la contribution réelle des
parasitoides au controle des populations de puceron du soya dans le champ est difficile a estimer
et leur abondance, le plus souvent estimée par le dénombrement de pucerons momifiés, n'indique
pas nécessairement un role significatif (Leblanc et Brodeur 2018). En effet, en utilisant une
procédure statistique nouvelle, nommée analyse de mortalité propagée, Leblanc et Brodeur
(2018) trouvent peu d'effet d'Aphelinus certus, un parasitoide introduit accidentellement en
Amérique du Nord (Heimpel et al. 2010) et fréquent au Québec, sur le contréle du puceron du
soya. Au contraire, lors d'expériences effectuées en cage, Kaser et Heimpel (2018) rapportent un
taux de parasitisme ¢levé par Aphelinus certus, L'utilisation de parasitoides en lutte biologique est
intéressante car ils présentent une activité complémentaire a celle des prédateurs (Ragsdale et al.
2011). En effet, contrairement aux prédateurs, ils ont une excellente capacité a repérer leurs hotes
lorsqu'ils sont présents a une faible densité. Ils sont également plus spécifiques, ce qui les rend
plus sécuritaires pour la lutte biologique, et ils présentent souvent un bon synchronisme

saisonnier avec leurs hotes (Murdoch et al. 1985).

Champignons entomopathogénes:

Les champignons entomopathogénes jouent un role important dans le contréle du puceron
du soya, particulierement lorsque le climat est trés humide et que la densité de population du
ravageur est élevée (Nielsen & Hajek 2005). Un recensement effectué au Québec par Gagnon et
al. (2015) a identifé plusieurs especes de champignons entomopathogeénes infectant des pucerons
du soya appartenant a quatre genres différents: Pandora sp., Neozygites sp., Conidiobolus sp., et
Lecanicillium sp. L'espece la plus commune dans les champs de soya en Amérique du Nord est
Pandora neoaphidis (Koch et al. 2010). Ces champignons sont fréquemment rencontrés au
Québec et peuvent contribuer a diminuer drastiquement les populations du puceron du soya
(Breault et al. 2014). Leur prévalence et leur efficacité varient selon les conditions de température
et d'humidité. Ainsi en 2014 un échantillonnage effectué¢ au Québec n'avait trouvé en moyenne
que 2,7% des pucerons infectés par un champignon entomopathogéne (Gagnon et al. 2015),

tandis qu'en 2003, dans I'Etat de New York, Nielsen et Hajek (2005) ont recensé une prévalence



d'infection de 84% causant une chute importante des populations de pucerons. La faible
prévalence d'infection observée au Québec en 2014 pourrait s'expliquer par les faibles
précipitations, limitant la sporulation du champignon, par la faible densité des ennemis naturels
(qui contribuent a la dispersion des spores), et par l'arrivée tardive des pucerons du soya (Gagnon
et al. 2015). Les champignons entomopathogénes responsables d'épizooties décrits dans la
littérature font tous partie de 1'ordre des Entomophtorales (McPherson et al. 2003; Rutledge et al.
2004; Nielsen & Hajek. 2005), un groupe de pathogénes obligatoires ayant la capacité de se
propager rapidement en réponse a la croissance de la population de leur hote. Nielsen et Hajek
(2005) ont également observé que l'infection par les champignons tot en saison empéchait
I'augmentation rapide des populations de pucerons. Ces observations soulignent I'importance de
la conservation des champignons entomopathogenes pour le contrdle des populations d'A4.

glycines.

1.3 Fongicides foliaires

1.3.1 Utilisation au Québec

L'utilisation de maniere préventive de nombreux fongicides foliaires appartenant aux
classes des strobilurines, triazoles et carboxamides a augmenté ces dernie¢res années en Amérique
du Nord (Swoboda & Pedersen 2009), ceux-ci sont utilisés dans la culture du soya pour le
controle de diverses maladies fongiques. Ces fongicides sont parmi les plus communément
utilisés du fait de leur large spectre d'activit¢ (Munkvold 2009) et de leur capacité a contrdler la
rouille du soya Phakopsora pachyrizi (Schneider et al. 2005), une des maladies fongiques du

soya les plus importantes a travers le globe.

Toutefois, ces produits sont de plus en plus utilisés méme en I'absence d’un risque
d'infection fongique significatif (Henry et al. 2011), ce qui résulte du désir des agriculteurs
d'obtenir un gain de rendement de leur culture. Les campagnes publicitaires des compagnies qui
vendent des intrants phytosanitaires suggerent qu’un mécanisme physiologique résultant de

l'application de ces fongicides permet de bonifier les rendements (voir ci-dessous).



Ces différents fongicides empéchent la prolifération de maladies fongiques selon plusieurs
mécanismes différents selon leur classe: les strobilurines ont un mode d'action qui cible la
syntheése des quinones dans la mitochondrie des cellules de champignons (Bartlett et al. 2002), les
triazoles inhibent la synthése de stérols (USEPA 2007), et les carboxamides empéchent la
respiration cellulaire en agissant comme inhibiteurs de la succinate déshydrogénase au niveau du

complexe II de la mitochondrie (Avenot & Michailides 2010).

1.3.2 Effets physiologiques menant a une augmentation du rendement

I1 a été signalé dans plusieurs cultures agricoles que les fongicides de la classe des
strobilurines peuvent induire certains changements physiologiques au sein de la plante, dont une
meilleure rétention de la chlorophylle, une meilleure efficacité de 'utilisation d'eau et d'azote, et
une sénescence plus tardive (Grossmann & Retzlaff 1997; Glaab & Kaiser 1999; Kohle et al.
2002). Dans la culture du soya, Joshi et al. (2014, cité par Tremblay at al. 2016) ont démontré
que l'application de pyraclostrobine avait pour conséquence d'augmenter le taux de
leghémoglobine dans la plante, d'augmenter le taux de photosynthese, et de stimuler 1'activité
nitrogénase dans les nodules ce qui avait pour effet d'augmenter le nombre de nodules présents
dans la plante, la biomasse racinaire et le rendement. Une étude effectuée par Henry et al. (2011)
rapporte que l'application au stade R4 du soya du composé pyraclostrobine entrainait une
augmentation du rendement de la plante de 3,5% associée a une diminution du stress hydrique et

d'autres stress environnementaux.

Toutefois, de nombreuses autres études effectuées sur le soya ne démontrent aucun effet
de I'application de ces fongicides sur le rendement (Hanna et al. 2008; Swoboda & Pedersen
2009) et sur la photosynthése (Haile et al. 1999). Ainsi, dans une étude effectuée en lowa sur
deux ans, l'application de pyraclostrobine (strobilurine) et de tebuconazole (triazole) aux stades
de croissance R3 et R5 du soya n'a pas produit d'augmentation de rendement (Soto-Arias &

Munkvold 2011).

Il semblerait donc que les effets physiologiques parfois observés d'augmentation de

rendement et de tolérance aux stress environnementaux soient inconstants. De plus, il arrive



également lorsqu'un effet sur le rendement est observé que celui-ci soit insuffisant pour produire
un bénéfice de rentabilité qui justifierait le cott 1ié a 1'utilisation de ces fongicides. Ainsi, une
étude effectuée dans 1'Etat de New York n'a pas démontré de bénéfices économiques liés a
l'application de fongicides foliaires de la classe des strobilurines en I'absence d'une pression
significative de maladie fongique (Dennis 2006). Au Québec, une étude sur 1'effet de 1'application
de pyraclostrobine dans le soya a permis d'observer une suppression de la maladie des taches
foliaires, mais celle-ci ne s'est pas traduite par une augmentation du rendement de la culture

(Rioux et al 2011).

Une évaluation de la rentabilité de 1'application de fongicides foliaires dans le soya
effectuée par Luc Belzile (2016) de I’Institut de recherche et de développement en
agroenvironnement (IRDA), en utilisant la méthode de la budgétisation partielle, conclut que les
perspectives de rentabilité de I’utilisation des fongicides foliaires dans le soya sont tres faibles.
Ainsi, seule une faible proportion des traitements a mené a un solde positif (3 sur 32). En
moyenne, dans la culture du soya, le gain de rendement nécessaire pour obtenir un profit était de
3.5 % alors que le rendement réel s’est €levé seulement de 0,6 %. Il aurait donc fallu que
I'augmentation de rendement soit six fois plus ¢levée pour que cette pratique soit rentable. Il
semble donc qu'un effet d'augmentation du rendement en I'absence d'une pression significative

des maladies foliaires s’observe rarement au Québec.



1.3.3 Impact de I'application de fongicides foliaires sur les pucerons

Un fongicide peut avoir un effet toxique sur les pucerons, auquel cas il aurait pour effet de
diminuer les populations de ravageurs dans le champ. Lors de leur étude sur les effets des
fongicides sur les champignons entomopathogeénes du puceron du pécher, Lagnaoui & Radcliffe
(1998) ont observé divers degrés de toxicité de plusieurs de ces produits chez les pucerons. Par
exemple, le benomyl était hautement toxique, I'hydroxide de cuivre et le chlorothalonil
modérément toxiques tandis que le mancozeb, ainsi que la combinaison metalaxyl + mancozeb
¢taient légerement toxiques pour les pucerons. Toutefois, ces fongicides appartiennent a des
classes différentes ayant des mécanismes d'action différents de ceux qui feront I'objet de la

présente étude.

Akhtar & Van Emden (1996) ont également démontré que le fongicide benomyl avait un
effet toxique pour les symbiontes du puceron bicolore des céréales Rhopalosiphum padi, causant
une mortalité ainsi qu'une perte de fécondité de ce puceron. Les symbiontes bactériens transmis
maternellement a travers les ovaires sont nécessaires a la survie du puceron (Douglas 1988;
Douglas 1989). Plus précisément, le bénomyl empécherait la création des microtubules des

mycétocytes, les cellules du puceron qui contiennent les symbiontes.

Dans une ¢étude sur le canola de Bodnaryk et al. (1997), I'application des fongicides
tridémorphe et fenpropimorphe a causé une mortalité importante (50%) chez les larves et les
adultes des pucerons M. persicae et Lipaphis erysimi. L'effet observé ne serait pas dii a une
toxicité du produit pour les pucerons mais a une toxicité des fongicides sur leurs symbiontes ou a

la modification de la composition en stérols du canola.

Dans le cas d'autres insectes herbivores, le tétranyque a deux points Tetranychus urticae
(Acari: Tetranychidae) n'a pas été affecté par I'exposition a des résidus de fongicides inhibiteurs
de la déméthylase et strobilurines. Par contre, 'exposition au fongicide bénomyl a causé une
mortalité significative a la fois pour le tétranyque a deux points et pour I’acarien prédateur

Galendromus occidentalis (Acari: Phytoseiidae) (Alston & Thomson 2004).
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1.3.4 Impact de 'application de fongicides foliaires sur les ennemis naturels

Les champignons entomopathogeénes peuvent étre abondants dans les champs de soya au
Québec (Gagnon et al. 2015) et contribuer de maniere importante au contrdle des populations de
pucerons du soya lorsque les conditions environnementales sont favorables. L'application répétée
de fongicides foliaires a des fins préventives comporte le risque de diminuer I'inoculum fongique

et ainsi d'affecter le contrdle des populations de pucerons du soya.

En effet, une étude en laboratoire de Latteur et Jansen (2002) visant a tester 1'effet de
vingt fongicides sur le potentiel infectieux des conidies de P. neoaphidis, le pathogene le plus
fréquent du puceron du soya, rapporte certains effets de suppression causés par des fongicides
appartenant aux classes des triazoles et strobilurines. Les effets étaient variables selon le produit
testé et comprenaient des réductions d'infectivité allant de 37% a 100% pour les triazoles et de
17% a 68% pour les strobilurines. Certains fongicides triazoles ont ainsi démontré une tres forte
capacité a réduire l'infectivité des conidies comme le tebuconazole (100%), le cyproconazole

(88%), et le flusilazole (96,4%).

Plusieurs ¢tudes de terrain révelent également des effets potentiels de 'application de
fongicides sur les champignons entomopathogenes des pucerons. Au Minnesota, dans la culture
de la pomme de terre, un effet néfaste de l'application de certains fongicides sur les champignons
entomopathogenes du puceron vert du pécher, Myzus persicae, a é&té démontré avec pour résultat
une augmentation considérable de la densité de pucerons dans la culture (Ruano-Rossil et al.
2004). Wells et al. (2000), ont quant a eux observé que l'application de chlorothalonil ralentissait

la propagation de l'infection de N. fresenii chez le puceron du coton, Aphis gossypii.

Dans le cas de la culture du soya, Koch et al. (2010) dans 1'état du Minnesota ont
démontré que 'application de fongicides foliaires de la classe des strobilurines et triazoles pour
lutter contre la rouille du soya, P. pachyrhizi, pouvait diminuer de facon significative la
prévalence de P. neoaphidis. L'étude a été effectuée durant deux ans sur deux sites différents: au
site de Rosemount I'application de fongicides n'a pas eu d'effet significatif tandis qu'au site de

Lamberton la prévalence de l'infection a €té réduite de maniere significative dans trois des quatre
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régimes de traitement proposés. Toutefois, contrairement a 1'é¢tude de Ruano-Rossil et al. (2004)
sur le puceron vert du pécher, aucune augmentation de la population de pucerons n'a été
observée. Il est possible que I’effet des fongicides sur les populations de pucerons du soya n’ait
pas été observé dans 1’étude de Koch et al. (2010) a cause des faibles densités de pucerons
présentes lors de I’expérimentation, mais que cet effet pourrait s’avérer significatif lors d’une
d’année de forte infestation. Les conditions environnementales et la densité de 1’hote déterminent
grandement la prévalence de l'infection (Yu et al. 1995). Nielsen et Hajek (2005) ont également
documenté¢ le fait que la prévalence de l'infection fongique est plus importante sur le nerprun que

sur le soya.

I1 est également possible que I'application de ces fongicides ait un effet toxique sur les
autres classes d'ennemis naturels. Une étude de laboratoire effectuée par James (2004) portant sur
des fongicides appartenant aux classes des strobilurines (Trifloxystrobine) et des triazoles
(Myclobutanil, Tebuconazole) a conclu qu'ils étaient sécuritaires pour plusieurs especes
prédatrices testées: Galendromus occidentalis, Neoseiulus fallacis, H. axyridis et Amblyseius
andersoni. Toutefois, lors de cette étude, un pourcentage de mortalité inférieur a 33% suffisait a
déclarer un produit sécuritaire et bien que certaines substances causaient une mortalité
appréciable: I'application de Trifloxystrobine causait ainsi une mortalité de 13,3% a H. axyridis
tandis que le Myclobutanil causait une mortalité de 13,2 % a S. punctum picipes. De plus, les
effets sublétaux potentiels sur les especes prédatrices n'ont pas €té considérés lors de cette étude,
or, de nombreux produits phytosanitaires causent des effets sublétaux ayant une importance
potentielle pour la lutte biologique (Theiling & Croft 1988, Desneux et al. 2007). Par exemple,
dans une étude effectuée par Roger et al. (1994) l'application du fongicide benomyl ne causait pas
de mortalité appréciable a la coccinelle maculée C. maculata mais diminuait considérablement

son taux de prédation.

