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Résumé

Etude comparative sur le contrble de la fusariose vasculaire

du pois : lutte chimique et biocontrole microbiologique

Notre travail a pour objectif de mettre en évidence les potentialités
antagonistes et phytostimulantes de Pseudomenas fluorescens (C7R12) vis-a-vis du
I'isolat fongique Fusarium oxysporum f. sp. pisi (Fop R2F42) en interaction avec deux
génotypes de pois (Baraka et Alexandra). Dans le présent travail, une étude
comparative sur le contrble de la fusariose vasculaire du pois par la lutte chimique et
le biocontr6le microbiologique.

Les essais d’application in situ, réalisés sous serre en verre, ont mis en
évidence que Pseudomenas fluorescens (C7R12) a montré une activité antagoniste
atteindre 60%, vis-a-vis de la souche de Fusarium oxysporum f. sp. pisi, en
interaction avec les deux génotypes étudiés, tout en stimulant la croissance végétale
a 100%. D’aprés notre expérimentation, le biocontréle a permis de réduire le taux
d’infection, marqué par une cinétique pour les traitements bactérisés (C7R12 x Fop).
Globalement les taux d’infection chez le génotype Baraka sont les méme que ce soit
traité chimiquement ou bactérisées, par rapport aux témoins. L’efficacité de la
protection microbiologique varie selon les génotypes et les méthodes d’application
des inoculums, en effet le taux d’infection chez le génotype Alexandra diminué a
100%. Le calcul de la séveérité montre qu’il y a des symptdbmes préliminaires de
niveau 1 a 2, globalement similaire a ceux observés chez le témoin sain dues aux
anomalies physiologiques et non pas phytopathogene.

Le taux d’infection et sa sévérité ayant une conséquence positive directe sur
la diminution des valeurs de 'AUDPC (Area Under the Disease Progresse Curve)
chez les deux génotypes étudiés, de 253,98 confirment I'effet bioprotectrice de la
souche bactérien C7R12 que le fongicide de 1762,50. Nous avons aussi enregistré
des effets de phytostimulation chez le génotype Baraka en longueur de tige de
23.50cm (C7R12) et la biomasse de la partie aérienne des poids frais de 0.705g
(C7R12). Chez le génotype Alexandra qui a enregistré une longueur de tige de
16.25cm (C7R12), et des poids frais de la partie aérienne de 0.412g (C7R12).

En comparons les résultats du taux d’infection et la sévérité de la maladie,
nous constatons qu'il existe une grande correspondance entre ces deux parametres.
Et le biocontréle microbiologique qui a donné les meilleurs résultats que la lutte
chimique.

Mots clés : Biocontréle microbiologique, PGPR, Pseudomenas fluorescens,
Phytostimulation, Pisum sativum, Fusarium oxysporum f. sp. pisi



Abstract

Comparative study in the control of fusarium wilt of pea: chemical

control and microbiological biocontrol

Our aim is to demonstrate in situ the antagonistic and phytostimulatory
potential of Pseudomenas fluorescens (C7R12) against the fungal isolate Fusarium
oxysporum f. sp. pisi (Fop R2F42) interacting with two pea genotypes (Baraka and
Alexandra). In the present work, a comparative study in the control of fusarium wilt of
pea disease by chemical control and microbiological biocontrol.

In-situ application tests, carried out in a glass greenhouse, showed that
Pseudomenas fluorescens (C7R12) showed antagonistic activity of 60% against the
Fusarium oxysporum f. sp. pisi (Fop R2F42), interacting with the two genotypes
studied, while stimulating plant growth of 100%. According to our experiment,
biocontrol has made it possible to reduce the infection rate, marked by kinetics for
bacterialized treatments (C7R12 x Fop). Over all infection rates in the Baraka
genotype in the M1 and M2 methods are the same whether it is chemically treated or
bacterized, compared to the controls. The effectiveness of the microbiological
protection varies according to the genotypes and the methods of application of the
inoculums, indeed the rate of infection in the Alexandra genotype decreased to
100%. The calculation of the severity shows that there are preliminary symptoms of
level 1 to 2, globally similar to those observed in the healthy control due to
physiological abnormalities and not phytopathogenic.

