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Résumé

La maladie  de la Tristeza est causée par Citrus Tristeza Closterovirus (CTV), et est

largement répandue dans le monde et à une grande incidence économique sur les

agrumes. Ce virus se transmet par plusieurs espèces de pucerons (Aphis gossypii,

Aphis citricola, Toxoptera citricida, Toxoptera aurantii, Myzus persicae). L’objectif de

notre travail était de rechercher et identifier les pucerons-vecteurs du CTV en Mitidja

dans le but de réaliser un diagnostic phytopathologique par l’inventaire des pucerons

vecteurs de cette maladie dans les willayate de : Blida au niveau de: la station

expérimentale de département de Biotechnologie, exploitations de Mouzaia 1,

Guerouaou 1, Boufarik 1 et de Tipaza au niveau de Berbessa 1 et Attatba 1. L’étude

symptomatologique a montré la présence des symptômes typiques du CTV :

jaunissement des feuilles, éclaircissement des nervures, feuilles en forme de cuillère,

nanisme, et le dépérissement de l’arbre. Un vecteur responsable de la transmission

du virus a été identifié, il s’agit d’Aphis spiraecola.

Mots clés : puceron-vecteur, CTV, agrumes, Aphis spiraecola, Mitidja.



Abstract

Research and identification of aphids-vectors of CTV on citrus in
the region Mitija.
Tristeza disease caused by Citrus Tristeza Closterovirus (CTV), which is widespread

in the world and a major economic impact on citrus is transmitted by several species

of aphids (Aphis gossypii, Aphis citricola, Myzus persicae, Toxoptera citricida,

Toxoptera aurantii). The objective of our work was to investigate and identify aphid-

vectors of CTV, the purpose is to make a diagnosis Phytopathological inventory of

aphid vectors of this disease in Mitidja inthe following stations: Blida :station of the

Department of biotechnology, Mouzaia 1, Guerouaou 1, Boufarik 1 and Tipaza:

Berbessa 1 et Attatba 1.

The symptomatology study showed us the presence of typical symptoms of CTV: leaf

yellowing, vein clearing, spoon-shaped leaves, dwarfism plants, and wasting of the

tree. A vector responsible for the transmission of the virus has been identified, it is

Aphis spiraecola

Key words: vector, CTV, citrus fruits, Aphis spiraecola, Mitidja,



لخصمال

متیجةالحمضیات في منطقة على CTV:لــبحث وتشخیص المن الوسیط

لدیھ . یسبب خسارة اقتصادیة فادحة للحمضیاتالمنتشر في العالم،CTVیسببھ فیروسسَيروفیمزضالتریستیزا

Aphis citricola ،Aphis gossypii:ھيالتيالناقلةحشرة المن التطعیم أوعن طریق:عدة طرق للانتشار

Myzus persicae, Toxoptera citricida, Toxoptera aurantii

التریستیزا و كذالك القیام مرض نقل تي تة الالوسیطحشرةالالھدف المرجو من ھذا العمل ھو البحث و التعرف عن

في بتشخیص ھذا المرض من اجل إیجاد حلول لتیبس السریع لأشجار الحمضیات الذي ظھر في الحقول المدروسة

و 1بربیسة (و تیبازة )1و بوفاریك 1، قرواو1البیوتكنولوجیا، موزایة ریبیة التابعة لكلیة المحطة التج(ولایتین البلیدة

.)1حطاطبة

الأوراق ,اصفرار الاوراق:بینت لنا وجود الأعراض الخاصة لھذا المرض المتمثلة فيالتریستیزامرض دراسة أعراض

الوسیط المسؤول عن نقل ھذا المرض .التیبس الكامل للشجرة,تفتح عروق الأوراق,تقزم الأشجار,علي شكل ملعقة

.Aphis spiraecolaالتریستیزا ھو 

Aphis spiraecola،الحمضیات،المتیجة،CTV، ،لوسیطا:  الكلمات المفتاح
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Introduction :

Les agrumes sont le groupe de fruits le plus cultivé dans le monde et qui

représentent la première production fruitière dans de nombreux pays (Aubert et
Vullin, 1997). Le terme agrume recouvre différents types de fruits et de produits

dérivés bien que les organes soient le principal représentant de cette catégorie avec

environ 70% des agrumes produits, le groupe inclut également d’autre fruits tels que

les mandarines, les clémentines, les citrons, ainsi que les pamplemousses …etc. Les

agrumes sont produits dans différents pays à travers le monde, bien que la

production soit principalement concentrée dans certaines zones géographiques, les

pays du bassin méditerranéen constituent la première région productrice de fruit frais

(Bové, 1965).

La production mondiale d’agrumes se situe autour de 115 Millions de tonnes (mt),

dont 65 mt sont consommés localement en frais, 35 mt sont destinés à la

transformation et 15 mt à l’exportation. La production mondiale d’agrumes comprend

63 mt d’orangiers (Navel, Maltaises, Sanguines, Valencia late…) 24 mt de petits

fruits (Satusma, Clémentines, Mandarines…), 14 mt de limons (Citrons, Limes) et

14mt de Pamplemousses. Dans la région méditerranéenne, 16 à 17 mt sont

produites par les 12 pays membres du Comité de Liaison des Agrumes

Méditerranéens (CLAM) (Kaouthar, 2010).

L’Algérie parmi les pays du bassin Méditerranéen où l’agrumiculture constitue l’un

des principaux secteurs de l’économie, couvre une superficie globale de 59 368 ha

en 2004 et la production répartie dans trois grandes régions, la région de l’ouest qui

est l’Oranie avec les willayate : Oran, Mostaganem, Tlemcen, Mascara, Sidi

Belabbes et Relizane ;  la région de centre avec la plaine de Mitidja, Tizi Ouzou,

Bouira et Chlef, et la région de l’est le Constantinois avec les régions de Djijel,

Annaba, Skikda, Guelma et Bejaia (Hadj Sahraoui, 2007).

La production algérienne des agrumes a baissé pendant la dernière décennie par

suite des conditions climatiques défavorables (sécheresse sévère), vieillissement des

vergers, mais le facteur limitant par excellence reste les maladies : bactériennes,

fongiques et virales. Ces dernières peuvent se transmettre par diverses moyens  à

savoir : greffage, par graine et par vecteurs (Anonyme, 2006).
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Comme toutes les autres spéculations agricoles, les agrumes sont l’objet d’attaques

de diverses maladies et ravageurs. Celles-ci peuvent avoir lieu sur différentes parties

des arbres (feuilles, fleurs, fruits, racines, tronc et branches…etc.) et leur importance

varie d’une région à l’autre suivant les conditions de l’environnement et les pratiques

culturales (Ouedraogo, 2002).

En effet, les agrumes sont confrontés à des virus endémiques et d’autres émergent.

Parmi ces virus, certains peuvent avoir des conséquences graves telles que la

Psorose et la Tristeza (klotz, 1973).