En ce qui concerne les parasitoides, une étude de laboratoire de Carmo et al. (2010) n'a
pas établi de relation entre 1'application de fongicides appartenant aux classes des strobilurines et
des triazoles et le taux de parasitisme de Telenomus remnus. L'effet de toxicité des fongicides
peut varier fortement selon la classe du produit. Ainsi, selon Heunis et al. (2003), I'exposition a

certains fongicides (myclobutanol, mancozeb, penconazole) causait une mortalité faible apres 72
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h chez Aphelinus mali, tandis que d'autres (kresoxim-methyl, captab, benomyl) étaient tres
toxiques. Cohen et al. (1996) n'ont également pas trouvé d'effet associé avec l'application de
penconazole sur 4. mali. Pratissoli et al (2010) démontrent que I'exposition au chlorothalonil, au
thiophanate-methyl et au tebuconazole cause une diminution de la capacité parasitaire de
Trichogramma spp. (Hymenoptera: Trichogrammatidae) sur les oeufs de la pyrale Diaphania
hyalinata de 43,37, 27,64 et 18,51%, respectivement. De maniere étonnante, I'azoxystrobine

(strobilurine) cause une augmentation de la capacité parasitaire de 11,84%.

1.3.5 Impacts environnementaux et sur la santé humaine

De nombreux fongicides possédent une persistance environnementale tres élevée, le
fluxapyroxade, par exemple, a un temps de demi-vie de 338 a 366 jours en milieu terrestre
aérobie, de 713 jours en milieu aquatique aérobie et de 1042 jours en milieu aquatique anaérobie
(SAGE Pesticides 2018). Le prothioconazole posséde une demi-vie anaérobique variant de 62 a
231 jours dans les sédiments d'eau douce et de 533 a 1336 jours dans les sols loameux (FAO
JMPR Evaluations 2008). Cette longue persistance, couplée a un potentiel de lessivage élevé,
peut engendrer des problemes environnementaux étant donné leur toxicité pour plusieurs
organismes. Ainsi, le prothioconazole est classifi¢ comme étant trés toxique pour la vie aquatique
(European Chemicals Agency 2018). Le composé trifloxystrobine, est également considéré
extrémement toxique pour les poissons et les invertébrés aquatiques d'eau douce selon des tests
effectués sur la truite arc-en-ciel et les daphnies (SAGE Pesticides 2018). Des effets aigus
significatifs ont également ét¢ observés sur les algues vertes Scenedesmus subspicatus (SAGE
Pesticides 2018). De plus, ce fongicide présenterait un risque ¢levé de bioaccumulation dans les
tissus des organismes aquatiques. La toxicité de la pyraclostrobine chez les poissons et les
invertébrés d'eau douce est également considérée comme extrémement élevée et ce produit
présente aussi un potentiel de bioaccumulation important (SAGE Pesticides 2018). Selon le
Département de Conservation Environnementale de I'Etat de New York (2004), I'application de
fongicides contenant du pyraclostrobine comporte un risque environnementale inacceptable pour
les organismes aquatiques ¢tant donné qu'une seule application a la surface de I'eau a la dose
minimale recommandée suffit a atteindre une concentration largement au-dela de celles

considérées 1étales pour les poissons, les invertébrés aquatiques et les algues. Le fluxapyroxade
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est également hautement toxique pour ces mémes organismes (Minnesota Department of

Agriculture 2012) et possede une demi-vie de plus de 847 jours dans les sédiments benthiques

(PPD 2014).

En ce qui concerne les risques de ces produits pour la santé humaine, le pyraclostrobine
est considéré comme présentant une toxicité aigilie par inhalation ainsi qu'une faible toxicité par

les voies orales et cutanée (SAGE Pesticides 2018).

Dans certains cas, les effets de toxicité ne sont observés qu'apres une exposition chronique
au produit. Ainsi le fluxapyroxade est peu toxique de maniére aigiie pour les mammifeéres mais
peut le devenir si l'exposition se prolonge dans le temps affectant principalement le foie et
pouvant causer une nécrose chez les rats, les souris et les chiens (SAGE Pesticides 2018). Le
prothioconazole est ¢galement considéré comme présentant un risque léger lors d'une exposition
aiglie mais €levé en cas d'exposition chronique, pouvant causer des effets néfastes sur le foie, les

reins, les ovaires et la thyroides.

De plus, de nombreuses études ont démontré que les fongicides inhibiteurs de la
démeéthylase de la classe des "azoles" (triazoles, conazoles) peuvent causer de troubles au niveau
du systéme endocrinien des mammiferes (Pont et al. 1982a; Pont et al. 1982b; Thompson &
Carter 1993; Zarn et al. 2003; Sanderson 2006; Taxvig et al. 2008; Kjaerstad et al. 2010; Roelofs
et al. 2014). La toxicité de ces fongicides a la fois chez les mammiferes et les organismes
aquatiques serait liée a leur mécanisme d'action et a leur manque de spécificité (Elskus 2014). En
effet, la voie métabolique de biosynthése des stérols est trés ancienne chez les animaux (Nes &
Kean 1977) et hautement préservée dans 1'évolution (a I'exception des insectes et des nématodes)
(Lepesheva & Waterman 2007; Kelly & Kelly 2013). Ainsi, cette classe de fongicide s’utilise
non seulement en agriculture mais également en médecine pour le controle de la leishmaniose
(Buckner et al. 2003) et des candidoses chez 1'étre humain (Parker et al. 2013). Les fongicides
utilisés en médecine ont tendance a étre beaucoup plus sélectifs dans leur action sur les enzymes

fongiques que ceux utilisés en agriculture (Warrilow et al. 2013).
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Les inhibiteurs de la déméthylase ciblent I'enzyme CYP51 du cytochrome P450 qui se
retrouve impliquée dans la synthése d'ergostérol chez les champignons et de cholestérol chez les
mammiferes (Kelly et al. 2003). Cet enzyme joue également un réle important dans la synthése
de stérols impliqués dans l'activation de la méiose des oocytes et dans la spermatogénese
(Trzaskos et al. 1995; Fon Tacer et al. 2002). L'utilisation de ces fongicides a donc soulevé des
préoccupations quant a leur potentiel de perturbation du systéme endocrinien (Sanderson 2006;

Taxvig et al. 2008) et a leur hépatotoxicité (Korashy et al. 2007).

De plus, l'application répétée sur plusieurs générations d'une méme substance active
favorise le développement de résistances par 1'organisme ciblé¢ (Denholm & Rowland 1992).
Selon le FRAC (Fungicide Resistance Action Committee), les strobilurines, en particulier
présenteraient un haut risque de développement de résistance (Henry et al 2011). En effet, plus de
40 pathogenes ont d'ores et déja développé une résistance a divers composés chimiques

appartenant a la classe des strobilurines malgré leur utilisation assez récente.

1.4 Néonicotinoides

1.4.1 Utilisation au Québec

Les néonicotinoides constituent une classe d'insecticides neurotoxiques qui s'attachent au
récepteur nicotinique de 'acétylcholine et empéchent ainsi la transmission de I'influx nerveux,
menant a la paralysie et a la mort de 1'insecte (Yamamoto & Izuru 1999). La configuration
moléculaire différente d'une des sous-unités du récepteur a l'acétylcholine des insectes par rapport
aux mammiferes et aux oiseaux leur procure une affinité plus grande pour les récepteurs des
insectes et rend leur action neurotoxique plus spécifique (Tomizawa & Cassida 2005). Les
néonicotinoides s’appliquent directement sous forme de traitements foliaires ou sous forme de
traitements de semences, dans ce dernier cas les semences sont vendues apres avoir €té€ enrobées
avec le produit. On estime que 60% des traitements néonicotinoides sont effectués sous forme de

traitements de semences (Jeschke et al 2011).
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Leur utilisation a augmentée rapidement en Amérique du Nord depuis leur mise sur le
marché dans les années 1990 (Seagraves et Lundgren 2012). L'utilisation moyenne de
I'imidaclopride et du thiamétoxame, deux des néonicotinoides les plus fréquemment utilisés,
aurait ainsi respectivement augmenté de 16 et 3 fois entre 2011 et 2016 (Douglas et Tooker
2016). Ces pesticides sont aujourd'hui utilisés a tres large échelle et représentent la classe
d'insecticide la plus vendue avec un tiers du marché mondial des insecticides (Simon-Delso et al.
2015). Au Québec, leur utilisation dans la culture du soya a commencé en 2005 et a atteint une
popularité importante afin de lutter contre le puceron du soya dans une culture qui nécessitait
autrefois peu d'intrants. En effet, jusqu'en 2005 le soya était peut traité aux insecticides (Ragsdale
et al. 2011). Il semblerait qu'a présent environ 50% des surfaces de soya cultivées au Québec

utilisent des néonicotinoides sous forme de traitements de semences (MDDELCC 2015).

Les conditions d'utilisation de ces produits sont différentes au Québec et aux Etats-Unis.
En effet, aux Etats-Unis il existe une pression supplémentaire sur la culture de soya causée par la
présence de la chrysomele du haricot Cerotoma trifurcata et de plusieurs especes de ravageurs
des semis qui peuvent €tre également contrdlées par les néonicotinoides (Bradshaw et al. 2003).
Toutefois, au Québec, la chrysomele du haricot n'est pas présente et la pression due aux

ravageurs des semis est faible (Labrie et al. 2017).

1.4.2 Impact de I'application de néonicotinoides sur les pucerons

L'utilisation de pesticides néonicotinoides au Québec a donc principalement pour but de
controler les populations de puceron du soya, toutefois, malgré une utilisation croissante de ces
produits lors des dernieres années, les effets bénéfiques semblent variables. Bien que plusieurs
¢tudes aient effectivement démontré une diminution des populations de puceron du soya liée a
l'application de néonicotinoides sous forme de traitements foliaires (McCornack & Ragsdale
2006; Ohnesorg et al. 2009; Regan et al. 2017), les bénéfices de leur utilisation sous forme de
traitements de semences sont souvent absents (Magalhaes et al. 2009; Seagraves & Lundgren

2012; Krupke et al. 2017; Regan et al. 2017).
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I1 existe donc une incertitude quant a l'efficacité réelle de ces produits utilisés sous la
forme de traitements de semences. Plusieurs études de laboratoire effectuées dans le but de
déterminer la persistance effective des pesticides néonicotinoides (Seagraves & Lundgren 2012;
Krupke et al. 2017) démontrent que la concentration du produit actif dans la plante diminue
jusqu'a atteindre des quantités négligeables ou disparaitre totalement avant 1'arrivée du puceron
du soya dans les champs. Selon Krupke et al (2017), le produit ne se retrouve plus dans la plante
au stade V2, tandis que d'autres études rapportent que le produit est totalement dissipé 46
(Seagraves & Lundgren 2012), 42 (McCarville & O'Neal 2013), ou 55 jours apres l'application
(McCornack & Ragsdale 2006). Suivant ce scénario, le produit serait déja dissipé vers mi-juillet
tandis que les infestations de pucerons se déclarent typiquement en fin juillet et en aotit en
Amérique du Nord (McCarville & O'Neal 2013). Ce phénomene expliquerait pourquoi
contrairement aux ¢tudes de laboratoire et de serre qui observent une toxicité ¢levée, les études
de terrain indiquent une suppression variable au long de la saison de croissance lorsque seuls les
traitements de semences sont utilisés (Johnson et al. 2008 ; Magalhaes et al. 2009; McCarville &
O'Neal, 2013; McCornack & Ragsdale, 2006; Ohnesorg et al. 2009; Seagraves & Lundgren,
2012). Myers et al. (2014) n'ont pas trouvé de rentabilité associée a l'utilisation de pesticides
néonicotinoides sous forme de traitements de semences. Lorsque les densités de pucerons sont
¢levées, l'application foliaire de néonicotinoides engendre un gain de rendement significatif

(Ragsdale et al. 2007; McCarville & O'Neal, 2013, Regan et al. 2017).

1.4.3 Impact de I'application de néonicotinoides sur les ennemis naturels

L'impact des néonicotinoides sur les ennemis naturels du puceron de soya s’avere variable
selon le type d'é¢tude (laboratoire, serre ou terrain), I'espece testée et la méthode d'application
(foliaire ou de semence) du produit. La plupart des études qui observent des effets toxiques sur
des ennemis naturels sont effectuées en laboratoire ou en serre (Youn et al. 2003; Mullin et al.
2005; Moser & Obrycki 2009; Seagraves & Lundgren 2012) tandis que les résultats des études de
terrain sont plus variables (Seagraves & Lundgren 2012; Regan et al. 2017). La dose de produit
auquel un ennemi naturel est susceptible d'étre exposé dans des conditions de terrain peut étre
difficile a estimer. Ainsi, une étude effectué¢e par Seagraves et Lundgren (2012) portant sur l'effet

du thiamétoxame sur la survie de la punaise prédatrice Orius insidiosus, un des ennemis naturels
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du puceron du soya, rapporte une mortalité significative (25%) suite a I'exposition au produit
tandis que I'expérience effectuée sur le terrain n'en observe pas. Toutefois, des effets toxiques ont
été observés sur Nabis americoferus et Chrysoperla sp. lors de 1'é¢tude de terrain. Lors d'une
expérience de laboratoire, Mullin et al. (2005) ont observé une forte mortalité pour de
nombreuses especes de carabes causée par l'utilisation de semences de mais traitées avec des
néonicotinoides (imidaclopride, thiamethoxame, ou clothianidine) appliqués a des doses
commerciales. Youn et al. (2003) rapportent des effets 1étaux importants des néonicotinoides sur
la coccinelle H. axyridis lors de bioessais de laboratoire et estiment que seules 25% des larves de
premier stade et virtuellement aucun ceuf, ni larve de 1* ou de 2° stade ne pourraient survivre a
une application foliaire a des doses d'imidaclopride recommandées pour le contrdle des pucerons
en serre. Ces résultats indiquent que I'utilisation de néonicotinoides sous forme foliaire demande

une attention particuliere dans un contexte de lutte intégrée.