The infection rate and its severity with a direct positive effect on the AUDPC
(Area Under the Disease Progressive Curve) values in the two genotypes studied, of
253.98 confirm the bioprotective effect of the bacterial strain C7R12 than the
fungicide of 1762.50. We also recorded phytostimulation effects in the Baraka
genotype in stem length of 23.50cm (C7R12) and the biomass in the aerial part of
fresh weights of 0.705g (C7R12). In the Alexandra genotype which recorded a stem
length of 16.25cm (C7R12), and fresh weights of the aerial part of 0.412g (C7R12).

Comparing the results of the infection rate and the severity of the disease, we
find that there is a great correspondence between these two parameters. And the
microbiological biocontrol that gave the best results than chemical control.

By comparing the results of the infection rate and the severity of the disease,
we find that there is a great correspondence between these two parameters. And the
microbiological biocontrol that gave the best results than chemical control.

Key words: Microbiological biocontrol, PGPR, Pseudomenas fluorescens,

Pisum sativum, Fusarium oxysporum f. sp. pisi, Phytostimulation
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Introduction

La lutte contre les maladies des plantes cultivées dépend fortement de
I'utilisation des intrants chimiques sous formes de fertilisant, pesticides et I'utilisation
de génotypes exigeants davantage d’intrants, sont a la base de I'amélioration des
rendements des cultures. Néanmoins, les effets négatifs des intrants chimiques
deviennent alarmants et graves sur I’environnement (Elmholt, 1991), la biodiversité
est menacée par ces molécules chimiques (Giller et al., 1997), sur la santé humaine,
la dégradation des écosystemes naturels (Huang et al., 2005) , en plus du

développement de formes parasitaires résistantes (Ishii, 2006).

En plus de ces problemes, la lutte chimique a démontré une efficacité tres
limitée face aux maladies vasculaires et les agents pathogéne telluriques (Guillaumin
et al., 1998), dont les fusarioses vasculaires et les agents fongiques ont de forte
capacité de conservation dans le sol (Chet, 1993 ; Guillaumin et al., 1998). Les
fusarioses vasculaires sont connues comme étant des maladies redoutables,
affectant de nombreuses especes végeétales et causant des pertes économiquement
considérables (Agrios, 2005). L’espéce pathogéne Fusarium oxysporum, avec plus
de 120 formes spéciales et races, est connue pour sa specificité parasitaire avec de
nombreux hétes végétaux (Benchabane, 2005 ; Van Loon, 2007). La fusariose
vasculaire du pois, causée par F. oxysporum f. sp. pisi (Fop), a été signalée dans
tous les pays ou le pois (Pisum sativum) est cultivé (Haglund, 1984 ; Kraft et Pleger,
2001) et en Algérie. Cette culture est soumise aux contraintes séveres telles que la

sécheresse, la salinité et les maladies (Tadja, 2009).

Ces derniéres années, la lutte biologique recoit un intérét particulier, grace
aux résultats prometteurs obtenus. Le biocontrble a base de microorganismes
antagonistes est considéré comme étant 'une des méthodes alternatives a la lutte
chimique. Parmi ces microorganismes, les rhizobactéries PGPR (Plant Growth
Promoting Rhizobacteria) sont souvent étudiées et expérimentées avec succes
(Guanpeng et al.,, 2012 ; Yala, 2015). Ces rhizobactéries présentent I'aptitude a
coloniser les racines de facon intense (Schroth et Hancock, 1981, 1982) et
reconnues comme des agents potentiels de biocontréle (Bloemberg et Lugtenberg,
2001). Les effets des rhizobactéries peuvent non seulement permettre de stimuler la

croissance des plantes, mais aussi d’'inhiber et de réduire les populations des agents



phytopathogénes (Barriuso et al., 2008; Vacheron et al., 2017 ; Bersali et Boufellah,
2018). Les effets bénéfiques des rhizobactéries sont liés a leur position stratégique a
I'interface solracine. En effet, le rhizoplan et la rhizophére sont le siege d’échanges

intenses et réciproques entre la plante et le milieu environnant (Lemanceau, 1992).

Une grande diversité existe parmi les rhizobactéries, mais I'intérét s’est surtout
porté sur les espéces ayant la capacité d’assurer une protection biologique des
plantes vis-a-vis d’autre microorganismes phytopathogéne. Ces rhizobactéries
phytobénéfiques sont classées en deux groupes : les symbiotiques et les non
symbiotiques (Khan et Zaidi, 2005). Les Pseudomonas spp fluorescents constituent
un groupe non symbiotique capable d’assurer des effets positifs, qui sont
principalement la phytostimulation, la bioprotection et I'induction de la résistance
chez les plantes (Bloemberg et Lugtenberg, 2001; Ali et al., 2009; Bano et Fatima,
2009).