Parmi les maladies les plus redoutables sur les agrumes, le dépérissement

constituent certainement un souci majeur dans les régions agrumicoles: le

CitrusTristeza virus qui est la maladie la plus destructrice sachant que la quasi-

totalité des portes greffes utilisés pour les agrumes algériens est le bigaradier qui est

connu comme étant le plus sensible au CTV (Khan, 2007).

Le CTV a été détecté pour la première fois en Algérie par Bayoud en (2001),
Benazouz en (2002), El-feran en (2003), Kheddem en (2009), Alloun en (2010),
Bouafia en (2011), Guettouche en (2012 et 2013) et enfin Seffar et Chanane en
(2014).

A cet effet l’objectif de notre travail a consisté à la recherche et identification des

pucerons-vecteurs du CTV qui sont : Toxoptera aurantii, Toxoptera citricida, Aphis

spiraecola, Aphis gossypii et Myzus persicae, dans différentes régions agrumicoles

afin de mettre au point un moyen de lutte contre ces vecteurs de virus de

dépérissement (Tristeza) qui apparait au sein des vergers agrumicoles chaque

année.
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I. Présentation de la plante hôte :

1. Origine et historique :

L’origine géographique exacte des agrumes n’est pas clairement identifiée. D’après

(Loussert, 1985), ils sont originaires de Sud-est asiatique et plus particulièrement de la partie

basse de la chaine de l’Himalaya où leur culture se confond avec l’histoire des civilisations

anciennes de la Chine, qui les cultivèrent d’abord pour leurs parfums, puis pour leurs fruits.

Avec le rayonnement des civilisations Chinoises et Hindoues que leur culture commença à se

propager, au cours du premier millénaire avant notre ère, à l’ensemble des pays du sud-est

asiatique (sud du Japon et Archipel de Malaisie). Les Cédratiers furent probablement les

premiers agrumes cultivés en méditerranée au VIIième siècle avant notre ère (Loussert, 1989).

Ce même auteur souligne aussi que c’est à partir du bassin méditerranéen et aux grandes

découvertes que les agrumes furent diffusée dans le monde. Dès le Xième siècle, les

navigateurs arabes les propagent sur les côtes orientales de l’Afrique jusqu’au Mozambique.

Christophe Colomb, à l’occasion de son second voyage (1493), les introduits en Haïti, à partir

de laquelle la diffusion se fera vers le Mexique (1518), puis les Etats-Unis d’Amérique (1569

à 1890). Enfin, ce sont les navigateurs Anglo-hollandais en 1654 qui introduisent les

premiers agrumes dans la province du Cap en Afrique du Sud.

2. Exigences des agrumes :

a) Exigences climatiques :

Les températures moyennes favorables à la culture des agrumes sont de l'ordre de 10 à 12°C

pour les moyennes hivernales et de 22 à 30°C pour les moyennes estivales. Les agrumes ne

supportent pas le gel qui peut affecter le feuillage, les jeunes pousses et même les rameaux,

avec une différence de dégât selon la rusticité de l'espèce ou la variété. Les exigences des

agrumes en eau sont de 1.500 mm de pluie par an (Grissa, 2010).

b) Exigences édaphiques :
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Les sols légers et profonds conviennent mieux pour les agrumes. Ces derniers prospèrent en

sols perméables, bien aérés et bien drainés, où les eaux de pluies et celles de l’irrigation

s’écoulent facilement en profondeur. Un bon sol agrumicole doit avoir une perméabilité de 8 à

10 mm/h. Les agrumes s’accommodent à des pH plutôt acides variant entre 6,5 à 7 et sont

favorables à une bonne assimilation des éléments minéraux (Grissa, 2010).

3. Maladies de dépérissement des agrumes :

Les maladies des agrumes sont nombreuses, causées par des champignons (Pourriture noire,

Gommose), bactéries (Dragon jaune, Chlorose variéguée), phytoplasme (stubborn), viroïde

(exocortis) (Praloran, 1971) et enfin et des virus (Psorose et Tristeza) (klotz, 1973).

Agent responsable Maladie Références

Champignon La gommose à Phytophtora Loussert, 1989

La fumagine Loussert, 1989

L'anthracnose Loussert, 1989

Le mal secco Loussert, 1989

Bactérie Huang Long Bin (HLB) Anonyme, 2003

Chlorose varie gue Anonyme, 2003

Chancre des agrumes Loussert, 1989

Phytoplasme Stubborn Praloran, 1971

Viroïde Exocortis Praloran, 1971

cachéxie-xyloporose Anonyme, 2007

Virus Psoroses Mhamdi, 2012

Citrus Tristeza Closterovirus klotz, 1973

II. Etude du CTV:

1. Impact du CTV :



Chapitre I Partie Bibliographique

5

Le CTV est  la maladie la plus destructrice dans la plupart des régions produisant des agrumes

dans le monde (Çevik, 2001 ; Nurhadi et al., 2003 ; Papayiannis et al., 2007),

principalement en raison de la sévérité des dommages qu’elle cause (Albiach-Marti et al.,

2000). Cette maladie touche presque toutes les espèces du genre Citrus, les cultivars et

l’hybrides inter-génériques (Kim et al., 2000), cependant l’effet le plus dramatique est la mort

des arbres greffés sur le bigaradier (Citrus aurantium L) (Iracheta-Cardenas et al., 2009).

L’origine du CTV est probablement asiatique (Garnsey et al., 2005), mais cette maladie a été

mise en évidence pour la première fois en Afrique du sud en 1910 (Herron, 2003) et ensuite

elle a été décrite dans tous les pays agrumicoles mondiaux (Leblanc et al.,1998) tels que

l’Argentine en 1930 (Cambra et al., 2000), Brésil en1937 (Ayers, 2001; Batista et al.,

2008), Mexique (la première détection en 1983 dans l’état de Tamaulipas et en 1986 à

Veracruz), Californie en 1939 (Stubbing et al.,2009), en 1984 et 1987 (Nadori et Zemzami,

1992) 64 cas du CTV ont été décelés dans les collections à travers le Maroc, et en 2001 le

CTV été détecté pour la première fois en Algérie par Bayoud.

Son nom signifiant la tristesse, lui a été donné par les paysans du Brésil dès cette époque où la

maladie avait détruit, en dix ans, plus de 8 millions d‘arbres (Ayers, 2001 ; Batista et al.,

2008).

2. Classification :

Le CTV fait partie de l’ordre des Nivirales, famille des Closteroviridae et de genre

Closterovirus (Satyanayana et al., 2002 ; Nolasco et al., 2009 ; Wang et al., 2009). Il

appartient à la liste A2 OEPP: n° 93 (Anonyme, 1978).

Ce virus apparait au microscope électronique sous forme de tige flexueuse mesurant environ

12x2000 nm (Fig.1) (Iracheta-Cardenas et al., 2002 ; Folimonov et al., 2008 ; Iftikhar et

al., 2009).
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Figure 1: Particules de CTV sous microscope électronique Gr x 2000 (Cherry, 2004).