Par contre, Regan et al. (2017) n'ont pas observé d'effet majeur sur les especes prédatrices
lors de leur étude sur les traitements de semences néonicotinoides, ce que les auteurs attribuent a
la dissipation probable du produit avant l'arrivée des insectes dans le champ. Les résultats des
¢tudes de terrain visant a estimer les effets des traitements de semences néonicotinoides sur les
ennemis naturels varient grandement, certaines concluent que leur utilisation est peu risquée
(Jeschke et al. 2011; Regan et al. 2017), certaines rapportent des effets généralement négatifs
(Hallett et al. 2014; Douglas & Tooker 2016) tandis que d'autres obtiennent des résultats mitigés
(Albajes et al. 2003; Al-Deeb et al. 2001). Une méta-analyse de Douglas & Tooker (2016) révele
que dans la majorité des cas l'utilisation de semences néonicotinoides affecte négativement les
ennemis naturels mais que ces effets sont moins importants que ceux observés sur le puceron. Il
est donc nécessaire de poursuivre I'exploration de I'impact de ces produits sur les ennemis
naturels au champ. En effet, un impact négatif des néonicotinoides sur les ennemis naturels

causerait une augmentation subséquente des populations de pucerons.

Dans certains cas, les traitements de semences ont été associés avec des effets positifs sur
les populations de ravageurs non ciblés comme le tétranyque a deux points (Smith et al. 2013;
Szczepaniec et al. 2013), les limaces (Douglas et al. 2015) et la pyrale du mais (Pons & Albajes

2002). Plusieurs hypotheses ont été avancées pour expliquer l'effet sur le tétranyque a deux
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points: augmentation de la fécondité (James & Price 2002; Szczepaniec et al. 2011), réduction de
la compétition interspécifique (Ako et al. 2004) et diminution de la prédation (Sclar et al. 1998;
Szczepaniec et al. 2011). Dans le cas des limaces, 1'application de thiamétoxame ne les a pas
affectées mais a tué ou affecté plus de 60% des coléopteres prédateurs Chlaenius tricolor
(Douglas et al. 2015). L'hypothese de réduction du nombre de punaises prédatrices est également
invoquée pour expliquer I'effet positif du traitement de semences a 1'imidaclopride sur la pyrale

du mais Ostrinia nubilalis (Pons & Albajes 2002).

1.4.4 Problémes environnementaux

Les néonicotinoides ont pour particularité d'avoir une grande solubilité dans I'eau ce qui
augmente leur efficacité pour lutter contre les ravageurs car cela leur permet de se translocaliser
de maniére systématique dans la plante via le flux du xyléme (McCornack & Ragsdale 2006).
Malheureusement, cela encourt également un risque environnemental car cette solubilité se
traduit par un potentiel de lessivage important. Les néonicotinoides peuvent donc contaminer des
surfaces non traitées, y compris lorsqu'ils sont appliqués sous forme de traitements de semences
(Krupke et al. 2012; Simon-Delso et al. 2014). De plus, leur longue persistance dans le sol (66-
990 jours) (Sage Pesticides 2018) implique un risque environnemental accru (Bonmatin et
al. 2014). Le temps de demi-vie varie considérablement selon les conditions d'exposition
lumineuse et d'activité des micro-organismes. Ainsi, l'imidaclopride a une persistance tres élevée
dans les sols en condition aérobie (demi-vie de 157 a 973 jours) mais est rapidement photolysé a
la surface du sol (demi-vie de 18 heures a 39 jours) lorsqu’exposé a la lumicre du soleil (Sages
Pesticides 2018). Leur persistance dans 1'eau entraine une accumulation dans les aquiféres ce qui
représente une source de préoccupation pour I'environnement. En effet, un échantillonnage
effectué sur trois années dans quatre rivieres au Québec a révélé que les néonicotinoides étaient
présents dans 97% (2012), 93% (2013), et 97% (2014) des échantillons prélevés (Giroux 2015).
De manicere générale, le criteére de protection de la vie aquatique chronique (CVAC),
correspondant a la concentration maximale d’un produit a laquelle les organismes aquatiques
peuvent €tre exposés pendant toute leur vie sans subir d’effets néfastes, était dépassé dans 77%

(2012), 74% (2013), et 92% (2014) des échantillons (Giroux 2015).
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Etant donné leur présence fréquente dans les cours d'eau, la toxicité élevée des
néonicotinoides pour les organismes aquatiques pose un probléme environnemental majeur. En
effet, I'imidaclopride a une toxicité aigiie tres €levée pour plusieurs especes d'invertébrés
aquatiques (Sanchez-Bayo & Goka 2006; Stoughton et al. 2008, Beketov & Liess, 2008).
Plusieurs de ces organismes se sont révélés beaucoup plus vulnérables aux néonicotinoides que
les especes modeles utilisées dans les tests de toxicité, telle Daphnia magna. 11 y a donc une large
variabilité quant a la susceptibilité des especes testées, ce qui pourrait s’expliquer par la capacité
de détoxification différente de chaque espece (Escher et al. 2011). De plus, I'exposition prolongée
entraine une hausse de toxicité du produit en comparaison a un exposition aigiie (Beketov &
Liess 2008; van den Brink et al. 2016). Ceci serait di a I'effet agoniste du composé chimique sur
les récepteurs nicotiniques a l'acétylcholine (Tennekes 2011). Les neurones meurent et les
conséquences deviennent 1étales pour l'organisme. Cette particularité expliquerait également
l'effet de mortalité retardée qui a été observée dans les études de mésocosmes ou les organismes
commengaient a mourir en grands nombres une semaine apres 1'exposition (Sanchez-Bayo &
Goka 2006; Beketov & Liess 2008; Hayasaka et al. 2012). Plusieurs effets sublétaux causés par
ces produits ont ¢galement été observés sur des organismes aquatiques, dont la motricité

(Motobayashi et al. 2012), la fécondité (Bottger et al. 2013) ou la taille (Alexander et al. 2008).

Les néonicotinoides ont également des effets négatifs directs ou indirects sur les
populations d'oiseaux insectivores. L'imidaclopride a une toxicit¢ modérée a élevée pour
plusieurs especes d'oiseaux, particulierement celles de petites tailles tel le moineau domestique,
Passer domesticus et le canari Serinus canaria, et une toxicité tres élevée pour la perdrix
grise, Perdix perdix (Gibbons et al. 2015). L'ingestion de seulement quelques semences traitées
peut causer la mortalité ou affecter la reproduction des especes d'oiseaux sensibles (Goulson
2013). Une ¢étude effectuée par le réseau francais de surveillance des pesticides (SAGIR) estime
qu'il est "probable" que les semences traitées a 1'imidaclopride soient impliquées dans 70% des
cas de mortalités aviaires causés par empoisonnement (Millot et al. 2017). De plus, au Pays Bas,
une forte corrélation a été observée entre le déclin des populations d'oiseaux insectivores et la
présence de néonicotinoides dans les eaux de surface. Ainsi, une concentration d'imidaclopride
supérieure a 20 ng par litre entrainait un déclin des populations d'oiseaux de 3,5% en moyenne

(Hallmann et al. 2014).
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La toxicité des néonicotinoides pour diverses especes de pollinisateurs s’avere ¢galement
une source de préoccupation environnementale majeure qui a menée a la publication de
nombreuses études sur le sujet. Les néonicotinoides seraient I'une des causes du syndrome
d'effondrement des colonies (SEC) d'abeilles (Girolami et al. 2012; Krupke et al. 2012; Lu et al.
2012; Tapparo et al. 2012; Whitehorn et al. 2012). L'exposition d'abeilles a des doses sublétales
d'imidaclopride présentes dans du sirop hautement enrichi en fructose aurait causé des
symptomes similaires a ceux observés lors du syndrome d'effondrement des colonies d'abeilles
apres 23 semaines (Lu et al. 2012). Les doses couramment employées sur le terrain seraient
suffisantes pour causer des effets sublétaux tels qu'une modification du comportement
d'alimentation (Schneider et al. 2012) et de navigation (Henry et al. 2012). La mortalité tardive

causée par l'exposition sublétale a ces produits serait donc un mécanisme plausible du SEC.

Les abeilles seraient exposées au produit via plusieurs voies: poussieres dégagées lors de
la mise en terre des semences (Tapparo et al 2012; Girolami et al. 2012), contact avec du nectar
contaminé (EFSA 2013), eau de guttation (Girolami et al. 2009; Pistorius et al. 2012), flaques
d'eau situées aux alentours des champs (Krupke et al. 2012; Samson-Robert et al. 2014). Cette
derniere voie d'exposition aurait peut-Etre ét€ sous-estimée, en effet, au Québec Samson-Robert
et al. (2014) ont démontré une concentration de pesticides néonicotinoides dans les flaques d'eau
entourant les champs suffisante pour causer une variété d'effets sublétaux chez les abeilles.

Des ¢tudes de laboratoires démontrent que la toxicité des néonicotinoides pour les abeilles
augmente considérablement lorsque celles-ci sont préalablement exposées aux fongicides
propiconazole et tebuconazole appartenant a la famille des triazoles (Schmuck et al. 2003; Iwasa
et al. 2004), ce qui pourrait indiquer un effet synergique de certaines combinaisons de fongicides
foliaires et d'insecticides néonicotinoides, toutefois cet effet synergique n'a pas été observé lors

d'une étude de terrain de Thompson et al. (2014).
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1.5 Contexte de I'étude proposée et objectifs du mémoire

Les bénéfices de l'utilisation de fongicides a des fins préventives dans la culture du soya
ne sont pas clairs. Pourtant, les problémes environnementaux ainsi que les risques pour la santé
associés a l'utilisation de ces produits nécessitent que cette pratique soit justifiée d'un point de
vue agronomique. De plus, l'utilisation a large échelle de fongicides foliaires de maniére
préventive comporte un risque potentiel pour les ennemis naturels du puceron du soya,
particuliérement les champignons entomopathogenes (Koch et al. 2010). Malgré I'utilisation
fréquente de ces fongicides, peu d'études ont été effectuées dans le but d'évaluer leur toxicité sur
le ravageur principal du soya Aphis glycines. Il y a une donc nécessité d'évaluer les effets de ces

produits sur le contréle du puceron de soya au Québec.

Les bénéfices de l'utilisation de pesticides néonicotinoides sous forme de traitements de
semences sont également peu clairs, malgré cela, et malgré leurs effets néfastes potentiels sur
'environnement (Krupke et al. 2012), ils sont largement utilisés au Québec sous cette forme
(MDDELCC 2015). 11 est donc nécessaire d'évaluer 1'efficacité de ces produits pour controler le
puceron du soya au Québec. De plus, des effets de ces composés sur les ennemis naturels du
puceron du soya sont possibles et doivent étre évalués afin de comprendre de quelle maniére

l'utilisation de ces produits peut affecter le controle du puceron du soya et la production de soya.

Le but de 1'é¢tude était d'évaluer I'effet des fongicides foliaires et des traitements de
semences néonicotinoides sur le puceron du soya et ses ennemis naturels. D'une part, cette étude
visait a déterminer si les traitements néonicotinoides fournissent un contréle efficace du puceron
du soya au Québec et s’ils affectent des especes non-ciblées importantes. D'autre part, la présente
¢tude visait a évaluer les effets des fongicides foliaires sur le puceron du soya et ses ennemis

naturels et d'estimer les impacts sur le controle naturel du puceron du soya.
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CHAPITRE 2
Effet non-ciblé des fongicides foliaires sur les populations de

puceron du soya



Résumé

L'utilisation de fongicides foliaires a des fins préventives a augmenté chez les producteurs
de soya d'Amérique du Nord ces dernicres années. La culture du soya a comme ravageur
principal le puceron du soya Aphis glycines. Ces fongicides sont susceptibles d'avoir un impact
sur les pucerons du soya soit par effet de toxicité directe soit a travers leur effet sur les
champignons entomopathogeénes qui jouent un role important dans le contrdle biologique du
puceron du soya. Une expérience de laboratoire a testé 1'effet de la toxicité aigiie de fongicides
communément utilisés dans la culture du soya sur le puceron du soya lorsqu'appliqués a leurs
doses commerciales. Des plants de soya inoculés avec 15 pucerons ont été pulvérisés avec deux
fongicides (Priaxor (BASF): fluxapyroxad + pyraclostrobine et Stratego Pro (Bayer):
prothioconazole + trifloxystrobine) et le nombre de pucerons vivants a ét¢ compté apreés 48 h. Le
Stratego Pro a significativement réduit le nombre de pucerons sur les plants de soya par rapport
aux trois autres traitements. Diverses hypotheses sont proposées pour expliquer I'effet observé. Il
est possible que 'application de fongicides ait un effet négatif sur les populations de pucerons du

soya sur le terrain.



2. 1. Introduction

L'utilisation de fongicides foliaires dans la culture du soya de maniére préventive est un
phénomene en augmentation chez les producteurs en Amérique du Nord (Swoboda & Pedersen
2009). Les raisons de cet engouement récent pour ces produits demeurent peu connues, mais il
pourrait s'agir d'une volonté des producteurs d'augmenter le rendement des cultures a travers un
mécanisme physiologique non lié a 1'action fongicide des produits utilisés (Swoboda & Pedersen
2009). Ce type d'effets physiologiques a en effet été observé dans plusieurs autres cultures
comme le blé (Grossmann & Retzla, 1997; Grossmann et al. 1999; Bryson et al. 2000, Oerke et
al. 2011; Wu & von Tiedemann, 2001), 1'orge (Bayles & Hilton, 2000) et le mais (Blandino et al.
2012). Ce phénomene concerne principalement les fongicides de la classe des strobilurines, dont
le mécanisme d'action fongicide consiste a inhiber la respiration mitochondriale en s'attachant sur
le site Qo du cytochrome b (Bartlett et al. 2002). Dans le cas de la culture du soya, certaines
¢tudes ont également révélé des effets d'augmentation de croissance de la plante suite a
I'application de fongicides de la classe strobilurine (Henry et al. 2011; Villamil et al. 2012; Joshi
et al. 2014). Toutefois, d'autres études ne démontrent aucun effet de I'application de ces
fongicides sur le rendement du soya en absence de maladies (Hanna et al. 2008; Swoboda &
Pedersen 2009; Weidenbenner et al. 2014) ou lorsque celles-ci sont peu présentes (Potter 2005a;
Potter 2005b; Potter 2005¢c; Swoboda & Pedersen 2009). De plus, une étude économique
démontre qu'il est trés rarement rentable d'appliquer ces produits dans un contexte préventif au

Québec (Belzile 2016).