L’objectif de notre travail consiste a apporter notre contribution dans la lutte
biologique par une étude comparative sur le contrble de la fusariose vasculaire du

pois par la lutte chimique et le biocontréle microbiologique.



Synthese Bibliographique

1. Fusariose vasculaire

La fusariose vasculaire est une maladie commune de flétrissement
fongique, causée par I'agent pathogéne «Fusarium oxysporum», elle représente un
facteur limitant majeur dans la production de nombreuses cultures agricoles et
horticoles, tel que le pois, le palmier dattier, le lin, la tomate, le coton...etc. (Mac
Hardy et Beckman, 1981).

La fusariose vasculaire du pois, causée par F. oxysporum f. sp. pisi (Fop) est
une maladie redoutable, elle représente un facteur majeur limitant la production de
pois (Kraft, 1994).

1.1. Plante héte : le pois« Pisum sativum »

Le pois (Pisum sativum L.) est une plante annuelle de la famille des
Fabaceae (Coussin, 1974 ; Nyabyenda, 2005) (Figure 1). La partie aérienne est
constituée d’'une tige principale et de ramifications issues des bourgeons latéraux.
C’est une plante a fécondation autogame qui donne des gousses portant un nombre
variable de graines (Lecoeur, 2005). La fleur de pois est typique de la famille des
Papilionaceae, la corolle contient cinq pétales. Cette culture est cleistogame et doit

étre considérée comme une espéce strictement d’autonome (Coussin, 1997).

Le systeme radiculaire est de type pivotant, pouvant atteindre une profondeur
d'un metre dans des conditions de sol favorables, mais cependant trés ramifie,
surtout dans la couche superficielle du sol. Les radicelles de 2e ou 3e ordre portent
de nodosités, lieu de la symbiose entre la plante et les bactéries du sol qui permet la

fixation de I'azote atmosphérique (Carrouee et Girad, 1994 ; Lecoeur, 2005).

Pour sa croissance, le pois cultivé préfere un pH supérieur a 6, des
températures moyennes doivent étre comprises entre 7-24°C et un sol poreux, ce qui

favorise le développement de nodosités (Lecoeur, 2005).



Synthese Bibliographique

Figure 1 : Plant de pois, Pisum sativum L. (Masclef, 1891)

1.2. Symptémes

La fusariose du Pois est I'une des maladies les plus dévastatrices de cette
culture. Plusieurs races ont été décrits et les symptdmes de la maladie sont
généralement nombreux et apparaissent sous formes différentes avec une intensité

plus ou moins variable (Roger, 1953).

lls apparaissent 20 a 25 jours apres la levée. lls incluent I'enroulement vers le
bas des feuilles et des stipules qui prennent une couleur grise (Donald, 1985). Ces
symptémes qui se généralisent par la suite tout long de la plante (Fabregne, 1986).
Les racines semblent ne pas étre atteintes mais une coupe longitudinale de la tige
met en évidence une coloration anormale (brunissement), qui progresse dans le tissu
vasculaire a partir de la racine jusqu'a la tige (Bencheima, 1991). A I'extérieur de la
tige, une dépression longitudinale, part du collet puis remonte unilatéralement du
c6té correspondant a la racine malade (Bouhot et Rouxel, 1970) (figure 2).

D’aprés Trapero et al., (1992) l'importance du jaunissement foliaire est
directement liée avec la sévérité des attaques de la partie souterraine.
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Figure 2 : Symptémes de la fusariose vasculaire chez le pois (Pisum
Sativum).

A : jaunissement unilatéral des feuilles ; B : Flétrissement et mort de la plante

1.3. Agent pathogene : Fusarium oxysporum f.sp. pisi

Fusarium oxysporum f. sp. pisi est un des Deutéromycetes telluriques
appartenant a la sous-classe des Hyphomycetes et a la famille des
Tuberculariacées, il fait partie de la section Elegans (Messiaen et Cassini, 1968 ;
Booth, 1971 ; Nelson et al., 1983; Agriose, 2005). Il s'agit d'une espece anamorphe
qui comprend de nombreuses souches pathogenes des plantes causant des
maladies de flétrissement d'une grande diversité d'especes de plantes hoétes
agricoles et ornementales (Appel et Gordon, 1996). Selon Messiaen et Cassini
(1968), F. oxysporum est I'espéce qui comporte des formes phytopathogénes les

plus fréquentes et les plus importantes de la microflore fongique des sols cultivés.