Le CTV est constitué d’un brin d’ARN d’environ 6,5.106Da (Bar-Joseph et al., 1989) à sens

positif. Le génome est formé de 193 nucléotides (Price et al., 1996) avec 2 protéines

capsidiales (CP):

 CP couvrant 95% de la longueur de la particule et la protéine de la couche de

divergence.

 dCP couvrant 5% de la longueur de la particule (Xiao-Feng et al., 2006) présente à

une seule extrémité de la particule formant une structure en serpent (Gargo-Zachert

et al., 1999).

 Entre les 2 protéines (CP et dCP) existe 4 régions de séquence de conservation

(Domaine I, II, III, IV) (Agranovsky et al., 1995).

Le séquençage du CTV a été réalisé par (Karasev et al., 1995); en étudiant le T36 isolat de

Floride; trois blocs de gênes sont identifiés (Zhu et al., 1998) (Fig. 2). Son génome est

organisé en 12 cadres ouverts de lecture (Open Reading Frame « ORFs ») codant pour la

production de 17 protéines ; le bloc 5’ est appelé « ORF1a » (ORF du début) situé au

nucléotide 108 et comportant plusieurs polyprotéines du 5’ au 3’ dont 2 papain- like protéase

(P- Pro), Methyltransferase (MT) et l’Helicase (HEL). L’ « ORF1b » d’arrêt est formé de 57

KDa de RNA putatif-RNA polymérase-dépendant « RdRp », qui est probablement exprimé

grâce à une lecture inverse au niveau de plusieurs ribosomes et cela à cause du codon CGG

(arginine) (Fig.2) (Karasev et al., 1995 ; Yang et al., 1999; Lbida et al., 2004).
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Le deuxième bloc contient 5 ORFs; 3-7 conservant le CTV parmi les Closterovirus, et

renfermant les gênes du CTV homologue de HSP70 protéines, et la duplication des gênes de la

protéine capsidiale (Fig.2) (Price et al., 1996).

Le troisième bloc contient l’ORF 8 et 11 terminaux codant pour le RNA-protéine agglomérant

(attachante) ORF11 et 3 protéines à fonction indéterminée (Fig.2) (Karasev et al., 1995).

Figure 2: Diagramme du génome du CTV montrant les cadres ouverts de lecture (ORF) (Lee

et al., 1994).

Légende: CP: protéine de la capside ; HEL: hélicase ; HSP: protéines du choc par la chaleur ; MT:

méthyltransférase ; PRO : protéase ; RdRp: ARN dépendant d’ARN polymérase.

3. Synonymes :

Cette grave affection est connue par plusieurs appellations :

- Citrus seedling yellows virus (Fraser, 1952).

- Citrus quick decline virus (Fawcett et Wallace, 1946).

- Grapefruit stem pitting virus (Oberholzer et al., 1949).

- Lime die-back virus (Hughes et Lister, 1949).

- Hassaku dwarf virus (Lee, 1989).

4. Repartition géographique:
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Le CTV a une répartition géographique très vaste et très étendue (Lee, 2000). Il a été déclaré

dans les pays de l’OEPP (Espagne, France, Palestine, Turquie, Algérie, Egypte, Italie, Maroc

et Tunisie). En Asie (Arabie saoudite, Chine, Inde, Inde, Iran, Japon, Pakistan). En Afrique

(Afrique du Sud, Cameroun, Ghana, Kenya, Nigéria, Tchad). En Amérique (Mexique, Etats-

Unis, California, Florida, Hawaii, Jamaïque, Brésil, Chili) et en Océanie (Australie, Nouvelle-

Zélande) (Fig. 3) (Anonyme, 1978).

Figure 3: Répartition géographique du CTV dans le monde (Benidicte et Bachés, 2001).

5. Gamme d’hôte :

Le CTV infecte toutes les espèces, cultivars et hybrides des agrumes. Ce virus infecte aussi

certains genres apparentés aux agrumes tels qu’Aeglopsis, Afraegle, Fortunella, Pamburus et

quelques hybrides intergénériques (Smith et al., 1992). Dans la région méditerranéenne,

pratiquement toutes les espèces d’agrumes sont hôtes (Bertin et al., 2000).

6. Symptômes :

Les symptômes causés par le virus  du CTV sont différents par leur sévérité, la spécificité du

vecteur et de la gamme d’hôte et peuvent  être décrits de la manière suivante :

6.1. Symptômes macroscopiques :
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Les symptômes du CTV sont extrêmement variables et dépendent de l'isolat du virus, de

l’hôte, d’environnement, et du rapport de greffon / porte greffe (Olsen et al., 2000). Le CTV

cause deux symptômes importants : déclin rapide et bois strié (Bar-Joseph et al., 2002). Le

symptôme le plus foudroyant du CTV est le « déclin rapide » ou mort brutale affectant

l’orangier, mandarinier et pomelo greffés sur bigaradier. Le virus présent dans la sève du

greffon, cause rapidement une occlusion (nécrose) du phloème du porte-greffe au niveau du

point de greffe, le flux de sève est bloqué et un rapide déclin de l’arbre est observé, il est

possible d’observer une décoloration jaune brun au niveau du point de greffe (Fig.4)

(Leblanc et al., 2005).

Figure 4: Symptôme du Déclin rapide causé par le CTV (Leblanc et al., 2005).

Légende: A : arbre malade ; B : arbre sain.

Sur limettier (en particulier la Lime mexicaine), le CTV est caractérisé par des symptômes

foliaires typiques, dénommés « éclaircissement des nervures ». Ces symptômes qui

apparaissent tardivement consistent en l’éclaircissement en tiret des nervures foliaires,

lorsqu’on observe les feuilles à contre-jour (Fig.5) (Leblanc et al., 2005).

BA
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Figure 5: Eclaircissement des nervures sur les feuilles de limettier (Zemzami, 2008)

Légende: A : Feuille malade ; B : Feuille saine.

La striure de bois est le symptôme typique de la maladie, il est observé généralement sur

limettiers, pomelos et certaines variétés d’orangiers, en soulevant l’écorce au niveau du point

de greffe, on observe de fines et longues cavités qui sont le résultat de la destruction d'îlots de

cambium (assise génératrice du bois).

Pour des cas sévères de striure de bois, il apparaît des cannelures plus moins régulières et plus

ou moins profondes correspondant à des dépressions du bois sous-jacent (Fig. 6) (Leblanc et

al., 2005).

Figure 6: Striure de bois (Zemzami, 2009).

B A

A B
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Légende: A: plant malade; B: plant sain.

Les fruits des arbres affectés sont souvent petits et de mauvaise qualité (Fig. 7) (Anonyme,

1978).

Le CTV se caractérise également par la présence des symptômes typiques chez certaines

espèces, qui consiste à des subérifications des nervures (Fig. 8) suivis de jaunissements (Fig.

10) et des déformations des feuilles de limiers en forme de cuillère (Fig. 9) (Bar-Joseph et

al., 1989 ; Guerri et al., 1990 ; Ghorbel et al., 2001 ; Bar-Joseph et al., 2010).