Le puceron du soya Aphis glycines constitue le ravageur principal du soya aux Etats-Unis
et au Canada et peut causer des pertes économiques majeures lorsqu'il atteint des hautes densités
de population (Ragsdale et al. 2007). Plusieurs champignons entomopathogénes peuvent infecter
A. glycines (Nielsen & Hajek 2005; Noma & Brewer 2007), particulierement Pandora
neoaphidis, et jouent un réle important de contrdle biologique des populations du ravageur

(Nielsen & Hajek 2005).
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L'utilisation accrue de fongicides foliaires dans le soya est susceptible d’affecter
négativement les ennemis naturels du puceron du soya Aphis glycines, particuliérement les
champignons entomopathogenes. L'effet négatif de 1'utilisation de fongicides foliaires sur les
champignons entomopathogenes a été¢ démontré en laboratoire (Wilding & Brobyn, 1980; Latteur
& Jansen, 2002) et sur le terrain pour plusieurs cultures différentes (Nanne & Radcliffe, 1971;
Pickering et al. 1990; Smith & Hardee, 1996; Lagnaoui & Radcliffe, 1998; Ruano-Rossil et al.
2004; Wells et al. 2000). En laboratoire, Latteur et Jansen 2002 ont démontré une réduction
d'infectivité des conidies de P. neoaphidis de 37 a 100% pour les fongicides appartenant a la
classe des triazoles et de 17 a 68% pour les strobilurines, ces deux classes de fongicides sont
communément utilisés dans le soya pour le controle de la rouille du soya Phakopsora pachyrhizii
(Tenuta et al 2008). Dans la culture de la pomme de terre au Minnesota, Nanne et Radcliffe
(1971) ont observé que les fongicides foliaires protégeaient les populations de Myzus persicae de
l'infection par un champignon entomopathogene. Wells et al. (2000) ont é¢galement observé que
le fongicide chlorothalonil causait un délai d'une semaine dans l'infestation d'Aphis gossypii par
Neozygites fresenii sur le coton. Dans le soya, Koch et al. (2010) ont observé un effet négatif sur
les champignons entomopathogeénes du puceron du soya, toutefois, cet effet ne s'est pas traduit

par une augmentation significative des populations de pucerons.

Les fongicides foliaires peuvent ¢galement affecter négativement les prédateurs et les
parasitoides. Toutefois, la majorité des études a ce sujet n'observent pas d'effets toxiques (Cohen
et al. 1996; Youn et al. 2003; Bueno et al. 2008; Carmo et al. 2010) ou des mortalités
relativement faibles (Roger 1994; Heunis et al. 2003; James 2004).

Les fongicides foliaires peuvent également avoir un effet négatif sur les pucerons.
Lagnaoui et Radcliffe (1998) ont ainsi démontré la toxicité de plusieurs classes de fongicides
comme le benomyl, le chlorothalonil et 1'hydroxyde de cuivre sur le puceron vert du pécher M.
persicea causant une mortalité cumulative respective de 65, 21, et 21% 48 h apres 1'exposition .
Le fongicide benomyl a également démontré une toxicité pour le puceron bicolore des céréales,
Rhopalosiphum padi sur le blé (Akhtar & Van Emden 1996) due a un effet négatif sur les

symbiontes et les mycétocytes (cellules contenant les symbiontes) du puceron.
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L’objectif de ce premier volet de mon projet de maitrise était de déterminer si l'application
en laboratoire de deux fongicides foliaires, parmi les plus communément utilisés dans la culture
du soya, aux doses recommandées sur le terrain a un effet direct sur la survie du puceron du soya.
Les deux fongicides appartiennent a des classes différentes et posseédent des mécanismes d'action
différents, ils sont souvent utilisés de maniere synergique. Nous avons émis 1’hypothése que
I’application de fongicides foliaires n'a pas d'effet direct sur les pucerons du soya. En effet, le
mécanisme d'action de ces fongicides ne devrait pas affecter les insectes puisque ces produits ne
les ciblent pas. Les fongicides ayant causé des effets négatifs sur des pucerons dans d'autres

¢tudes appartiennent a des classes différentes (Lagnaoui et Radcliffe 1998).
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2. 2. Méthode

Deux traitements fongicides ainsi que deux controles (un témoin sans eau et un témoin
avec eau) ont été testés pour leurs effets sur le puceron du soya en laboratoire. Les fongicides
testés étaient le Priaxor (BASF), contenant comme substances actives un mélange de
fluxapyroxad a 167g/L (14,33%) et de pyraclostrobine a 33g/L (28,58%), et le Stratego Pro
(Bayer), contenant un mélange de prothioconazole a 175g/L (17,5%) et trifloxystrobine a 150g/L
(15%). Ces produits sont les plus communément utilisés par les producteurs dans la culture du
soya au Québec (A.-E. Gagnon, communication personnelle). Ils seront identifiés ci-dessous
comme Fongicide A pour le Priaxor et Fongicide B pour le Stratego Pro. Il était intéressant
d'inclure un témoin sans eau dans notre expérience étant donné que la pluie peut temporairement

faire diminuer les populations de pucerons de maniere importante (Krueger 2014).

Les fongicides ont été pulvérisés dans une salle du Centre de recherche sur les grains
(CEROM inc., Saint-Mathieu-de-Beloeil) a I’aide d’un banc d’essai sur un plateau de six plants
de soya inoculés de pucerons du soya issus d'un élevage maintenu au CEROM; l'unité
d'échantillonnage étant un plant de soya. Pour ce faire, 15 pucerons aptéres de 3° stade ont été
déposés sur la plus jeune feuille trifoliée d’un plant de soya (cultivar OAC Wallace) au stade de
développement V1 (premicre feuille trifoliée complétement déployée). L’inoculation des
pucerons a été réalisée 24 h avant I’application des fongicides et les plants étaient conservés
avant et apres I’expérience en milieu controlé (25°C, 16:8h L:D, 70% humidité relative). Les
doses des fongicides correspondaient aux doses/volumes recommandées pour l'utilisation au
champ, soit 300 ml/ha pour le fongicide A et 450 ml/ha pour le fongicide B. Le dénombrement
des pucerons vivants sur I’ensemble du plant a été€ réalisé 48 h apres les traitements. L'essai a été
répété trois fois, a plus ou moins une semaine d’intervalle, a raison de six plants par traitement
pour 4 traitements différents: Fongicide A, Fongicide B, Témoin sans eau, Témoin avec eau.

L'expérience comprenait 3 réplicats, pour un total de 72 plants de soya.

Pour tester 1'effet du traitement sur I'abondance de pucerons, une ANOVA a été effectuce
avec un modele linéaire généralisé mixte de Poisson généré a l'aide du package Ime 4 (Bates et al.

2015) du logiciel R (R Core Team 2017). Les Traitements (4 niveaux) représentaient le facteur
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fixe et les Répétitions (3 niveaux) €taient considérés comme un facteur aléatoire. Un test de
comparaison multiple des moyennes (TukeyHSD) a ét¢ effectué par la suite a I'aide du package
multcomp (Hothorn et al. 2008). Les données extrémes (dont la valeur dépassait I'écart
interquartile de 1,5 fois) ont été conservées dans 'analyse car potentiellement indicatives de

différences réelles entre les traitements.

2. 3. Résultats

L'effet du traitement fongicide était significatif (y2=19.572, df= 3, p< 0.001). Le
fongicide B a causé une diminution significative du nombre de pucerons vivants de 32,3%
compar¢ au témoin a I'eau (TukeyHSD: Z=-4.158, p< 0.001), de 22,7% compar¢ au témoin sans
eau (TukeyHSD : Z=2.669, p=0.03784) et de 29,3% compar¢ au fongicide A (TukeyHSD : Z=-
3.662, p=0.00145) (Figure 1; Tableau 1). Le fongicide A n'a pas eu d'effet significatif sur le
nombre de pucerons vivants apres 48 h. Sur certains plants, le nombre de pucerons observés apres
48h était supérieur au nombre initial de pucerons inoculés en raison de leur reproduction durant

cette période.

Tableau 1: Comparaisons multiples pour I'effet des traitements fongicides sur le
puceron du soya

Tukey HSD
. . Erreur

Traitements Estimé Standard Valeurz Pr(>| z|)
Fongicide A -Eau -0.043 0.085 -0.511 0.956
Sans Eau - Eau -0.133 0.087 -1.521 0.424
Fongicide B - Eau -0.390 0.094 -4,158  0.0003 **x*
Sans Eau - Fongicide A -0.089 0.088 -1.011 0.742
Fongicide B - Fongicide A -0.346 0.095 -3.662 0.001 **
Fongicide B - Sans Eau -0.257 0.096 -2.669 0.038 *

Seuils de signification: p<0.001: ****’ p<0.01: “**’, p<0.05: “*’
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Eau Sans eau Fongibide A Fongibide B
Traitement

Figure 1. Nombre moyen de pucerons du soya, Aphis glycines, vivants par plant 48 h apres
I’application des traitements foliaires. Barre horizontale=médiane, point central=moyenne, boite
= ¢cart interquartile 75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs extrémes considérées
dans l'analyse. Les lettres différentes indiquent une différence significative entre les traitements.
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2. 4. Discussion

L'application directe du Fongicide B a affecté négativement 1'abondance des pucerons du
soya, tandis que le fongicide A n'a pas eu d'effet. Des effets non-ciblés ont déja été documentés
pour d'autres classes de fongicides sur le puceron vert du pécher, Myzus persicae (Lagnaoui &
Radcliffe 1998). Les taux de mortalité observés dans notre étude (22,7 - 32,3%) étaient
légerement supérieurs a ceux des fongicides considérés modérément toxiques (I'hydroxyde de

cuivre et le chlorothalonil) par Lagnaoui & Radcliffe (1998).

Contrairement a l'expérience de Krueger (2014) qui observait un effet mécanique causé
par la pulvérisation de gouttes d'eau, nous n'avons observé aucun effet du fongicide A ou du
témoin avec eau par rapport au témoin sans eau. Cette différence est sans doute due au fait que
I'expérience de Krueger (2014) cherchait a recréer 1'effet de la pluie en utilisant des gouttes de
grosse taille. La pluie peut faire diminuer les populations de pucerons de maniére importante bien

que celles-ci retrouvent rapidement leur niveau original (Krueger 2014).

Diverses hypothéses peuvent étre avancées pour expliquer l'effet du fongicide B. Cela
pourrait résulter d’un effet toxique direct du produit sur le puceron puisque ce fongicide contient
deux substances actives non présentes dans le fongicide A: trifloxystrobine et prothioconazole.
Toutefois, le composé pyraclostrobine contenu dans le fongicide A appartient a la méme classe
de fongicides strobilurines que le trifloxystrobine. Cela suggere que 1’effet 1étal proviendrait du

prothioconazole, un composé fongicide de la classe des triazoles, absent du fongicide A.

Les triazoles font partie des inhibiteurs de la déméthylation et inhibent la synthése de
l'ergostérol, un composant important des parois cellulaires des champignons et un précurseur de
la vitamine D2 en inhibant la déméthylation a la position 14 du lanostérol par I'enzyme CYP51
ou 24-méthylene dihydroano-stérol, deux précurseurs des stérols chez les champignons (USEPA
2007). Le mécanisme d'action des triazoles sur les champignons serait li¢ a leur toxicité pour les
mammiferes (Elskus 2014), I'enzyme CYP51 jouant un r6le important dans la synthese du
cholestérol (Strushkevich et al. 2010; Hermsen et al. 2012). Il se pourrait donc qu'un mécanisme

similaire soit impliqué chez le puceron, toutefois chez les insectes, I'enzyme CYPS51 est absente,
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et contrairement a la majorité des organismes vivants, ils ne synthétisent pas eux-mémes le

cholestérol (Behmer & Nes 2003).

D'autres enzymes pourraient avoir été affectés par le fongicide B dans notre expérience.
En effet, les inhibiteurs de la déméthylase peuvent entrainer chez l'insecte une mortalité élevée
(Shiotsuki et al. 1999) et une diminution de la fécondité (Amrani et al. 2004) importante en
affectant certains enzymes du cytochrome P450 causant une perturbation du systéme endocrinien.
Des ¢études précédentes ont ainsi démontré des effets importants des fongicides inhibiteurs de la
démeéthylase sur la syntheése d'hormone juvénile, de facteurs de croissance et d'ecdystéroides chez
plusieurs especes d'insectes (Brooks et al. 1984; Kuwano et al. 1992; Jarvis et al. 1994; Belai et
al. 1995; Gelman et al. 1995; Oppermann et al. 1998; Shiotsuki et al. 1999; Hirai et al.
2002; Bannenberg et al 2003; Amrani et al. 2004; Shiotsuki & Kuwano 2004). De plus, les
composés triazoles peuvent agir comme agonistes des récepteurs gabaminergiques et causer une

activité insecticide neurotoxique chez la mouche domestique (Alam et al. 2006).

Etant donné ces effets toxiques chez plusieurs espéces d'insectes, certains dérivés
d'imidazoles ont été évalués pour leur utilisation en tant que synergistes de composés insecticides
(Pilling et al. 1995) ou comme composés insecticides (Shiotsuki et al. 1999, Amrani et al.

2004, Shiotsuki & Kuwano, 2004). Ainsi, la toxicité¢ du fongicide B observée pour les pucerons

du soya pourrait €tre diie a une perturbation du systéme endocrinien ou a un effet neurotoxique.

Le fongicide B peut également avoir un effet sur le puceron du soya en modifiant la
composition en stérols de la plante. Certains fongicides, dont les triazoles, peuvent induire une
modification du profil de la plante en phytostérols (Bladocha & Benveniste 1983; Taton et al.
1988; Bodnaryk et al. 1997). Les stérols sont des éléments structurels fondamentaux des cellules
eucaryotes ainsi que des précurseurs de plusieurs hormones (dont I'ecdysone) (Hardie 1995). Or
les insectes ne peuvent les synthétiser de novo (Clayton 1964) et doivent donc se les procurer a
travers leur alimentation ou par I’entremise d’organismes symbiotiques (Behmer & Nes 2003).
Plusieurs études rapportent que la modification de la composition en phytostérols d'une plante
affecte la survie des insectes herbivores et leur composition en especes (Biggs & Hagley 1988;

Weber & Kranz 1994). Ainsi, la mortalité des pucerons du soya exposés au fongicide B pourrait
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étre causée par une diminution de la qualité nutritive de la plane ou indirectement par un effet

toxique du fongicide sur les symbiontes intracellulaires nécessaires a la survie du puceron.