F. oxysporum comporte un ensemble de formes morphologiquement
identigues, mais présentant des spécificités parasitaires parfois tres étroites. Ainsi,
plus de 120 formes spécialisées et races ont été décrites chez F. oxysporum

(Armstrong et Armstrong, 1981). Parmi lesquelles la forme spéciale pisi responsable
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du flétrissement vasculaire du Pois. Les races sont souvent en fonction de leur

virulence a un ensemble de cultivars d’hétes différentiels (Correll, 1991).

1.3.1. Taxonomie

La diversité et I'extréme variabilité des champignons appartenant au genre
Fusarium expliquent les difficultés rencontrées dans leur classification, d’ou
'existence de nombreux systémes taxonomiques. Le genre Fusarium a été
profondément revu par Synder et Hansen (1940, 1945), Tousson et Nelson (1968,
1976) et Messiaen et Cassini (1968,1981).

Grace a l'utilisation des techniques de la biologie moléculaire, la systématique
des Fusarium a considérablement évolué (Di Pietro et al., 2003; Michielse et Rep,
2009).

Régne Fungi

Division Ascomycota

Classe Hymenoascomyceétes
Sous-classe Pyrenomycetideae
Ordre Hypocreales

Famille Nectriaceae

Genre Fusarium

Espéce F. oxysporum

1.3.2. Caractéristiqgues microscopiques

Le filament mycélien de F .oxysporum est hyalin, septé et uninuclé
(Dickinson, 1932). La phase sexuée n’a jamais été observée. Ce champignon ne se
multiplie donc que par voies végeétative ou par l'intermédiaire de spores asexuée,
conduisant a des descendances de types clonal (Assigbetse, 1993) (Figure 3) .Ce

champignon produit trois types de spores asexués:

o Les microconidies : sont des spores de petite taille (3-5 x 10-15 um) en
générale ovoides a ellipsoides, unicellulaires ou bicellulaires, agglomérées en

fausses tétes, jamais en chaine, (Agrios, 2005 ; Nelson et al., 1983). Elle se
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forme sur le mycélium aérien a partir de monophialides courts. La
monophialide possede un pore ou une ouverture qui donne naissance a
plusieurs conidies (Guezlane, 1976 ; Agrios, 2005).

Les macroconidies : sont des spores cloisonnées transversalement (souvent
triseptées), de grande taille (5-10 x 25-35 um) en forme de fuseau, produites
par des conidiophores (monophialides) ramifiés en sporodochies ou par le
mycélium aérien (Guezlane, 1976). Dans les sporodochies, les macroconidies
ont une forme typique et une taille uniforme. Sur le mycélium aérien, elles sont
produites indifferemment par des monophialides ou des polyphialides et sont
alors de forme et de taille trés variables (Assigbetse, 1993).

Les chlamydospores : sont des spores de résistance, entourées d’une paroi
epaisse et parfois ornementée. Elles sont sphériques ou ovoides (6 x 30um),
intercalaires ou terminales, isolées ou en groupes (Guezlane, 1976 ; Djerbi et
al., 1984 ; IMI, 1994).

Les sporodochies : sont des organes fructiferes en forme d’axes ramifiés qui
portent a leur extrémité les monophialides, donnant naissance aux

macroconidies (Henni, 1998).
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Figure 3: Aspect microscopique de Fusarium oxysporum

A : Hyphes, macroconidies, microconidies, et chlamydospores ;
B : Macroconidies ; C : Macroconidies, microconidies, et chlamydospores ;

D : Macroconidies; E : Macroconidies et chlamydospores. (Watanabe, 2002)

1.2.3. Caractéristiques macroscopiques

Sur un milieu gélosé a base de pomme de terre tel que le milieu
PDA (Potato Dextrose Agar) (Bouhot et Billotte, 1964), la pigmentation du mycélium
est la plupart du temps blanchatre pendant les 15 premiers jours qui suivent
I'isolement puis se pigmente souvent de fagon diffuse dans la zone centrale d’'une
couleur différent (Booth, 1977; Botton et al., 1985; Tivoli, 1988; Champion, 1997).