Figure 7: Réduction du calibre des fruits (Navaro, 2004) Légende: A :

Fruits malade ; B : Fruit sain.

Figure 8: Subérification des nervures sur la lime mexicaine (Zemzami, 2009).

BA

BA
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Figure 9: Déformation sur les plantes indicatrices sur la lime mexicaine (Roistacher, 1991).

Légende: A: Feuilles malade ; B: Feuilles saine

Figure 10: Symptôme de jaunissement des feuilles (Roistacher, 1991). Légende: A :

Feuilles malade (jaunissement); B : Feuilles saine.

Figure 11: Symptômes de nid d’abeille (Zemzami, 2009).

A B

A B

BA
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Légende: A: plant malade; B: plant sain.

6.2. Symptômes microscopiques :

Les expériences réalisées ont montré que l’infection des plantes indicatrices Lime mexicaine

(Citrus aurantifolia (L.) Swingle) et 'Madame Vinous' (Citrus sinensis (L.) Osbeck) par le

CTV est courante dans le parenchyme du phloème et dans les cellules voisinages et moindre

dans les éléments de vaisseaux criblés matures (Fig. 13). Donc la plupart des effets

s’observent dans les cellules du phloème, incluant : la dégradation des chloroplastes, la

vésiculation des mitochondries et l’invagination des membranes nucléaires (Fig. 12) (Zhou et

al., 2002).

Figure 12: Photo électronique montrant l'ultra structure des cellules de Lime mexicaine

infectées par CTV Gr x 80000 (Satyanarayana et al., 2001).

Légende : V: accumulation des grandes particules du virus, pP: des agrégats de protéines, al: des corps

d’inclusions amorphes, Ves: vésicules typiques dans une cellule de parenchyme de phloème (Bar=100nm).

III. Etude des  Pucerons-vecteur du CTV :

Les pucerons ou les aphides constituent un groupe d’insectes extrêmement  répandu dans le

monde. On connait actuellement plus de 4500 espèces dans le monde dont 900 environ en

Europe. Les pucerons sont des insectes piqueurs suceurs très communs, ils se caractérisent par

leur apparition massive sous forme de colonies denses et serrées. Ils s’installent pratiquement
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sur tous les organes végétatifs mais on les observe le plus fréquemment sur le feuillage et les

jeunes pousses (Djoudi et al., 2004).

1. Classification des pucerons vecteurs :

D’après Cambrat et al., 2000 les pucerons sont classés :

2. Cycle biologique :

Les pucerons peuvent être divisés en 2 groupes en fonction de leur cycle de vie :

1. Les espèces dites monoeciques qui se nourrissent sur les mêmes espèces de plantes vivaces

ou herbacées tout au long de l’année (Fig. 13).

2.  Les espèces dites dioeciques ou hétéroeciques qui, au cours de leur cycle biologique,

changent d’hôte et migrent d’un hôte primaire (souvent des plantes ligneuses,  en hiver) vers

une ou plusieurs espèces secondaires (telles des plantes herbacées durant l’été) (Fig. 13)

(Rabatel, 2011).

Règne Animalia

Embranchement Arthropoda

Sous-embr. Hexapoda

Classe Insecta

Sous-classe Pterygota

Infra-classe Neoptera

Super-ordre Hemipteroidea

Ordre Hemiptera

Sous-ordre Sternorrhyncha
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Figure 13: Cycle annuel de vie des pucerons (Rabatel, 2011).

Légende :

(A) Cycle monœcique du puceron :

(A) la femelle fondatrice, (B) les formes aptères parthénogénétiques, (C) la forme ailée parthénogénétique, (D)

la sexupare, (E) la femelle sexuée, (F) le mâle, et (G) l’œuf.

(A) Cycle diœcique du puceron :

(A’) la femelle fondatrice, (B’) la fondatrigène, (C’) la forme ailée migrante de printemps, (D’) les formes

aptères parthénogénétiques, (E’) la forme ailée parthénogénétique, (F’) la forme gynopare migrante d’automne,

(G’) la femelle sexuée, (H’) le mâle, (I’) l’œuf.
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3. Dégâts causés par les pucerons :

Les pucerons causent des dégâts directs qui sont dus à la ponction de la sève entrainant

l’enroulement et la crispation des jeunes feuilles et par la suite, la réduction du

développement des pousses. Ils peuvent, également, entraîner la chute des fleurs et des jeunes

fruits. Les dégâts indirects sont dus essentiellement à la transmission des virus (Grissa,

2010) et la sécrétion du miellat qui forme un enduit visqueux et luisant qui gêne la

photosynthèse et provoque la déshydratation, le dessèchement et la chute prématurée des

feuilles (Assabah, 2011).

4. Principaux vecteurs :

D’après (Moreno et al., 2008) : les principaux pucerons vecteurs du CTV sont:

Aphis gossypii (Clover), Aphis spiraecola (Patch), Toxoptera aurantii (Boyer de

fonscolombe), Toxoptera citricida (Kirkaldy), Myzus persicae (Sulzer).

.

4.1. Aphis gossypii Clover (1877) :

a) Morphologie:

Le puceron A. gossypii est appelé communément le puceron du melon. Les individus sont de

couleur jaunâtre à vert sombre, d’une longueur de 1.2 à 2.2mm, les antennes sont jaunes pale

(Fig. 14) (Halbert et al., 2000). Les ailés sont généralement verts à vert foncé portant de

courtes antennes (Halbert et al., 2000).

b) Biologie :

Ce puceron est très polyphage, retrouvé dans toutes les régions tempérées, il s’attaque à des

très nombreuses plantes: les agrumes, cultures maraichères (Celini, 2001) et se  développe

dès le début du printemps et jusqu’à la fin de l’été (Fig. 14) (Hullé et al., 1999).
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Figure 14: Individus aptères et ailés d’Aphis gossypii (Sekkat, 2007)

4.2. Aphis spiraecola Patch (1914) :

a) Morphologie :

Ce puceron est appelée le puceron vert des Citrus. Les individus sont de petite taille d’une

longueur de 1.2 à 2.2mm d’une couleur verte. Les antennes sont pales et courtes (Fig. 15)

(Hullé et al., 1998).

b) Biologie :

Le puceron est holocyclique en Amérique et Japon, et anholocyclique en Europe (Hullé et al.,

1998) (Fig. 15). Plusieurs  générations se développent au cours de l’année sur les Citrus où

l’on dénombre plus de 40 générations par an. Les femelles aptères sont présentes surtout au

début de la saison et pendant la période froide ; elles sont les fondatrices de nombreuses

colonies larvaires au printemps. Les femelles ailées sont observées particulièrement pendant

les périodes plus chaudes de l’année (Djoudi et al., 2004).
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Figure 15: Individus aptères et ailés d’Aphis spiraecola (Djoudi et al., 2004)

4.3. Toxoptera aurantii  B.D.F. (1841) :

a) Morphologie :

Ce puceron a un corps de couleur foncée. Les adultes aptères sont noires brillant. Les

antennes et les pattes sont de couleur alternativement claire et foncée, rosâtre et brunâtre le

plus souvent. Le puceron adulte mesure 2 mm de long d’environ (Fig. 16)

(Andriantianarivo, 2002).

b) Biologie :

Cette espèce évolue en plusieurs générations qui se chevauchent au cours de l’année. Elle se

reproduit sans interruption pendant toute l’année. Les deux périodes de grandes pullulations

se distinguent nettement ; l’une se situe au printemps, l’autre à l’automne. La durée du

développement complet d’une génération, sous les conditions optimales (20 à 25°C), s’élève à

une semaine environ. En hiver, l’évolution se poursuit normalement mais au ralenti. Par

contre les températures élevées (plus de 30°C) et les vents chauds d’été provoquent sa mort.