En effet, Hinde (1970, 1971a, 1971b) et Griffiths & Beck (1974) ont démontré que la
mortalité et la perte de reproduction chez les pucerons Acyrthosiphon pisum et Brevicoryne
brassicae élevés sur un régime artificiel contenant des antibiotiques chlortétracycline HC1
(pénicilline et tétracycline) était due a leur effet destructeur sur les symbiontes des pucerons.
Akhtar & Van Emden (1996) ont aussi démontré que I'application du fongicide Benomyl causait
un effet toxique similaire sur le puceron bicolore des céréales R. padi. De méme, Bodnaryk et al.
(1997) concluent que 1'effet toxique des fongicides tridémorphe et fenpropimorphe sur les
pucerons Myzus persicae et Lipaphis erysimi résulte d’un effet destructeur sur les symbiotes, soit

da a la toxicité directe du fongicide ou a son action sur la composition de stérols de la plante.

Les ‘Yeast Like Symbionts’ (YLS) représentent une autre classe de symbiontes
susceptibles d'€tre affectés par les fongicides. Shentu et al. (2016) ont démontré que plusieurs
fongicides foliaires avaient un effet négatif important sur les YLS de la sauterelle Nilaparvata
lugens (Hemiptera: Delphacidae). Les YLS jouent un réle crucial dans la synthese de stérols chez
la sauterelle (Sasaki et al. 1996; Noda & Koizumi 2003), or le méme type de symbiontes
fongiques (Ascomycota: Pezizomycotina: Sordariomycetes: Hypocreales), phylogénétiquement
trés proches des YLS des sauterelles a été retrouvé chez les pucerons (Suh et al. 2011), mais leur
role chez le puceron demeure mal connu. Parmi les fongicides testés par Shentu et al. (2016), le
traitement composé de trifloxystrobine et de tebuconazole a causé une forte mortalité chez la
sauterelle. Ce traitement contient des principes actifs appartenant aux mémes classes (strobilurine
+ triazole) que ceux du fongicide B (trifloxystrobine + prothioconazole). Il se peut donc qu'un
mécanisme similaire soit responsable de I'effet de toxicité que nous avons observé chez le

puceron du soya.

I1 est également possible que 1'effet négatif du fongicide B sur le puceron du soya soit
causé par une caractéristique physico-chimique du produit. En effet, la formulation commerciale
de ce fongicide se caractérise par une viscosité élevée de 350 - 500 mPa.s a 20 °C (Stratego Pro®

Fungicide Bayer CropScienc), soit une concentration dix fois plus élevée que celle du fongicide
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A de 39 mPa.s (Priaxor® Fungicide BASF). Cette viscosité pourrait affecter la mobilité des
pucerons et ainsi diminuer leur taux de reproduction et leur survie. Certains composés a base de
fécule de mais commercialisés comme insecticides reposent essentiellement sur la haute viscosité

du produit pour asphyxier les insectes (Lee 1992).

Finalement, 1’effet toxique du fongicide B pourrait étre causé par les adjuvants. En effet,
ceux-ci peuvent augmenter la toxicité du principe actif en favorisant sa pénétration dans la cellule
de I'organisme, voire en étant plus toxiques que le principe actif lui-méme (Acheampon & Stark
2004; Mesnage et al. 2013; Mesnage et al. 2014: Artz & Pitts-Singer 2015). Bien que 57,09% du
poids du fongicide A et 70,5% du poids du fongicide B soient constitués de substances déclarées
non actives, leur composition n'est pas indiquée par le fabriquant. Selon Mesnage et al. (2014) la
distinction entre principe actif et substances inertes par les agences régulatrices repose souvent

sur des assomptions sans bases toxicologiques réelles.

Nos tests ne permettent pas de déterminer si l'effet négatif du fongicide B sur les
populations de puceron du soya est dii a une toxicité directe sur les pucerons adultes ou a un effet
sublétal sur la reproduction du puceron. Lors de I’expérience, une classification des pucerons
selon leur taille (gros vs petits) devait permettre de distinguer entre les pucerons présents au
départ de 1'expérience et ceux nés 48 h apres I'exposition. Toutefois, les critéres utilisés étaient
peu précis et la classification variait selon les observateurs, il n'a donc pas été possible de

distinguer les causes de diminution des populations de puceron.

Des ¢études supplémentaires pourraient étre effectuées afin de d'identifier les causes
possibles de I'effet du fongicide B, I'exposition de pucerons a des composés sans principe actif
insecticide mais de viscosité équivalente permettrait de tester I'hypothese de I'effet de la viscosité.
De maniére similaire, un controle contenant uniquement l'adjuvant des différents fongicides
pourrait permettre de déterminer si la toxicité est due au principe actif. Des analyses
complémentaires au microscope pourraient permettre d'analyser visuellement si la toxicité du
fongicide B est li¢e a un effet sur les différents symbiontes. Enfin, mesurer la présence de
certains enzymes (hormone juvénile, facteurs de croissance, ecdystéroides) permettrait d'évaluer

un effet potentiel sur le systéme endocrinien.
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Etant donné leurs effets toxiques pour de nombreux organismes, les fongicides foliaires
comportent un risque d'affecter I'environnement et la sant¢ humaine, Leur utilisation ne peut étre

recommandée de manicre préventive et sans justification agronomique réelle.
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CHAPITRE 3
Impact des fongicides foliaires et des traitements de semences
néonicotinoides sur le puceron du soya et ses ennemis naturels en

champ
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Résumé

La majorité des producteurs du soya au Québec utilisent des insecticides néonicotinoides
sous forme de traitements de semences malgré une efficacité trés variable de ces produits pour
controler le puceron du soya, Aphis glycines, lequel représente le ravageur principal de cette
culture. De plus, certains fongicides foliaires sont employés de maniere préventive dans le but
d’augmenter le rendement de la culture sans que leur utilisation soit réellement nécessaire pour
controler des maladies fongiques. Une étude de terrain a été réalisée sur deux ans afin de
déterminer les effets d'un traitement de semences néonicotinoides et de deux fongicides foliaires
communément utilisés dans la culture du soya sur les populations du puceron du soya et de ses
ennemis naturels (prédateurs, parasitoides, champignons entomopathogénes). Au total, 16
champs de soya ont été subdivisés en parcelles expérimentales selon un plan d’expérience de type
"split-plot" et les abondances d'insectes (pucerons et ennemis naturels) ont ét¢ dénombrées
chaque semaine afin de comparer les populations entre les traitements. Les deux traitements
fongicides et les traitements de semences néonicotinoides ont entrainé une diminution des
populations de puceron du soya et des insectes prédateurs, probablement due a la diminution des
populations de puceron. L'effet des fongicides et des néonicotinoides sur les champignons
entomopathogenes n'a pu €tre évalué pour cause de prévalences trop faibles lors de la période de
dépistage. Les effets environnementaux de ces produits ne peuvent étre négligés et nécessitent

une réelle justification agronomique.
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3.1 Introduction

L'utilisation d'insecticides néonicotinoides sous forme de traitements de semences dans la
culture du soya a augment¢ significativement ces dernieres années en Amérique du Nord dans le
but de controler le puceron du soya Aphis glycines (Seagraves & Lundgren 2012). Aphis glycines,
un insecte hémiptére envahissant originaire d'Asie, constitue le ravageur principal du soya aux
Etats-Unis et au Canada (Ragsdale et al. 2007) ou il peut causer des pertes économiques
importantes lorsque les populations atteignent de hautes densités (Ragsdale et al. 2007).
Toutefois, l'efficacité des insecticides néonicotinoides demeure incertaine. En effet, bien que ces
produits soient efficaces sous forme de traitement foliaire (McCornack & Ragsdale 2006;
Ohnesorg et al. 2009; Regan et al. 2017) leur action varie lorsqu'ils sont employés comme
traitements de semences, puisque le pesticide se dissipe dans I'environnement apres environ 40-
55 jours, soit généralement avant l'arrivée des ravageurs (Seagraves & Lundgren 2012;
McCarville & O'Neal 2013; Krupke et al. 2017). De plus, plusieurs études ont documenté¢ des
effets néfastes de ces produits chez des organismes non-ciblés (Mullin et al. 2005; Moser &
Obrycki 2009; Seagraves & Lundgren 2012; Gibbons et al. 2014; Pisa et al. 2015; Douglas &
Tooker 2016). Ainsi, lors d'une expérience de laboratoire, Mullin et al. (2005) ont observé une
forte mortalité chez de nombreuses especes de carabes causée par 1'utilisation de semences de
mais traitées avec des insecticides néonicotinoides appliqués a des doses commerciales. De
manicre similaire, Moser et Obrycki (2009) ont observé une mortalité importante lorsque la
coccinelle Harmonia axyridis se nourrit de feuilles de plants de mais traités aux néonicotinoides
en laboratoire. Seagraves et Lundgren (2012) ont documenté des effets négatifs d'un traitement de
semences néonicotinoides (thiamétoxame) sur la punaise prédatrice Orius insidiosus lors d'une
expérience de laboratoire, mais n'ont pas observé d'effet pour cette méme espece lors d'une étude
de terrain effectuée sur deux ans. Cette méme étude a révél¢ des effets négatifs des traitements de
semences sur Nabis americoferus et Chrysoperla sp. En revanche, d'autres études sur les
traitements de semences néonicotinoides n'ont pas observé d'effets négatifs sur les ennemis
naturels (Regan et al. 2017). De manicre générale, les expériences de terrain ont tendance a
donner des résultats plus variables que les expériences de toxicité en laboratoire car elles offrent

des conditions d'exposition variables. Toutefois, une méta-analyse de Douglas & Tooker (2016)
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révele un effet négatif de 1'utilisation de traitements de semences néonicotinoides sur plusieurs

espéces d'ennemis naturels.

Les fongicides foliaires sont également souvent utilisés de maniére préventive, sans
garantie préalable de leur nécessité. Ce phénomene s'expliquerait par une tentative d'augmenter le
rendement des cultures a travers un mécanisme physiologique non li¢ a 1'action fongicide des
produits utilisés (Swoboda & Pedersen 2009). En effet, ce type d'effets physiologiques a été
observé dans plusieurs autres cultures comme le blé (Grossmann & Retzla, 1997; Grossmann et
al. 1999; Bryson et al. 2000, Wu & von Tiedemann, 2001; Oerke et al. 2011), I'orge (Bayles &
Hilton, 2000) et le mais (Blandino et al. 2012). Dans le soya, les effets sur le rendement ¢€taient
inconsistants, certaines études ont révélé des effets d'augmentation de croissance de la plante
suite a l'application de fongicides de la classe strobilurine (Henry et al. en 2011; Villamil et al.
2012; Joshi et al. 2014) tandis que d'autres n'en ont pas observé (Potter 2005¢; Hanna et al. 2008;
Swoboda & Pedersen 2009; Weidenbenner et al. 2014). Les effets de I'application de ces produits
sur le rendement sont rares et généralement insuffisants pour produire un bénéfice économique
dans un contexte préventif (Belzile 2016). De plus, les maladies fongiques causent rarement des
pertes significatives dans la culture du soya au Québec et 1'utilisation de fongicides pour les
controler s'avere rarement rentable (Tremblay et al. 2016). Les fongicides foliaires sont par
contre susceptibles d'avoir des effets néfastes sur les ennemis naturels, particulierement sur les
champignons entomopathogeénes qui ont un réle important de régulation des populations de
puceron du soya selon certaines études de laboratoire (Latteur & Jansen 2002) et de terrain. Lors
d'une étude durant deux ans au Minnesota, Koch et al. (2010) ont démontré un effet de
suppression de Pandora neoaphidis, un champignon entomopathogéne important pour le contrdle
du puceron du soya (Nielsen & Hajek 2005), causé par 'application de fongicides foliaires
communément utilisés pour lutter contre la rouille du soya. Toutefois, cet effet ne s'était pas
traduit par une augmentation des populations de pucerons. Au contraire, dans la culture de la
pomme de terre, I'effet de suppression observé par Ruano-Rossil et al. (2004) de certains
fongicides sur les champignons entomopathogeénes de puceron vert du pécher Myzus persicae a

causé une augmentation considérable de ses populations.
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I1 se peut également que les fongicides aient un effet toxique direct sur le puceron du
soya. En effet, notre étude de laboratoire a révélé un effet significatif du fongicide B contenant un
mélange de prothioconazole a 175gL (17,5% du poids) et trifloxystrobine a 150g/L (15% du
poids) sur le puceron du soya (Chapitre 1). Lagnaoui et Radcliffe (1998) ont ¢galement démontré
que plusieurs classes de fongicides peuvent affecter négativement le puceron vert du pécher M.
persicae. D'autres ennemis naturels tels que les prédateurs et les parasitoides qui ont un role
important dans le contrdle biologique du puceron du soya (Rhainds et al. 2007; Miao et al. 2007)
risquent également d'étre affectés par l'application de fongicides foliaires. James (2004) démontre
une mortalité faible causée par certains des fongicides foliaires sur plusieurs especes prédatrices
en laboratoire et classifie ces produits comme étant sans danger pour les especes concernées. De
méme, Roger (1994) observe une mortalité assez faible causée par l'exposition de Coleomegilla
maculata au Bénomyl mais qui entraine une diminution de 'efficacité de prédation. Youn et al.
(2003) observent ¢galement que les fongicides foliaires sont généralement sans danger pour H.

axyridis lors de leur étude de laboratoire.

Les études portant sur les effets des fongicides foliaires sur les parasitoides n'ont pas
rapporté d'effets toxiques de manicre générale (Cohen et al. 1996; Bueno et al. 2008; Carmo et al.
2010), bien que Heunis et al. (2003) aient démontré une mortalité faible associée a 1’utilisation de

certains fongicides sur Aphelinus mali lors d'une expérience de laboratoire.

Certaines études ont démontré que les fongicides inhibiteurs de la déméthylase pouvaient
avoir un effet synergique avec des composés insecticides en inhibant des enzymes du cytochrome
P450 (Brattsen et al. 1994; Iwasa et al. 2004). De cette manicre, le propiconazole a fait
augmenter jusqu'a 559 fois la toxicité du thiaclopride, un néonicotinoide, pour l'abeille

domestique Apis mellifera en laboratoire (Iwasa et al. 2004).
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3.2. Objectifs et prédictions

Etant donné l'utilisation & large échelle des fongicides foliaires et des traitements de
semences néonicotinoides dans la culture du soya au Québec, I'importance du puceron du soya en
tant que ravageur, et le peu d'études réalisées jusqu'a présent sur leurs effets potentiels de
perturbation du controle biologique du puceron du soya, il y a une nécessité d'étudier I’effet de
ces pesticides sur les populations de puceron du soya et de leurs ennemis naturels dans des

conditions de terrain.