Cependant, la grande variabilité morphologique est un phénomene commun
chez les formes spéciales de Fusarium oxysporum, qui peut étre expliquée par les

variations portées sur les caractéres culturaux (aspect du mycélium aérien,

9
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pigmentation du thalle et du milieu), sur les caractéristiques biométriques, sur des
spores (taille, forme, cloisonnement, etc....), sur les organes fructiferes qui leur
donnent éventuellement naissance (sporodochies et pionnotes), et enfin, sur la

présence ou I'absence de sclérotes (Henni et al., 1994).

1.2.4. Les races

Fusarium oxysporum f. sp. pisi est connu pour sa variabilité pathogénique
(Kraft, 1995). L'agent pathogene a été nommé F. othoceras var. pisi en 1928
(Linford, 1928). Onze (11) races ont été décrites, mais des désaccords considérable
existe sur leur classement (Kraft et Haglund 1978 ; Neumann et Xue, 2002). Depuis
lors, les problemes causés par la race 1 de Fop n'ont pas éliminés, mais la maladie

est maitrisée par les cultivars résistants (Kraft et al., 1974).

La race 2 est connue pour étre répandue dans les sols a texture grossiere et
lorsque les températures avoisinent les 25 °C. Comme, elle n’apparait généralement
gu’en fin de cycle, proche de la maturité des plantes, la probabilité de transmission
par semences devient importante. Les isolats de cette nouvelle race étaient capables
de causer la mort des plants de résistantes a la race 1. Delwiche Commando a été le
premier génotype développé, possédant des genes de résistance a la race 1 et 2 de
Fop (Goth et Webb, 1981). Les races 3 et 4 ont été décrites respectivement au Pays-
Bas et au Canada (Schreuder, 1951 ; Bolton et al., 1966). Cependant, ils ont été plus
tard reclassés dans la race 2 (Huebbeling, 1974 ; Kraft et Haglund, 1978 ; Kraft et
Pfleger, 2001).

En 1970, la race 5 a été décrite dans le nord-ouest de I'état de Washington
(Haglund et Kraft 1970), ou tous les cultivars résistants a la race 1 et 2 étaient
sensibles. En raison des rotations de culture qui se faisaient sur un laps de temps
tres court, et du climat tres favorable au pathogene, une nouvelle race a été décrite

en 1979 dans cette méme région (Haglund et Kraft 1979).

La résistance génétique aux races 1, 2, 5 et 6 de Fop est conférée par des
genes dominants indépendants (Coyen et al., 2000 ; Kraft et Pfleger, 2001). Les
races 1 et 2 entrainent des pertes économiques dans les régions de culture du pois,
alors que les races 5 et 6 causent des pertes uniquement pour les cultures de pois
primaires dans le nord-ouest de I'Etat de Washington et en Colombie-Britannique
(Haglund et Kraft, 1979).

10
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1.2.5. Facteurs de croissance
Les Fusarium sp. sont des ubiquistes abondants dans les sols et souvent
phytopathogénes. Leur développement est influencée par les facteurs de

I'environnement que ce soient biotique ou abiotiques (Criquet et Calvert, 1997).
> Latempérature

La température joue un rdle déterminant dans I'expression des symptomes
des maladies d’origine cryptogamiques. Son action peut se manifester sur la
croissance du parasite, sur la physiologie de la plante et sur les interactions hote-
parasite (Molot et Mas, 1975).

D’aprés Molot et Mas (1975) pour I'ensemble des Fusarioses vasculaires
loptimum de développement en culture in vitro semble se situer entre 26-30°C.
Bloomberg (1976), a trouvé que I'effet pathogéne de F. oxysporum est réalisé entre
10-30°C.

» L’humidité

Il a été également démontré par Ya et Fang (1948) qu’un sol hydraté (44 et

65%, de sa capacité de rétention) est trés favorable a l'apparition des premiers

symptémes, alors qu’un sol sec (18 et 27%) accentue la rapidité du flétrissement
(Gindrat, 1969).