Les zones littorales offrent des conditions particulièrement favorables au développement de

cette espèce. Un adulte peut donner naissance à une cinquantaine de larves (Fig. 16) (Halbert

et al., 2004).
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Figure 16: Individus aptères de Toxoptera aurantii (Anonyme, 2013)

4.4. Toxoptera citricida Kirkaldy (1907):

a) Morphologie :

Les adultes aptères sont de taille moyenne de 1,5 à 2,8mm de long. Ils sont brillants, brun très

foncé à noir. La queue est épaisse et arrondi au sommet (Fig. 17) (Anonyme, 2006).

Les adultes ailés sont distinctifs. Ils peuvent être reconnus par des segments noirs antennaires

remarquables I, II et III (Halbert et al., 2000). Le 3ième segment antennaire est totalement

noir suivi d'un 4ième segment pâle. La nervure médiane des ailes antérieures est normalement

ramifiée. Les siphoncules mesurent environ 1/6 de la longueur du corps et sont fortement

sculptés, la partie caudale est arrondie en forme de bulbe à son extrémité (Fig. 17) (Stoetzel,

1994).

b) Biologie :

Le cycle de vie de ce puceron est beaucoup moins complexe que les autres aphides et diffère

selon les régions (Halbert et Brown, 1998). Ce puceron est anholocyclique pendant la

majeure partie de sa vie, préférant les climats chauds. Il peut cependant tolérer les régions

froides comme le sud du Japon en développant une étape holocyclique et d'hivernage pour les

œufs (Yokomi, 2009).
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Les larves ou nymphes se développent rapidement à température de 20°C. Les femelles sont

parthénogénétiques et une génération se développe en 6-8 jours. On ne lui connaît pas de

reproduction sexuelle fertile. Le potentiel de reproduction dépend plutôt de l'abondance de

sève; il est compris entre plus de 47 larves pondues en 12 jours à moins de 22 larves pondues

en 20 jours (Yokomi, 2009).

Figure 17: individus ailés et aptères de Toxoptera citricida (Anonyme, 2013)

4.5. Myzus persicae Sulzer (1776) :

Le puceron vert du  pêcher est un parasite majeur et  potentiellement très dangereux (Fig18)

(Frantantuono, 2011). Il attaque le plus grande nombre des plantes cultivées (Blackman et

Eastop, 2000).

a) Morphologie :

Le puceron vert du pêcher est un petit puceron qui mesure 1.4 à 2.6 mm,  d’une couleur vert

jaunâtre et rose chez les nymphes. Les cornicules et les pattes sont assez courtes. Les antennes

sont à peu près égales au corps. La queue est petite et de forme triangulaire (Fig18) (Irbab et

al., 2005).
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b) Biologie :

Ce puceron est le plus répandu  en vergers de pêcher et amandier. Ce  dernier  est une espèce

migrant vers les plantes herbacées. Il hiverne au stade œufs pondus à la base des bourgeons.

Sous climat méditerranéen, les éclosions ont lieu de fin Janvier à fin Février. La larve évolue

en femelle adulte fondatrice une semaine plus tard. Elle pénètre dans les boutons floraux où

elle donne la première descendance de virginipares aptère (Fig. 18). Le maximum des

infestations a lieu en Mai. Les premiers individus ailés apparaissent dès la  deuxième

génération et migrent vers des plantes basses, en particulier les solanacées.  Cette migration

est complète à partir de début de Juillet. A l’automne, des sexupares ailées issue des plantes

basses retournent sur les pêchers (Fratantuono, 2011).

Figure18: Individus aptères et ailés de Myzus persicae (Bejan, 2007).

5. Voies de transmission :

Le CTV est une maladie très épidémique, dont la transmission peut se faire par plusieurs

voies :
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a) Voie végétative :

Le virus se propage de région en région à la  faveur des transports de matériel de

multiplication infecté (greffon, porte-greffes ou jeunes arbres). Des morceaux de plantes

infectées peuvent parcourir ainsi de longues distances et franchir des barrières naturelles

comme des chaines de montagnes, des forets et des océans (Celetti et al., 2002).

b) Contact :

Il arrive souvent que les racines d’arbres qui se touchent dans le sol se fusionnent

spontanément et acquièrent des tissus communs. Mais ce mode de propagation serait de faible

importance (Celetti et al., 2002).

c) Pucerons :

Le CTV utilise ces fabuleux moyens de transport que sont les pucerons vecteur pour se

maintenir dans la nature et se propager de plante à plante. Bien que les processus

d’acquisitions des virus dans une plante infectée et de transmission à une plante saine soient

liés au comportement alimentaire commun à tous les pucerons, les virions, une fois ingérés,

vont suivre des routes variées et utiliser des mécanismes différents pour se maintenir dans le

puceron. Le devenir des virions dans le vecteur dépend d’interactions intimes qui s’établissent

entre des protéines du puceron (récepteur) et les composants des particules virales (Brault et

al., 2009).

 Mécanisme de la transmission

La transmission du CTV s’effectue selon le mode semi-persistant (Fig. 19). Le puceron

pratique une piqure d’essai, c’est-à dire il enfonce son stylet dans les cellules épidermiques

(superficielles) de la plante et aspire une petite quantité du contenu des cellules (acquisition

du virus). Ses récepteurs du gout indiquent si la plante lui convient pour la nutrition et la

colonisation. Si la plante s’avère lui convenir, le puceron commence alors ses piqures

d’alimentation (acquisition du virus). Quelques secondes après avoir fait une ponction d’essai

chez une plante infectée, il pique une plante saine (inoculation du virus) et il lui transmet le

virus par la même occasion (Gottwald et al., 2000). En  général, les pucerons ne gardent pas

le virus plus d’une heure. Ils perdent rapidement les particules virales après la piqure d’essai

ou d’alimentation suivante et doivent de nouveau visiter une plante infectée pour  continuer à

transmettre le virus (Celetti et al., 2001).
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Figure 19: Transmission selon le mode semi persistant (Sekkat, 2007)
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Figure 19: Transmission selon le mode semi persistant (Sekkat, 2007)
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Figure 19: Transmission selon le mode semi persistant (Sekkat, 2007)
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I. Prospection et échantillonnage

1. Présentation des sites prospectés :

Les prospections sur terrain ont été effectué dans les willayate de Blida au niveau

de: la station expérimentale de département de Biotechnologie, exploitations de

Mouzaia 1, Guerouaou 1, Boufarik 1 et de Tipaza au niveau de Berbessa 1 et Attatba

1. Ces stations fiez à une production sois intensive (4 /5) ou extensive (5 /5).

1.1. La station expérimentale de département de Biotechnologie :

La superficie du verger d’agrumes est de 0,25 ha, comportant des arbres d’orangiers

variétée Thomson, plantés en ligne greffés sur bigaradier, âgés de 13 ans.