Notre étude avait pour objectif de déterminer si l'application de fongicides foliaires ou de
traitements de semences aux néonicotinoides a des effets directs ou indirects sur le puceron du
soya et ses ennemis naturels (prédateurs, parasitoides et champignons entomopathogénes). Etant
donné le role important des champignons entomopathogeénes pour le contréle du puceron du soya,
et compte tenu de la nature de la substance active du fongicide, nous anticipons un effet néfaste
des fongicides foliaires sur les populations de champignons entomopathogeénes. La suppression
des champignons se traduira par une augmentation subséquente des populations de pucerons du
soya, bien que le fongicide puisse avoir un effet toxique sur le puceron (Chapitre 2). Toutefois,
dans le cas des autres ennemis naturels du puceron du soya, comme les prédateurs ou les
parasitoides, nous estimons qu'un effet du produit fongicide est peu probable sur la base d’études
antérieures (Roger 1994; Cohen et al. 1996; Youn et al. 2003; James 2004; Bueno et al. 2008;
Carmo et al. 2010). Dans le cas des prédateurs, il est toutefois possible que certains effets
sublétaux puissent avoir un effet significatif au cours de la saison. En ce qui concerne les
traitements de semences néonicotinoides, nous n’anticipons pas d'effet sur les populations de
pucerons du soya €tant donné la fenétre d'efficacité limitée des traitements de semences, soit de
'ordre de 40-55 jours (Seagraves & Lundgren 2012; Krupke et al 2017) et l'arrivée généralement
tardive des pucerons dans les champs de soya (McCarville & O'Neal 2013). Un effet négatif des
traitements de semences sur les ennemis naturels n'est pas anticipé car les résultats d'études
effectuées précdemment étaient trés variables sur le terrain (Seagraves & Lundgren 2012; Regan
et al. 2017) et parce que 1'abondance de nombreuses especes d'ennemis naturels est dépendante de

celle du puceron.
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3.3 Méthode

3.3.1 Dispositif expérimental

L'expérience a été effectuée en 2015 et 2016 sur un total de 16 champs de soya (7 champs
en 2015, 9 champs en 2016), situés dans trois régions du Québec (Centre du Québec, Montérégie
Est et Montérégie Ouest). Chaque champ était subdivisé en six bandes de soya (cultivar RR
Montero 2600 UTM) traitées et non-traitées avec un enrobage de semences aux néonicotinoides
Cruiser Maxx Vibrance (Thiametoxam 20,8%. Mefenoxam 3,13%, Fludioxonil 1,04%, Sedaxane
1,04%). Toutes les semences (traitées et non-traitées) étaient également enrobées d'un ensemble
fongicides Maxim Quattro (Fludioxonil: 3,32%, Metalaxyl-M: 2,65%, Azoxystrobin 1,33%, et
Thiabendazole 26,5%, Figure 1).

Chacune des six bandes de soya contenait trois parcelles de six metres de long par quatre
metres de large. Trois traitements fongicides foliaires ont été appliqués (A: Témoin sans
pesticide, B : Fongicide A 0,3 L/ha, stade R2,5, C : Fongicide A 0,45 L/ha stade R1,5 +
Fongicide B 0,57L/ha; stade R3) (Tableau 2). Les fongicides utilisés correspondent aux produits
les plus communément utilisés dans la culture du soya au Québec. Les parcelles expérimentales
¢taient disposées selon un plan d’expérience de type "split-plot" avec chaque bloc expérimental
constitué de bandes traitées aux néonicotinoides comme parcelles principales au sein desquelles
les traitements fongicides foliaires se retrouvaient comme parcelles secondaires. Les blocs

expérimentaux étaient répétés trois fois dans chacun des champs (Figure 1).

Les traitements fongicides foliaires étaient appliqués a I'aide d'un pulvérisateur sur rampe
d’une largeur de 3 m (modéle AS, R&D Sprayers, Bellspray, Inc, LA, USA), muni de buses a
double jet plat (TJ60). Le volume d’eau pour toutes les applications était de 200 L/ha. Le

traitement était appliqué au centre des parcelles (un seul passage).
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Parametres observés:

Des dépistages hebdomadaires des insectes foliaires (puceron du soya, ennemis naturels)
ont ¢été effectués entre la premicre semaine de juillet et la derniere du mois d’aott (ou jusqu’a
I’atteinte du stade R6 de la culture), soit en moyenne durant sept semaines consécutives. Pour ce
faire, cinq plants choisis aléatoirement par parcelle étaient observés méticuleusement et tous les
insectes présents €taient notés. Les insectes dénombrés étaient répartis parmi les classes
suivantes : puceron du soya aptere ou ailé, coccinelle adulte et larve (toutes especes confondues),
punaise anthocoride adulte ou nymphe (toutes especes confondues), larve de Leucopis (toutes
espéces confondues), larve de cécidomyies (toutes especes confondues), larves de syrphes (toutes
especes confondues), larve de chrysopes (toutes especes confondues), larve d’hémérobes (toutes
espéces confondues), momie de Aphelinus certus (noires, vides et pleines), momie de Aphidius
ervi (beiges, vides et pleines), champignon entomopathogene (toutes especes confondues). Les
champignons entomopathogenes étaient identifiés visuellement par la présence de sporulations
sur des cadavres de pucerons infectés. L'unité d'échantillonnage correspondait au nombre

d'insectes échantillonnés par plant pour chaque catégorie.
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Figure 2: Schéma du dispositif expérimental de terrain
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Tableau 2: Calendrier d'application des fongicides foliaires.

Nom Traitement Composés actifs Dose Moment d’application (stade de
foliaire croissance du soya)
A Témoin sans - - -
pesticide
B Fongicide A fluxapyroxade 167g/L (14,33%) + 0,3L/ha R2.5
pyraclostrobine 33g/L (28,58%)
(Priaxor, BASF)
C Fongicide A + 1) fluxapyroxade + pyraclostrobine 1) 0,45 1)R1.5
Fongicide B (Priaxor, BASF) L/ha
2) prothioconazole 175¢L (17.5%) 2)R3
+ trifloxystrobine 150g/L (15% )L "

(Stratego Pro, Bayer)
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3.3.2 Analyses statistiques

Afin de permettre une analyse sur les données des deux années, le facteur Bloc a été
considéré comme unique facteur aléatoire prenant en compte la variabilité due aux facteurs Site
et Année. Etant donné la variabilité de date de semis entre les différents sites et de stades de
croissance du soya entre les sites pour une méme semaine d'échantillonnage, une seule date a été
choisie en fonction du temps €écoulé depuis le semis afin que les données soient comparables
entre elles. La semaine d'échantillonnage a été choisie aprés que les trois traitements fongicides
aient été appliqués au champ dans chacun des sites, et de manicre a correspondre a une date pour
laquelle tous les sites avaient été échantillonnés et a minimiser 1'écart temporel entre les
échantillonnages des différents sites pour cette semaine. Cette date correspondait en moyenne a

83 jours soit 12 semaines apres le semis.

Puisque les populations du puceron du soya étaient trés faibles en 2015 et 2016, seuls les
sites ayant une abondance moyenne de plus de 75 pucerons/plant dans les parcelles témoins 12
semaines apres la date de semis ont ¢té considérés dans 1’analyse (6 sites: 2 sites pour l'année

2015, 4 sites pour I'année 2016).

L'effet du traitement fongicide et du traitement de semences sur les populations de
pucerons a ¢été analysé a 1'aide d'un modele linéaire mixte apres transformation logarithmique de
la variable réponse (nombre de pucerons par parcelle). Le modele a ét¢ généré a I'aide du package
Ime 4 (Bates et al. 2015) et prenait en compte comme facteurs fixes le Fongicide (3 niveaux:
Témoin, Fongicide A, Fongicides A+B) et le Traitement de semences (2 niveaux: Témoin,
Traitement néonicotinoides) ainsi que l'interaction entre ces facteurs et comme facteur aléatoire le

Bloc (trois par champ). L'unité d'échantillonnage considérée dans I'analyse était le plant (N=540).
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Pour analyser 1'effet du traitement foliaire fongicide et du traitement de semences sur les
ennemis naturels, les données des différentes especes d'ennemis naturels ont été groupées en trois
variables réponses "Prédateurs", "Parasitoides" et "Champignons entomopathogénes" et
analysées séparément afin d'éviter les problémes li€s a un exces de données nulles, car les
ennemis naturels étaient trop rarement observés pour une analyse par espece (Tableau 3). Un
modele linéaire mixte généralisé avec régression de Poisson a été utilisé dans 1'analyse avec
comme variable réponse le nombre d'ennemis naturels par parcelle. La structure du mode¢le était
identique a celle utilisée pour les pucerons. L'analyse a été effectuée séparément pour une espeéce
lorsque les données le permettaient. Une analyse a également été effectuée sur le ratio
prédateurs/pucerons afin de permettre de séparer un effet direct du fongicide sur les prédateurs

d'un effet indirect causé par la diminution de la quantité de proies disponibles (pucerons du soya).

Suite a une absence d'interaction entre le facteur Fongicide et le facteur Traitement de
Semences sur le modele complet, une ANOVA mixte a mesures répétées a ¢té effectuée afin
d'identifier l'effet de la variable temporelle Semaine apres le semis sur le facteur Traitement de
Semences et faire I'analyse de 1'effet du Traitement de Semences sur les pucerons et les ennemis
naturels au cours de la saison. Pour ce faire, un modele a été généré a 1'aide du package Ime 4
(Bates et al. 2015) prenant en compte le facteur Traitement de Semences (2 niveaux) comme
facteur fixe, le facteur Semaine apres le semis (6 semaines) comme facteur fixe répété, ainsi que
l'interaction entre ces facteurs et comme facteur aléatoire le Bloc (trois par champ). L'unité

d'échantillonnage considérée dans l'analyse était le plant (N=2880).

Suite a un effet significatif d’un traitement, un test de comparaison multiple des moyennes
de Tukey a été effectué a laide du package Ismeans (Lenth 2016) afin de connaitre la direction de
l'effet. Les valeurs extrémes ont été conservées dans l'analyse car potentiellement indicatives de
différences réelles entre les traitements. Une donnée était considéré comme extréme lorsqu'elle sa
valeur dépassait 1'écart interquartile de 1,5 fois. Les analyses ont été effectuées a 1'aide du logiciel

R (R Core Team 2017).
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3.6. Résultats

L'effet du traitement de semences néonicotinoides était hautement significatif sur les
populations de pucerons apteres apres 83 jours suivant le semis du soya (F= 24,9569, dl=1, p <
0,001, Figure 3) causant ainsi une diminution du nombre de pucerons moyens par parcelle de

43,63% par rapport au traitement témoin.
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Figure 3: Logarithme du nombre de pucerons du soya apteres par plant en fonction du traitement
de semences pour I’ensemble des plants échantillonnés (Témoin = sans traitement insecticide,
N¢éonic = avec traitement de semences aux néonicotinoides) 12 semaines apres le semis lors des
deux années d'étude. Barre horizontale=médiane, point central=moyenne, boite = écart
interquartile 75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs extrémes pour un plant donné
(incluses dans I'analyse). Le sigle *** indique une différence extrémement significative au seuil
de a=0,001 avec le témoin.
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En ce qui concerne I'effet des fongicides sur les pucerons apteres, le facteur Fongicide a
eu un effet global significatif et négatif (F=9,1976, d1=2, p < 0,001). Les traitements fongicides
A et A+ B ont tous deux fait diminuer le nombre de pucerons de maniére significative, avec une
diminution de 27,15% (Tukey HSD: t-ratio= 3,246, dI=34, p= 0,0072) causée par le fongicide A
et de 32,58% % (Tukey HSD: t-ratio=-4,051, d1=34, p < 0,001) par le traitement aux fongicides

A + B par rapport au témoin (Figure 4) sur tous les niveaux du Facteur Traitement de semences..
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Figure 4: Logarithme du nombre de pucerons du soya apteres par plant en fonction du traitement
fongicide pour I’ensemble des plants échantillonnés 12 semaines apres le semis lors des deux
années d'étude. Barre horizontale=médiane, point central=moyenne, boite = écart interquartile
75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs extrémes mesurées pour un plant donné. Les
sigles "**" et "***" indiquent respectivement une différence hautement significative au seuil de
a=0,01 et extrémement significative au seuil de a=0,001 avec le témoin. NS=non significatif.

L'interaction des facteurs Fongicide et Traitement de Semences n'était pas significative
(F=1,8186, df=2, p =0,1776), ce qui permet d'effectuer une analyse complémentare avec une

Anova a mesures répétées. Celle-ci révele que l'effet du Traitement de Semence sur les pucerons
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apteres est significatif sur toute la saison (F= 66.9352, df=1, p<0,001) et que l'interaction entre le
Traitement de Semence et la Semaine apres le semis est significative (F=1758.64, df=5,
p<0,001). L'effet du traitement de Semence sur les pucerons apteres est significatif pour chaque
semaine analysée (Figure 5): 8¢me semaine (Tukey HSD: p=0.0179), 9¢me semaine (Tukey

HSD: p=0,0034), 10eéme-13éme semaine (Tukey HSD: p<0.001).

Semence -« Néonic -e- Témoin

* %%k

300+

200:-

100+

Nombre de pucerons aptéres/plant

8 9 1D i 11 ' 12 13
Semaine apres le semis
Figure 5: Nombre de pucerons aptéres en fonction de la semaine aprés le semis pour les 6 sites a
I'¢tude. Les sigles "**" et "***" indiquent respectivement une différence hautement significative

au seuil de =0,01 et extrémement significative au seuil de @=0,001 avec le témoin.
Néonic=Traitement de semences néonicotinoides

Dans le cas des pucerons ailés, l'effet du traitement de semences n'était pas significatif (F=
0,9053, df=1 p=0,3547) mais l'effet du traitement fongicide était significatif (F=5,2298, df=2,
p=0,0105). Le traitement fongicide A n'a pas eu d'effet significatif (Tukey HSD: t-ratio= 2,035,
dl=34, p=0,1192). Toutefois, le traitement aux fongicides A + B a caus¢ une augmentation
significative du nombre de pucerons ailés par rapport au témoin de l'ordre de 37,53% (Tukey
HSD: t-ratio= 3,194, d1=34, p=0,0083; Figure 6) sur tous les niveaux du Facteur Traitement de

semences. L'analyse a mesure répétées sur la saison ne trouve pas non plus d'effet du traitement
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de semences sur les pucerons ailés (F=0,0112, df=1, p=0,9157), ni d'interaction entre le

facteur Traitement de semences et Semaines apres le semis (F=1.2920, df=9, p=0,2356).
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Figure 6: Logarithme du nombre de pucerons du soya ailés par plant en fonction du traitement
fongicide pour tous les plants échantillonnés. Barre horizontale=médiane, point
central=moyenne, boite = écart interquartile 75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs
extrémes mesurées pour un plant donné. Le sigles "**" indique une différence hautement
significative au seuil de a=0,01 avec le témoin. NS=non significatif.