Pour les Fusarium tres influencés par la température du sol ne sont pas tres
affectés par 'humidité du sol (Walker, 1961), Cette derniére influe surtout sur la

germination des chlamydospores (Griffin, 1970 ; Corbaz, 1990).
> LepH

Le pH est un facteur important dans la sévérité des maladies d’origine
tellurique. La croissance du F. oxysporum peut s’observer dans une gamme de pH
allant d’'une valeur de 1.1 a 8.1 (Botton et al, 1985). Sexena (1988), trouve que le
pourcentage de mortalité des plantes augmente avec 'accroissement du pH du sol

jusqu’a 7.5 puis la mortalité diminue (Ben Chaima, 1991).
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> Lalumiére

Vaartaja (1952), a évoqué l'importance de 'ombrage dans la gravité de la
maladie. Un éclairement insuffisant peut provoquer un étiolement des plantes qui
favorise leurs sensibilités aux attaques de F. oxysporum. De méme, Messiaen et al
(1991), ont démontré 'augmentation de I'agressivité du F. oxysporum f. sp. melonis

en culture sous serre ou la lumiére est insuffisante.

1.4. Cycle d’infection

Une infection réussie par F. oxysporum est un phénoméne complexe qui
nécessite une série de processus hautement régulés: (1) la reconnaissance des
racines par des signaux d'héte inconnus, (2) lI'attachement a la surface de la racine et
la différenciation des hyphes de pénétration, (3) la pénétration du cortex racinaire et
dégradation des barrieres physiques de [I'héte, telles que I'endoderme, afin
d'atteindre le tissu vasculaire, (4) adaptation a I'environnement végétal hostile, y
compris la tolérance aux composés antifongiques végétaux, (5) prolifération hyphale
et production de microconidies dans les vaisseaux du xyleme, et (6) la sécrétion de
déterminants de virulence tels que de petits peptides ou des phytotoxines (Figure
4)(Di Pietro et al., 2003).

1.4.1. Formation et germination des spores

Il est bien connu que les agents pathogenes fongiques présents dans
le sol, y compris F. oxysporum , sont capables de détecter la présence de la plante
avant méme d'établir un contact physique, trés probablement par le biais de
composeés présents dans les exsudats racinaires ( Griffin, 1969 ). Ces champignons
doivent donc posséder des mécanismes de signalisation leur permettant de détecter
les signaux environnementaux et de réagir par des changements appropriés dans
I'expression des genes, notamment ceux qui entrainent la reconnaissance de I'hote,
la pénétration des racines, la dégradation des défenses de I'héte, la prolifération au

sein du tissu hoéte et I'établissement de la maladie (Figure 4) (Di Pietro et al.., 2003).

En tant qu'habitant du sol, F. oxysporum peut survivre pendant de longues

périodes en l'absence de I'h6te, principalement sous la forme de chlamydospores a
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parois épaisses. En effet, une fois qu'une zone est infectée par F. oxysporum, elle le
reste généralement indéfiniment (Agrios, 1997 ). La proximité des racines amene les
propagules dormantes a germer et & initier l'infection. L'ultrastructure du processus
d'infection a été bien documentée par une série d'études fondées sur I'utilisation de
la microscopie optique et électronique ( Bishop et Cooper, 1983a ; Bishop et Cooper,
1983b ; Rodriguez-Galvez et Mendgen, 1995) et, plus récemment, du marqueur de
protéine fluorescente (GFP) ( Di Pietro et al., 2001a ; Lagopodi et al., 2002 ).

1.4.2. Infection

Le cycle d'infection de F. oxysporum est initié par la germination des spores et
son allongement dirigé vers la racine de la plante hote en réponse a des signaux
spécifiques de la plante (Nelson, 1991 ; Turra et al., 2015 ). Ensuite, les hyphes
infectieux en croissance adhérent aux racines de I'hote et y péneétrent par des
blessures ou en percant I'’épiderme (Nelson, 1981 ; Bishop et Cooper, 1983a ;
Benhamou et Garand, 2001 ; Zvirin et al., 2010 ). Le mycélium avance ensuite de
maniere intercellulaire dans le cortex radiculaire jusqu'a ce qu'il atteigne les
vaisseaux du xyléme et les colonise par les fosses (Bishop et Cooper, 1983b ;
Beckman, 1987). Ensuite, le champignon progresse verticalement, a travers des
vaisseaux de xyleme, pour envahir la pousse (Bishop et Cooper, 1983b ; Beckman,
1987). Apres le flétrissement et la mort de la plante, le champignon atteint la surface
de la plante ou il produit des chlamydospores qui sont dispersées dans le sol pour un
deuxieme cycle d'infection (Kraft et al., 1994 ). Au cours de l'invasion des racines et
de la colonisation, Fop est exposé a divers mécanismes de défense des plantes
(Figure 4) (Beckman, 1987 ; Michielse et Rep, 2009).