L’irrigation est basée uniquement sur les eaux des pluies  et aucun traitement n’a été

effectué (Fig. 20).

Figure 20: Station expérimentale du département de Biotechnologie (Google –
Earth, 2015).

1.2. Exploitation 1 :

Ce verger d’agrumes est situé à Mouzaia, avec une superficie de 3 ha, comportant

1000 arbres de citronniers, plantés en ligne de manière alternée, greffés sur

bigaradier, âgés de 15 ans est entouré par des arbres de Cupressus sempervirens

comme brise vent. L’irrigation est basée sur le système traditionnel et aucun

traitement n’a été effectué (Fig. 21).
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Figure 21: Exploitation 1 (Google – Earth, 2015).

1.3. Exploitation 2 :

C’est une plantation située à Guerouaou, d’une superficie de 8 ha, comportant 2800

arbres d’orangiers variétés du Thomson (Washington), plantés en ligne de manière

alternée, greffés sur bigaradier, âgé de 13 ans. Dans cette station, l’olivier est utilisé

comme brise vent. L’irrigation est basée sur le système traditionnel et aucun

traitement n’a été effectué (Fig. 22).

Figure 22: Exploitation 2 (Google – Earth, 2015).

1.4. Exploitation 3 :

C’est une plantation située à Boufarik, avec une superficie de 3 ha, comportant 1200

arbres d’orangiers variétés du Thomson, plantés en ligne de manière alternée,

greffées sur bigaradier, âgée de 3 ans. Le Cupressus sempervirens est utilisé
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comme brise vent. L’irrigation est basée  sur le système traditionnel et aucun

traitement n’a été effectué (Fig. 23).

Figure 23: Exploitation 3 (Google – Earth, 2015).

1.5. Exploitation 4 :

C’est une plantation située à Berbessa, avec une superficie de 7 ha, comportant

environ 2500 arbres d’orangier variétés du Thomson (Washington), plantés en ligne

de manière alternée, greffées sur bigaradier, âgée de 30 ans. Les arbres de cette

station sont protégés par les vents par des pins. L’irrigation est basée  sur le système

traditionnel et aucun traitement n’a été effectué (Fig. 24).

Figure 24: Exploitation 4 (Google – Earth, 2015).

1.6. Exploitation 5 :

C’est une plantation située à Attatba, avec une superficie de 2 ha, comportant

environ 500 arbres d’orangier variétés du Thomson (Washington), plantés en ligne
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de manière alternée, greffées sur bigaradier, âgée de 14 ans. L’irrigation est basée

sur le système traditionnel et aucun traitement n’a été effectué (Fig. 25).

Figure 25: Exploitation 5 (Google – Earth, 2015).

2. Méthode d’échantillonnage :

Les prélèvements des échantillons ont  été effectués  durant le mois d’Avril 2015,

selon le plan d’échantillonnage en diagonal. Ce dernier nous a permis de rassembler

environ 400 échantillons au niveau des stations prospectées (Fig. 26).

Dans un premier temps le travail a consisté à observer des plants malades

présentant des symptômes décelables à l’œil nus, attribuables à une origine virale

par comparaison aux données bibliographiques. Pour cela les symptômes

recherchés étaient des éclaircissements des nervures des feuilles, feuilles en

cuillère, nanisme des plants, raccourcissement des entre nœuds (balais de sorcière),

dépérissement, déformation des feuilles, nid d’abeille au niveau du  tronc, bois strié,

subérification des feuille, flétrissement des rameaux, réduction du calibre du fruit.

Dans la méthode d’échantillonnage, au niveau d’un site prospecté d’agrume les

prélèvements ont portés uniquement sur 10 arbres se trouvant sur la diagonale or les

arbres de la périphérie du verger n’étaient pas concernés par cet échantillonnage.

Seules les jeunes pousses qui contiennent des pucerons au niveau des quatre

points cardinaux  de l’arbre et ceux du milieu ont été prélevées.
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Figure 26: Schéma représentatif du protocole de collecte des pucerons (La

diagonale)

Légende :

Arbre non échantillonné

Arbre échantillonné

Direction du prélèvement

3. Conservation des échantillons :

Les échantillons prélevés sont emballés dans des sacs en plastique et conservés

dans un endroit humide à une température  de 4°C (Fig. 27).
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Figure 27: Conservation des échantillons dans des sacs en plastiques

(Personnelle, 2015)

4. Méthodes d’identification :

L’identification à été faite au niveau du laboratoire de Zoologie département des

biotechnologies de Blida1 par Monsieur Aroun après le montage des pucerons.

4.1. Méthode de montage :

a) Après avoir piqué les pucerons à l’aide d’une épingle entomologique sur la

face abdominale, entre le 4eme et le 6eme sternite abdominal, les pucerons sont

plongés dans une solution de potasse à 10 % à chaud pendant 3 à 4 mn.

b) Nettoyage  ou dégraissage  des pucerons avec de l’eau distillée.

c) Remise à nouveau dans une solution de chloral phénol à chaud pendant 3 à 4

mn.

d) Montage des pucerons dans une lame contenant le milieu de montage, et à

l’aide d’une épingle étalage du puceron sur la face ventrale.
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Figure 28: Etapes de montage des pucerons (Personnelle, 2015)
Légende : a : piquer les pucerons à l’aide d’une épingle et les plongés dans une solution de potasse

à 10 % ; b: Nettoyage des pucerons avec de l’eau distillée ; c: mettre les pucerons dans une solution

de chloral phénol à chaud ; d: montage des pucerons dans une lame

II. Méthode biologique :

1. Préparation des plantules tests :

Des plantules de pois de la variété Serpette Guilloteaux ont été utilisées comme

plantes indicatrice du CTV. Pour cela, nous avons procédé au semis. Dans un

a a

b

d

c
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premier temps, nous avons préparé les semences. Ces dernières sont trempées

dans l’eau une nuit, pour stimuler leur germination.

Dans un deuxième temps, nous avons mis un grain par pot, contenant un mélange

de tourbe et de terreau. Les plantules sont élevées en serre à une température de

25° à 35°C à la serre de la virologie, l’irrigation des plantules a été effectuée tous les

jours.

2. Inoculation par pucerons :

Les pucerons aptères collectés sont mis au contact avec des plantules de pois au

stade de 2 à 3 feuilles à l’aide d’un pinceau humide, à raison de 6 individus de

pucerons/plantule. Par la suite les plantules sont  recouvertes de bonnettes. Ainsi

pour chaque espèce et station l’expérience a été répétée 5 fois.