Les densités de pucerons dans les parcelles témoins étaient nettement sous le seuil de

dégats économiques au cours des deux années ¢chantillonnées, et ce durant toute la saison de

croissance (Figure 7).
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Figure 7: Abondance moyenne des pucerons du soya échantillonnés selon la semaine apres le
semis dans les parcelles témoins pour les six sites inclus dans 1'analyse lors des deux
années d'é¢tude. La barre d'erreur correspond a la déviation standard.

En ce qui concerne les ennemis naturels, le traitement de semences a eu un effet négatif
significatif sur le nombre de prédateurs présents dans les parcelles 12 semaines apres le semis
(Wald: y2=17,9033, dI=1, p=0,00493; Figure 8) causant une diminution des populations de
50,38%. Le traitement Fongicide a également eu un effet significatif (Wald: y?= 12,2304, dI=2,
p=0,0022; Figure 9) causant une diminution des populations de 48,45% pour le fongicide A et de
49,48% pour le traitements aux fongicides A+B sur tous les niveaux du Facteur Traitement de
semences. L'interaction entre le facteur Fongicide et Traitement de semences n'était pas
significative (Wald: y?=1.0201, dI=2, p= 0,6005), toutefois une analyse a mesures répétées n'a
pas pu étre effectuée sur les prédateurs car le modele contenait trop de valeurs nulles pour fournir

de résultats.
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Figure 8: Nombre d'insectes prédateurs par plant en fonction du traitement de semences (Témoin
= sans traitement insecticide, Néonic = avec traitement de semences aux néonicotinoides) pour
tous les plants échantillonnés. Barre horizontale=médiane, point central=moyenne, boite = écart
interquartile 75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs extrémes mesurées pour une
plant donné. Le sigle "**" indique une différence hautement significative au seuil de =0,01 par
rapport au témoin.
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Figure 9: Nombre d'insectes prédateurs par plant en fonction du traitement fongicide pour tous les
plants échantillonnés. Barre horizontale=médiane, point central=moyenne, boite = écart
interquartile 75%/25%. Les points isolés représentent les valeurs extrémes mesurées pour un
plant donné. Le sigle "**" indique une différence hautement significative au seuil de =0,01 par
rapport au témoin. NS=non significatif.

Une analyse effectuée séparément sur les cécidomyies a démontré un effet significatif du
traitement de semences aprés 12 semaines causant une diminution de 46,51% (y 2= 3,9802, dI=1,
p=0,04604). L'effet du traitement fongicide sur les cécidomyies n'était pas significatif au seuil de
a =0,05 malgré une tendance marginale proche du seuil de signification (y?=5,7243, dI= 2,

p=0,0571).

L'analyse effectuée sur le ratio du nombre de prédateurs/pucerons (Tableau 3) n'était ni
significative pour le traitement de semences (F= 0,6566, dI=1, p=0,4289), ni pour le traitement

fongicide (F=2,5914, dI=2, p=0,0759).
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Dans le cas des parasitoides, aucun effet significatif n'a été observé pour les traitements
Fongicide (y2= 4,8004, df= 2, p= 0,0907) et Traitement de semences (y?= 1,7620, df=1, p=
0,1844).

En ce qui concerne les champignons entomopathogenes, 1'analyse ne pouvait étre fiable
¢tant donn¢ la faible fréquence de détection des champignons (5/126 parcelles) lors des années

d'échantillonnage.

Discussion

Contrairement a notre hypothése de départ, et conformément aux résultats obtenus en
laboratoire (Chapitre 2), deux traitements fongicides ont eu un effet suppresseur sur les
populations de pucerons du soya apteres de 1'ordre de 25,35% pour le fongicide A et 31,04 %
pour le traitement fongicide A+B. Les résultats d'études précédentes suggéraient que l'application
de fongicides foliaires est susceptible d'affecter les ennemis naturels du puceron (Koch et al.
2010) et que I'effet de suppression du composé fongicide sur les champignons entomopathogeénes
cause en retour une croissance des populations de puceron du soya. Il est fort probable que les
effets globaux de l'application de fongicide sur les populations de puceron de soya aient été
différents en présence d'une plus grande prévalence d'infection fongique. En effet, les

champignons entomopathogenes étaient rares lors des deux années d'échantillonnage.

Dans notre expérience de terrain, contrairement a I'expérience de laboratoire les deux
fongicides ont eu un effet délétere sur les pucerons apteres du soya. Ceci pourrait s’expliquer par
la présence d'effets sublétaux causés par le fongicide A qui ne pouvaient étre détectés lors d'une
expérience de toxicité a court terme (48 h). Les observations étaient effectuées en moyenne 10
jours apres l'application du fongicide B, 3 semaines apres l'application du fongicide A dans les
parcelles traitées uniquement au fongicide A, et 4 semaines apres l'application du fongicide A
dans les parcelles traitées au fongicides A et B ce qui permettait d'estimer des effets sur le long

terme.
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Lors de notre expérience de laboratoire, nous avions suggéré que I'effet négatif du
fongicide B sur le puceron du soya soit dii a son composé¢ actif triazole, puisque celui-ci était
absent du fongicide A qui ne causait pas de toxicité apparente. Ici, malgré un effet de suppression
légerement plus fort (31,04 %) pour le traitement fongicide A+B que pour le fongicide A
(25,35%), les deux fongicides semblent avoir eu un effet similaire. Il serait intéressant de refaire

I'expérience en testant un traitement contenant uniquement du fongicide B pour isoler son effet.

La toxicité du fongicide A pourrait s'expliquer par les composés actifs fluxapyroxade ou
pyraclostrobine, considérés comme tres toxiques pour les invertébrés aquatiques (Cui et al. 2017,
SAGE Pesticides 2018) mais relativement peu d'études se sont intéressées a leurs effets sur les
insectes. Le pyraclostrobine est un inhibiteur de la respiration mitochondriale et des études
précédentes ont révélé des effets toxiques sur le ver a soie Bombyx mori (Jiang et al. 2016), et
I'arpenteuse du houblon Hypena humuli (Woods & Gent 2014). Le pyraclostrobine et le
fluxapyroxade ont tous les deux causé une augmentation de mortalité a une espece de cécidomyie

Sitadiplosis mosellano (Chavalle et al. 2015).

Un effet étonnant du fongicide a été observé chez les pucerons ailés, soit une
augmentation significative du nombre de pucerons ailés par rapport au témoin de 1'ordre de
37,53% causée par le fongicide B. Il se peut que le traitement fongicide engendre une production
plus importante d’individus ailés et que ce phénomene constitue un mécanisme de défense. En
effet, cela permettrait de privilégier les individus les plus mobiles et leur dispersion vers des
plants non traités. Il est intéressant de noter que 1'effet d'augmentation de la proportion des
pucerons ailés du fongicide B est beaucoup plus prononcé que celui du fongicide A (0,8%). Ceci
pourrait indiquer que le composé triazole (prothioconazole) présent dans le fongicide B mais non
dans le fongicide A soit impliqué. En effet, de nombreuses études ont démontré que les
fongicides triazoles perturbent le systeme endocrinien des insectes a travers leur action
d'inhibiteurs de la déméthylase et affectent entre autres 'hormone juvénile, I'hormone de
croissance et les composés ecdystéroidiens (Brooks et al. 1984; Kuwano et al. 1992; Belai et al.
1993; Gelman et al. 1995; Shiotsuki et al. 1999; Hirai et al. 2002; Bannenberg et al.

2003; Shiotsuki & Kuwano 2004).
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En ce qui concerne I'effet des fongicides foliaires sur les prédateurs et les parasitoides,
notre hypothese estimait qu'il n'y aurait pas d'effet délétere sur leurs populations étant donné les
¢tudes effectuées précédemment sur le sujet (Roger 1994; Cohen et al. 1996; Youn et al. 2003;
James 2004; Bueno et al. 2008; Carmo et al. 2010). Dans le cas des parasitoides, notre hypothése
a été validée car l'effet du fongicide était marginal et non significatif. Par contre, les prédateurs
ont été négativement affectés par les deux traitements fongicides. L'effet était similaire pour les
deux traitements fongicides A et A+B ce qui suggere que le fongicide A soit déterminant dans la
toxicité observée. Toutefois, I'analyse sur le ratio prédateurs/pucerons n'a pas indiqué d'effet
significatif du traitement fongicide ce qui suggere que l'effet observé sur les prédateurs est
indirectement dii a l'effet du fongicide sur les pucerons. Chez les prédateurs, seules les larves de
coccinelles et les cécidomyies étaient suffisamment abondantes pour analyser les résultats par
groupes d’especes et ni les coccinelles ni les cécidomyies n'ont été affectées par le traitement

fongicide de maniére significative.

Nous avions également comme objectif de tester I’effet des traitements de semences sur
les populations de puceron du soya et sur les ennemis naturels. Nos résultats ne supportent pas
notre hypothese qui prédisait une absence d’effets des traitements de semences sur les
populations de puceron du soya. Cette prédiction découlait du fait qu'en Amérique du Nord,
l'arrivée du puceron du soya dans les champs est tardive par rapport a la présence effective du
produit dans la plante. Contrairement aux résultats obtenus dans d'autres études (Seagraves &
Lundgren 2012; Krupke et al. 2017), nos résultats suggerent qu'il y aurait un effet négatif
important de l'utilisation des traitements de semences sur le puceron du soya avec une diminution
du nombre de pucerons de 42,98% observé dans les parcelles traitées par rapport aux parcelles
témoins. Ceci pourrait indiquer que le traitement de semences néonicotinoides €tait encore
présent dans la plante 8 semaines apres le semis (Figures 5 et 7), correspondant au stade de
croissance R1 de la plante (Figure 10). En effet, McCornack & Ragsdale (2006) trouvent que le
produit se dissipe apres 55 jours et la 8¢me semaine correspondait en moyenne a 52.83 jours
apres le semis pour nos sites, toutefois Seagraves & Lundgren (2012), et McCarville & O'Neal

(2013) observent que le produit est déja dissipé apres 46 et 42 jours respectivement.
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Figure 10: Evolution du nombre de pucerons du soya en fonction du stade de croissance des
plants de soya dans les parcelles témoins pour tous les sites inclus dans I'analyse. Les points
correspondent a la moyenne et la barre d'erreur correspond a la déviation standard. La ligne
verticale discontinue indique la fin de la période d'efficacité du traitement de semences qui était
prévue en raison d'études précédentes. TSN= Traitement de semences néonicotinoides. Témoin =
sans traitement insecticide, Néonic = avec traitement de semences aux néonicotinoides

Cette variabilité dans les estimations de la durée effective des traitements de semences
néonicotinoides pourrait s'expliquer par des différences dans les conditions environnementales
qui auraient ralenti la dégradation du pesticide. En effet, la persistance d'insecticides
néonicotinoides est influencée par plusieurs facteurs comme le type, le contenu en matieres
organiques et le pH du sol, la température, le type de culture (rotation), et 1'utilisation de
fertilisants (Sarkar et al. 2001; Morrisey et al. 2015). Ainsi, l'activité microbienne du sol joue un
role clé dans la persistance des néonicotinoides (Liu et al. 2011). L'utilisation de fertilisants a
¢galement tendance a faire augmenter la persistance des néonicotinoides dans le sol (Rouchaud et

al. 1994). Ce phénomene expliquerait la disparition du produit plus rapide en serre que sur le
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terrain lors de 1'étude de McCornack & Ragsdale (2006) et pourrait €également expliquer 1'effet

observé dans notre étude.

I1 est également possible que des faibles densités de pucerons étaient déja affectées par le
produit lors des semaines précédentes et qu'un effet du traitement de semences tot en saison ait eu
des répercussions par la suite. Cette période n'était pas analysable pour cause du peu de sites

échantillonnés, et les abondances mesurées étaient tres faibles (Figure 10).

Au contraire des pucerons apteres, les pucerons ailés ne semblent pas affectés par
I'exposition aux néonicotinoides. Ces morphes sont généralement plus mobiles et il est possible
que les pucerons ailés fassent un choix de plante ou qu'ils se retrouvent sur des feuilles

différentes de la plante.

Puisque les populations de pucerons se retrouvaient bien en dessous du seuil de dégats
économiques durant toute la saison de croissance pour les deux années a 1’é¢tude dans les
parcelles témoins, 'utilisation de traitements de semences néonicotinoides était non justifiée d'un
point de vue agronomique (Figure 7). L'étude effectuée par Labrie et al. (2017) sur les
rendements de soya obtenus dans nos champs n'a pas observé de différence significative entre les
parcelles lors des deux années d'é¢tude (Année 2015: F=2.77; P=0.11 ; Année 2016: F=0.33; P
=0.57). En ce qui concerne l'apect agroéconomique, seule I'année 2016 était rentable lorsque le
prix du traitement de semences était pris en compte. Un gain économique de 23,24$/ha a été

observé pour les deux années prises ensemble (Labrie et al. 2017).

Les traitements de semences ont causé une diminution de 46,37% des populations de
prédateurs dans les parcelles traitées par rapport aux parcelles témoins. Ces résultats corroborent
plusieurs études de laboratoire, toutefois les diminutions de population observées dans notre
¢tude sont plus importantes. Ceci peut s'expliquer par la courte durée des études de toxicité
menées au laboratoire et par le fait que ces études mesurent rarement les effets sublétaux
susceptibles d'avoir des conséquences a plus long terme sur les populations. Dans notre étude,
I’analyse a été réalisée 83 jours apres le semis afin de pouvoir estimer les effets liés a

I'application de fongicide. L'effet négatif observé s’aveére donc surprenant puisque la fenétre
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d'efficacité des traitements de semences est de I'ordre de 42-55 jours (McCornack & Ragsdale

2006; Seagraves & Lundgren 2012; Krupke et al 2017).

L'effet sur les prédateurs peut s'expliquer soit de maniere directe par la toxicité des
néonicotinoides, soit de manicre indirecte, par la diminution de la quantité de proies disponibles.
L’analyse complémentaire effectuée sur le ratio prédateurs/pucerons n’a pas démontré d'effet
significatif du traitement de semences 12 semaines apres le semis, il semblerait donc que 1'effet
observe sur les ennemis naturels résulte de I'effet indirect sur la densité de pucerons. Pour valider
cette hypothese, il aurait ét¢ souhaitable d'effectuer une analyse supplémentaire a mesures
répétées pour observer 1'effet du traitement de semences au cours de la saison. Ceci aurait permis
de tester si un effet était observés au début de la saison, lorsque le produit est encore présent dans
la plante. Toutefois, les données d'abondance d'ennemis naturels récoltées étaient trop faibles et
cette analyse n'a pas pu étre effectuée. Dans le cas des parasitoides, le traitement de semences n'a
pas eu d'effet négatif, peut-€tre parce que les phénomenes de densité-dépendance sont plus
marqués chez les interactions prédateurs-proies que chez celles entre les parasitoides et leurs
hotes. 11 est €également possible que les parasitoides soient moins affectés que les prédateurs car

ils sont moins exposés au produit lors de leur développement pupal a ’intérieur de la momie.

Nous souhaitions également tester I'effet des fongicides foliaires sur les champignons
entomopathogenes puisqu'ils représentent les ennemis naturels les plus susceptibles d'étre
affectés par un fongicide. Malheureusement, di a la faible prévalence d'infections fongiques
pendant les années 2015 et 2016, cette hypothese n'a pas pu €tre testée. Les conditions
environnementales influencent grandement la prévalence des infections fongiques. Dans le but de
s'émanciper partiellement de I'aspect aléatoire des conditions climatiques et d'assurer une quantité
de données suffisantes a analyser, il serait judicieux d'inoculer les pucerons avec des
champignons entomopathogeénes au début de I'expérience. Cette procédure a été utilisée par Koch
et al. (2010) et permettrait également de mesurer I'effet du traitement fongicide avec une densité

plus uniforme de champignons entomopathogénes.

Bien que les fongicides et les semences enrobées de néonicotinoides ne semblent pas

avoir caus¢ d'augmentation des populations du puceron du soya par I’entremise d’un effet négatif
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sur les ennemis naturels, le caractére non nécessaire de leur utilisation ainsi que les effets
toxiques potentiels sur l'environnement devraient exclure leur utilisation sous forme préventive.
Des études supplémentaires sont nécessaires pour évaluer l'effet des traitements fongicides et
néonicotinoides sur les champignons entomopathogenes sur le terrain. Des études de laboratoire
supplémentaires pour mieux ¢lucider les effets de toxicité des fongicides sur les parasitoides et

des effets sublétaux sur les especes prédatrices sont également recommandées.
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Tableau 3:

Abondance des especes d'ennemis naturels

échantillonnées 12 semaines apres le semis selon les traitements

Fongicide A A A+B A+B Témoin Témoin
Semence Néonic Témoin Néonic Témoin Néonic Témoin
Coccinelles Adultes 0 0 2 1 1 10
Coccinelles Larves 4 17 4 17 12 18
Punaises Adultes 3 1 1 0 1 4
Punaises Nymphes 0 0 0 0 0
Cecidomyies 3 11 5 12 15 20
Leucopis 0 0 0 0 0 0
Syrphes 3 6 4 3 5 7
Chrysopes 0 0 0 0 0 1
Hemerobes 1 1 0 0 1 0
Momies Brunes 6 9 5 6 6 6
Momies Noires 23 35 40 37 47 84
Prédateurs 14 36 16 33 35 62
Parasitoides 29 44 45 42 58 90
Champignons 0 7 2 57 4 82

Moyenne ratio

Prédateurs/Pucerons 0,0297 0,0204 0,0319 0,0378 0,0275 0,0202

Moyenne ratio

Parasitoides/Pucerons 0,0039 0,0042 0,0094 0,0064 0,0090 0,0058
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4. Discussion générale

Difficultés expérimentales

Les faibles abondances de prédateurs au cours des deux années d'échantillonnage ne nous
ont pas permis d’analyser les résultats par espéces ou par regroupement d’especes lors de notre
étude de terrain.Une analyse a mesures répétées pour l'effet des traitements de semences sur toute
la saison n'a pas pu étre effectuée. Il est possible que des effets des traitements aient été observés
avec des abondances plus €levées. Nous étions particulierement intéressés par les effets potentiels
des fongicides sur les champignons entomopathogeénes qui étaient les ennemis naturels les plus
susceptibles d'étre affectés par I'application de fongicide, malheureusement leur faible prévalence
durant les deux années d'étude n'a pas permis de tester cette hypothese. Lors de notre expérience
de laboratoire, nous n'avons pas été en mesure de distinguer les effets de mortalité et de

reproduction du puceron.

Effet des traitements de semences néonicotinoides sur le puceron du soya

Notre étude de terrain a montré que l'utilisation de traitements de semences insecticides
contribue a contrdler les populations de puceron du soya, suggérant soit que l'efficacité du
traitement de semences persiste plus longtemps que ce qui était rapporté dans d'autres études
(Seagraves & Lundgren 2012; Krupke et al. 2017), soit qu'il y ait eu un effet sur les pucerons en
début de saison qui s'est maintenu au cours de la saison. Ceci peut étre da a des différences de
conditions environnementales ou microbiologiques du sol, augmentant la persistance du
pesticide. Toutefois durant les deux années de 1'étude, les populations de pucerons de soya sont
restées largement en dessous du seuil de dégats économiques de 674 pucerons/plants (Figure 7;
Ragsdale et al. 2007). De plus, 1'étude de Labrie et al. (2017), effectuée en parall¢le avec la
présente étude, n'a trouvé aucune différence de rendement suite a 1'utilisation de traitements de

semences. Il aurait donc été injustifié d'employer ces produits dans le cas présent.
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Effet des traitements de semences néonicotinoides sur les ennemis naturels

En ce qui concerne 1'effet des traitements de semences néonicotinoides sur les ennemis
naturels du puceron du soya, nos résultats ont démontré une diminution des populations d'insectes
prédateurs 12 semaines apres le semis, mais celle-ci semble étre liée avec la diminution de la
quantité de proies disponibles causée par I'effet du traitement pesticide sur les pucerons. Ces
résultats corroborent ceux d'autres études (Al-Deeb et al. 2001; Jeschke et al. 2011; Regan et al.
2017) et indiquent que les effets de toxicité observés par certaines ¢tudes (Magalhaes et al. 2009;
McCornack & Ragsdale, 2006; Ohnesorg et al. 2009; Seagraves & Lundgren, 2012; McCarville
& O'Neal, 2013) sont inconstants.

Effet des fongicides foliaires sur le puceron du soya

En ce qui concerne l'utilisation de fongicides foliaires, nous avons observé un phénoméne
intéressant et quelque peu inattendu de toxicité de certains composés fongicides sur le puceron du
soya tant au laboratoire qu’en champ. Nous avons €mis plusieurs hypothéses pour expliquer ces
résultats, notamment que le composé triazole, causant une perturbation du systéme endocrinien
chez I’insecte (Brooks et al. 1984; Gelman et al. 1995, Hirai et al. 2002; Iwasa et al. 2004), ait un
effet délétere sur les symbiotes bactériens ou fongiques (Akhtar & Van Emden. 1996; Bodnaryk
et al. 1997; Shentu et al. 2016), ou diminue la qualité nutritionnelle de la plante en modifiant sa
composition en stérols (Bladocha & Benveniste 1983; Bodnaryk et al.1997; Taton et al. 1988).
Toutefois notre étude de terrain a révélé que cet effet serait également causé par l'application du
fongicide A ne contenant pas ce composé. Ce qui pourrait étre dii aux composés fluxapyroxade
ou pyraclostrobine contenus dans le fongicide A. Une autre hypothése concerne I'effet toxique
potentiel de composés considérés comme "inertes" par les agences régulatrices, malheureusement

la composition du produit n'est pas déclarée par le fabricant en dehors des principes actifs.
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Effet des fongicides foliaires sur les ennemis naturels

Nous étions particulierement intéressés par les effets potentiels des fongicides sur les
champignons entomopathogeénes qui étaient les ennemis naturels les plus susceptibles d'étre
affectés par 'application de fongicide, malheureusement leur faible prévalence durant les deux
années d'étude n'a pas permis de tester cette hypothese. Nos résultats ne trouvent pas de toxicité
des fongicides pour les parasitoides. Dans le cas des prédateurs, un effet négatif des fongicides a
¢été observeé mais celui-ci semble résulter de la diminution des quantités de proies disponibles via
l'effet du fongicide sur le puceron. Ces résultats rejoignent donc ceux observés dans la plupart des
études précédentes (Roger 1994; Cohen et al. 1996; Youn et al. 2003; James 2004; Bueno et al.
2008 ; Carmo et al. 2010).

Pistes de recherche futures

Etant donné que les abondances répertoriées étaient assez faibles au cours des deux
années d'échantillonnage, 1'analyse de terrain ne permet pas d'exclure tout a fait un effet de
toxicité des fongicides ou des traitements de semences sur certaines especes d’ennemis naturels.
Plusieurs especes d'ennemis naturels sont susceptibles d'étre affectées par les néonicotinoides
(Albajes et al. 2003; Moser & Obrycki 2009; Seagraves & Lundgren 2012; Hallett et al. 2014;
Douglas & Tooker 2016), particulierement les especes zoophytophages qui se nourrissent
également de tissus végétaux (Lundgren et al. 2008; Seagraves et Lundgren 2010). Des études
supplémentaires de terrain lors d'années avec des densités de populations de pucerons et
d'ennemis naturels plus €élevées sont recommandées ainsi que des études de laboratoires
complémentaires dans le but d'élucider un mécanisme de toxicité potentiel. Afin de pouvoir
analyser 1'effet des fongicides sur les pucerons, une inoculation préalable des pucerons
permettrait d'assurer une prévalence suffisante lors d'études ultérieures. Le role des fongicides sur
les symbiotes bactériens ou fongiques devrait également étre étudi¢ plus en profondeur dans de

futures études car 1l est possible qu'ils soient impliqués dans la toxicité observée.
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Recommandations pour l'emploi de produits phytosanitaires

Etant donné la toxicité importante des fongicides foliaires pour I'environnement et la santé
humaine (SAGE Pesticides 2018), leur potentiel de suppression des champignons
entomopathogenes (Koch et al. 2010) et la faible prévalence de maladies fongiques dans le soya
au Québec (Tremblay et al. 2016), leur utilisation préventive ne peut étre recommandée au
Québec. De plus, 1'utilisation répétée de ces pesticides comporte un risque important de
développement de résistance de la part des organismes ciblés, particuliérement pour les composés
strobilurines (Henry et al. 2011). Nos résultats suggérent que les fongicides foliaires contribuent
dans une certaine mesure a faire diminuer les populations de puceron de soya dans le champ,

toutefois leur utilisation dans ce but est non recommandable.

Les motivations qui poussent les producteurs de soya a utiliser couramment les fongicides
foliaires méritent une attention particuliere. En effet, les analyses de rentabilité effectuées dans la
culture du soya au Québec ne trouvent que trés rarement des gains de rendement correspondant a
un gain économique (Belzile 2016). Il semblerait donc qu'en plus des risques importants pour la
santé et I'environnement, leur utilisation soit couteuse dans la majorité des cas. Ils ne devraient
donc étre utilisés que lorsque le risque d'infection fongique est réel. Des méthodes alternatives
pour lutter contre les maladies fongiques, plus en accord avec les principes de la lutte intégrée,
peuvent étre envisagées: comme l'emploi de cultivars résistants aux maladies fongiques, la
rotation des cultures, 1'utilisation de semences saines, le nettoyage de la machinerie, ou la gestion

des résidus de culture (Dorrance & Mills 2008).

Dans le cas des traitements de semences néonicotinoides, étant donné la grande variabilité
rapportée dans la littérature concernant 1'efficacité de ces produits pour le contréle du puceron
(McCornack & Ragsdale 2006; Magalhaes et al. 2009; Ohnesorg et al. 2009; Seagraves &
Lundgren 2012; McCarville & O'Neal 2013), leurs effets toxiques potentiels sur I'environnement
(Giroux 2015; Hallmann et al. 2014, Millot et al. 2017) et sur plusieurs especes non-cibles,
notamment les abeilles (Lu et al. 2012; Whitehorn et al. 2012) et les invertébrés aquatiques
(Sanchez-Bayo et Goka 2006; Stoughton et al. 2008; Beketov & Liess 2008), leur utilisation

devrait étre exclue lorsque non strictement nécessaire. La présence d'ennemis naturels suffit déja
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souvent a controler les populations de puceron du soya de maniére efficace et ne nécessite pas
d'intervention supplémentaire (Fox et al. 2004; Costamagna & Landis 2006; Rhainds et al. 2007;
Schmidt et al. 2007). De plus, 1'utilisation de traitements de semences néonicotinoides ne semble

pas étre rentable économiquement (Myers et al. 2014).

Dans le cas ou l'action combinée des différents ennemis naturels du puceron ne permet
pas de controler I’augmentation des populations du ravageur, il est justifié d'employer des
insecticides en application foliaire (McCornack & Ragsdale 2006; Ohnesorg et al. 2009; Regan et
al. 2017). Cette option devrait étre envisagée uniquement lorsque les conditions d'utilisation sont
réunies, c'est a dire que l'infestation débute relativement tot dans la saison, qu'elle progresse
rapidement et que le seuil d'alerte de 250 pucerons/plant est dépassé avant le stade de croissance
R6 du soya (Ragsdale et al. 2007). Les néonicotinoides ont été¢ bannis dans 1'Union Européenne
(Official Journal of the European Union 2018) en raison de leur toxicité pour les pollinisateurs.
Au Québec, leur utilisation exige a présent d'étre justifiée par un professionnel en agronomie. Ils

sont désormais interdits pour l'entretien des pelouses et des plates-bandes (MDDELC 2015).

Pour conclure, l'utilisation répétée de produits phytosanitaires selon une logique de
prévention s’avere contraire aux principes de la lutte intégrée, et pose un réel probléme d'un point
de vue éthique. En outre, dans le cas présent, ces produits comportent un risque d'affecter
négativement les ennemis naturels et d'avoir des effets contre productifs sur le rendement des
cultures via une augmentation indirecte des populations de pucerons. Il convient d'encadrer
l'utilisation de ces produits de maniere adéquate afin d'éviter des conséquences néfastes sur

I'environnement, sur la sant¢ humaine et sur la rentabilité de production du soya.
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