Après 5 minutes d’inoculation, les bonnettes sont retirées et les pucerons ont été

éliminés mécaniquement. Les plantules inoculées sont maintenus en serre à

température  de 25 à 35°C.

Figure 29: Transmission du puceron Aphis spiraecola sur pois (Personnelle, 2015)

Légende: a: mise en contacte le puceron avec la plantule ; b: répétition des plants inoculés par

station ; c : Plantules de pois recouvertes de bonnettes ; d : Elimination mécanique du puceron A.

spiraecola.

a b

c d
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I. Analyse symptomatologiques sur terrain :

1. Distribution des symptômes au niveau des sites prospectés :

Le diagnostic visuel qui a été effectuée au niveau des 6 stations sur les agrumes pendant le

mois d’Avril 2015 a permis l’observation des principaux symptômes pouvant être

provoqués par le virus du CTV. Il en ressort la dominance du symptôme d’enroulement des

feuilles qui est un symptôme typique d’attaque aphidienne suivi de feuille en cuillère,

jaunissement, éclaircissement des nervures, desséchements des feuilles et branches,

dépérissement des arbres et bois strié.

A. Station expérimentale de département de Biotechnologie :

Les symptômes sont de type enroulement (Fig. 30) qui est le plus fréquent, feuille en

cuillère (Fig. 31), éclaircissement des nervures (Fig. 32).

Figure 30: Symptôme de l’enroulement des feuilles (Personnelle, 2015).

Figure 31: Symptôme de feuille en cuillère (Personnelle, 2015).
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Figure 32: Symptôme d’éclaircissement des nervures (Personnelle, 2015).

B. Exploitation de Mouzaia 1 :

Des symptômes de CTV ont été observés également dans ce verger, ils étaient de type feuilles

en cuillère (Fig. 33), jaunissement (Fig. 34), desséchement des arbres (Fig. 35) et le bois strié

(Fig. 36) qui est le symptôme typique du CTV.

Figure 33: Symptôme de feuille en cuillère (Personnelle, 2015).

Figure 34: Symptôme de jaunissement des feuilles (Personnelle, 2015).
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Figure 35: Symptôme de dépérissement d’arbre (Personnelle, 2015).

Figure 36: Symptôme de bois strié sur tronc (Personnelle, 2015).

C. Exploitation de Guerouaou 1 :

Un ensemble de symptômes a été observé dont le plus remarquable était l’enroulement des

feuilles et feuilles en cuillère (Fig. 37) jaunissement (Fig. 38), desséchement des branches

(Fig. 39).

Figure 37: Symptômes d’enroulement et feuille en cuillère (Personnelle, 2015).
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Figure 38: Symptôme de jaunissement des feuilles (Personnelle, 2015).

Figure 39: Symptôme de desséchement des branches (Personnelle, 2015).

D. Exploitation de Boufarik :

L’enroulement des feuilles est le symptôme le plus fréquent (Fig. 40) accompagné

d’éclaircissement des nervures (Fig. 41).

Figure 40: Symptôme d’enroulement des feuilles (Personnelle, 2015)
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Figure 41: Symptôme d’éclaircissement des nervures (Personnelle, 2015).

E. Exploitation de Berbessa :

Les symptômes les plus fréquents dans ce verger sont : l’éclaircissement des nervures (Fig.

42), jaunissement (Fig. 43), desséchement des feuilles (Fig. 44) suivi d’un desséchement des

branches (Fig. 45) et le bois strié (Fig. 46) qui est le symptôme typique du CTV.

Figure 42: Symptôme d’éclaircissement des nervures (Personnelle, 2015)
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Figure 43: Symptôme de jaunissement (Personnelle, 2015)

Figure 44: Symptôme de desséchement des feuilles (Personnelle, 2015)

Figure 45: Symptôme de desséchement des branches (Personnelle, 2015)

Figure 46: Symptôme de nanisme (Personnelle, 2015)
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Figure 47: Symptôme de bois strié sur tronc (Personnelle, 2015).

F. Exploitation d’Attatba 1 :

Les symptômes sont de type enroulement (Fig. 48) qui est le plus fréquent, feuille en

cuillère (Fig. 49), et jaunissement (Fig. 50).

Figure 48: Symptôme d’enroulement des feuilles (Personnelle, 2015)

Figure 49: Symptôme de feuille en cuillère (Personnelle, 2015)
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Figure 50: Symptôme de jaunissement des feuilles (Personnelle, 2015).

2. Discussion :

Au cours de nos prospections à travers les différentes exploitations de la willaya de Blida

et de Tipaza, on a remarqué une grande diversité de symptômes. Ces derniers étaient

l’enroulement, jaunissement, desséchement, éclaircissement des nervures, nanisme et

le dépérissement des feuilles et branches.

L’extériorisation de ces symptômes par les arbres des différents vergers prospectés

rappellent ceux causés par le CTV, car ils sont typiques et surtout dans les exploitations

de Mouzaia 1 et Berbessa 1 où le symptôme de « bois strié » était spectaculaire.

Ces symptômes sont déclarés comme signes de présence du CTV (Bar-Joseph et
al., 1989 ; Bové et Vogel, 1964; Bar-Joseph et al., 2000 ; Bar-Joseph et al.,
2010 ; Olsen et al., 2000 ; Roistacher, 1991). Les mêmes symptômes ont été

observés par (Alloune, 2011 ; Bouafia, 2011; Moudoud, 2012 ; Bouzidi et
Guettouche, 2012 ; Belkahla et al., 2013 ; Merouane, 2013 ; Sadouki, 2013 ;
Chanane et Seffar, 2014) au niveau des différentes stations agrumicoles de la

Mitidja.

II. Résultats de la collecte des populations aphidiennes :

1. Identification des populations de pucerons vecteurs du CTV :

Les résultats de l’identification obtenu par le laboratoire de zoologie  de département

de Biotechnologie des vergers de Blida (Département de Biotechnologie, Mouzaia 1,

Guerouaou 1, Boufarik 1) et Tipaza (Berbessa 1 et Attatba 1); ont montré uniquement la

présence d’une seule espèce vectrice du CTV (Fig. 51). Il s’agit du puceron d’Aphis
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spiraecola (Fig. 52). Celui-ci a été identifié dans tous les vergers prospectés et sur

toutes les variétés confondues avec des fréquences variables selon les régions.

Figure 51: Pucerons Aphis spiraecola observés sur les jeunes pousses d’orangier
(Personnelle, 2015)

Figure 52: Individu aptère d’Aphis spiraecola observé sous la loupe binoculaire Gr X

40 (Personnelle, 2015).
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Figure 53: Taux d'infestation d’Aphis spiraecola dans les différents sites prospectés

2. Discussion :

Les résultats d’identification ont montré la présence d ’une seule espèce

vectrice du CTV : Aphis spiraecola le même vecteur a été déjà observé par (Hullé
et al., 1998 ; Djoudi et al., 2004) ; (Bouafia, 2011) et (Alloune, 2011); (Moudoud,
2012) ; (Chanane et Seffar, 2014).

La présence d’une seule espèce dans tous les vergers prospectés, de Blida et

Tipaza sur toutes les variétés confondues, et l’absence des autres espèces vectrices

du CTV à savoir Aphis gossypi, Toxoptera aurantii, Myzus persicae déjà identifiés

(Halbert et al., 2000 ; Adriantianarivo, 2002) et (Blackman et Eastop, 1984 ;
Aroun, 1985 ; Irbab et al., 2005 ; Bejan, 2007 ; Frantantuono, 2011) et (Hullé et
al., 1999 ; Halbert et al., 2000 ; Celini, 2001 ; Sekkat, 2007) bien que les

prélèvements des échantillons ont coïncidés avec la poussée de sève printanière

(Avril-Mai) ce qui correspond à la période de forte pullulation de puceron. Cette
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Figure 53: Taux d'infestation d’Aphis spiraecola dans les différents sites prospectés
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- La raréfaction des prédateurs aphidiphages d’Aphis spiraecola dans les sites

prospectés (Saharaoui et al., 2001).

III. Test Biologique :

1. Résultats de test biologique :

Les plantules de pois inoculées par Aphis spiraecola ont extériorisés des symptômes sous

formes :

 Enroulement des feuilles

 Taches annulaires sur feuilles

 Eclaircissement des nervures

 Jaunissement des feuilles

 Vein banding

 Forme en cuillère

 Nanisme

 Desséchement des feuilles

 Dépérissement complet des plantules

Figure 54: symptôme d’enroulement des feuilles (Personnelle, 2015)
Légende : A: plantule malade ; B: plantule saine.

A B
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Figure 55: Symptôme taches annulaires sur feuilles (Personnelle, 2015)

Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine.

Figure 56: Symptômes éclaircissement des nervures (Personnelle, 2015)

Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine.

Figure 57: Symptôme de jaunissement (Personnelle, 2015)
Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine.
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Figure 58: Symptôme de vein banding (Personnelle, 2015)
Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine

Figure 59: Symptôme de feuille en cuillère (Personnelle, 2015)
Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine.

Figure 60: Symptôme de nanisme (Personnelle, 2015)
Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine.
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Figure 61: Symptôme de desséchement des feuilles (Personnelle, 2015)
Légende : A : plantule malade ; B : plantule saine

Figure 62: Symptôme de dépérissement de la plantule (Personnelle, 2015)
Légende : A: plantule dépérit ; B: plantule saine

2. Discussion :

Les résultats obtenus ont confirmé que l’inoculation d’Aphis spiraecola collecté lors des

prospections effectuées dans les différents sites visités était virulifère et par conséquent

porteur du CTV, extériorisée par les symptômes d’éclaircissement des nervures,

enroulement des feuilles, déformation des feuilles, dépérissement des plantules de

pois. Nos résultats concordent avec ceux obtenus par: (Bar-Joseph en 1989 ; Gueri
et al en 1990 ; Roistacher en 1991 ; D’onghia en 1998 ; Yang et al en 1999 ;
Ghorbel et al en 2001 ; Herron en 2003 ; Lbida et al en 2004 ; Zemzami en 2009,
Bar-Joseph en 2010 ; Bouafia en 2011 ; Bouzidi et Guettouche en 2012 ;
Moudoud en 2012 ; Sadouki en 2013 ; Chanane et Seffar en 2014).

BA

BA
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Conclusion et perspectives :

Les agrumes sont produits dans différents pays à travers le monde, bien que la production soit

principalement concentrée dans certaines zones géographiques. Les pays du bassin

méditerranéen constituent la première région productrice de fruits frais. En Algérie, la Mitidja

est classée comme première région agrumicole au niveau national.

Le CTV est la principale virose des agrumes, il est considéré comme une maladie de

quarantaine, car il possède un caractère épidémique très vaste sur une large gamme des

plantes de genre Citrus.

Dans cette étude, nous avons essayé de rechercher et identifier les pucerons-vecteurs du

CTV (Toxoptera aurantii, Toxoptera citricida, Aphis Spiraecola, Aphis gossypii, Myzus

persicae) afin  de mettre en place, au plus vite, des mesures visant à limiter sa transmission et

à améliorer la production nationale tant sur le plan qualitatiative que quantitative.

L’analyse symptomatologique sur terrain dans les deux willayate Blida et Tipaza, a

montré la présence des symptômes typiques du CTV comme l’éclaircissement des

nervures, le jaunissement, les  feuilles en forme de cuillère, nanisme, desséchement

des feuilles et le bois strié qui est le symptôme typique du CTV.

L’inventaire des différents pucerons vecteurs du CTV a été fait dans toutes les

stations visitées, il ressort que seule l’espèce Aphis Spiraecola était collectée, alors

que les autres espèces vectrices  (Toxoptera aurantii, Toxoptera citricida, Aphis

Spiraecola, Aphis gossypii, Myzus persicae) étaient absentes.

Cette maladie est extrêmement dangereuse est dommageable non seulement sur les différentes

espèces cultivées, mais aussi bien sur l’économie du pays. Pour cela il faut appliquer une

stratégie de lutte, dans le but de minimiser les dégâts et les pertes en évitant la dissémination

de l’épidémie.

1. La lutte contre le vecteur :

Il existe plusieurs méthodes de lutte contre le vecteur : lutte chimique, lutte biologique et la

lutte biotechnologique.

Actuellement, les moyens de lutte utilisés contre le vecteur de CTV sont :
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 La lutte biologique: c’est l’utilisation d’ennemis naturels de vecteur du CTV.

Généralement, les coccinelles sont prédatrices de pucerons ; les bactéries telle que le

Baccilus thurigiensis (Balachowsky, 1951).

 La lutte biotechnologique : c’est le contrôle de la transmission des maladies ou

l’expression de certains gènes de bactéries symbiotiques peut rendre un puceron

incapable de transmettre un deuxième micro-organisme pathogène. Donc, c’est la

prévention des maladies causées par les pucerons en utilisant des bactéries

symbiotique telle que Buchenra (Khedam, 2009).

2. La lutte contre l’agent pathogène:

Pour toutes les maladies virales, la lutte est beaucoup plus préventive que curative, c’est dans

ce contexte qu’il faut combiner tous les moyens de lutte contre ce virus, donc, il serait

important de procéder au:

 Désherbage des vergers pour diminuer ou bien éliminer les plantes

adventices qui représentent un foyer d’infection.

 Désinfection des outils de travail.

 Dresser le schéma de certification des plantes.

 Utilisation des porte-greffes tolérants telle que Citrange carrizo.

 Limitation de l’extension de la maladie en choisissant des plants certifiés;

certains hybrides, tels que Citrange Troyer ou Citromelo Swingle, sont

prometteurs en tant que porte-greffes résistants.

 L’arrachage des arbres malades pour minimiser les réservoirs d’inoculum.

 Mise en quarantaine des vergers contenant des arbres contaminés par la

CTV.
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