Plusieurs études histologiques ont caractérisé les processus d'infection et les
mécanismes de résistance de différentes espéces de plantes (Bishop et Cooper,
1983a, b ; Beckman, 1987 ; Baayen et al., 1989 ; Tessier et al., 1990 ; Pereira et al.,
2013).
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1.4.3. Développement de la maladie

Le flétrissement est probablement d0 & une combinaison d'activités
pathogénes, telles que I'accumulation de mycélium fongique et / ou de la production
de toxines et de réponses de défense de I'hdte, notamment la production de gels, de
gommes et de tyloses et I'écrasement des vaisseaux par la prolifération de cellules
de parenchyme adjacentes (Beckman, 1987 ; Di Pietro et al., 2003) ou par la
dégradation des tissus hotes (Kroes et al., 1998 ; Olivain et Alabouvette, 1999 ;
Ouellette et al., 2002). Apres le flétrissement et la mort de la plante, le champignon
atteint la surface de celle-ci, ou il produit des chlamydospores, qui seront dispersées

sur le sol pour un deuxiéme cycle d’infection (Figure 4)(Di Pietro et al., 2003).
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Figure 4 : Cycle infectieux de Fusarium oxysporum (Agrios, 2005).

14



Synthese Bibliographique

1.5. Lutte
1.5.1. Les pratiques culturales

Les mesures préventives sont importantes et efficaces car une fois le
champignon est présent dans le sol, 'emploi des autres méthodes de lutte sont tres
colteux. Les pratiques culturales, a savoir la destruction des débris de récolte des
plantes atteintes par la fusariose par brdlis, la jachére de longue durée, la rotation
culturale avec des cultures non-hétes, peuvent agir sur la densité de l'inoculum
présent dans le sol. Mais I'éradication du champignon par ces techniques ne parait
pas tres efficace, car F. oxysporum peut survivre de nombreuses années dans le sol
en absence d’héte (au moins 06 ans sous forme de chlamydospores) sans prendre
en compte les capacités saprophytiqgues du champignon qui augmentent ces
chances de survie (Booth, 1971 ; Edel et al., 1995).

1.5.2. Méthodes chimiques

Les produits chimiques sont efficaces pour lutter contre certaines maladies.
Plusieurs fongicides ont été utilisés pour lutter contre Fop : bénomyl, carbendazine,
prochloraze, fludioxonil et azoxystrobine (Amini et Sidovich, 2010), mais de
nombreuses études démontrent les risques que représentent les pesticides sur la
santé humaine et I'environnement. A titre d’exemple le bromure de méthyle utilisé
comme fumigant du sol pré-végétal depuis plus de 40 ans, considéré comme
dangereux pour la couche d’ozone, a été progressivement éliminé sur le marché, et
interdit d’utilisation en 2015 (Duniway, 2002).

1.5.3. La lutte génétique

L’utilisation des variétés résistantes des cultures de pois, semble étre une
mesure pratique pour contrdler la fusariose vasculaire sur terraine (Kraft et Pfleger,
2001). Cependant, jusqu’a présent, seul le géne dominant pour la résistance a Fop a
été utilisé dans le développement des cultivars commerciaux, et les programmes
d’hybridation basés sur seulement quelques génes dominants courent un risque
sérieux de rupture de résistance. Cette panne de résistance autrefois efficace, oblige
les scientifiques a rechercher continuellement de nouvelles sources de résistance
dans la collection de germoplasme de pois, y compris les parents de pois sauvages
(Bersali et Boufellah, 2018).
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1.5.4. Lutte biologique

La lutte biologique vis-a-vis de la fusariose vasculaire, a donné des résultats
encourageants. L’'application de certains bactéries et champignons de caractéres
antagonistes isolés a partir de la rhizosphére ont montrés leurs capacité a lutté
contre la fusariose vasculaire, tels que les souches non pathogénes de F.
oxysporum, Trichoderma, Gliocladium, Pseudomenas fluorescens,
Burkholderiacapacia, et beaucoup d’autre (Pal et McSpadden-Gardener, 2006). Bien
que prometteur, aucun de ces organismes n’a été utilisé pour contréler la fusariose
vasculaire sur terrain jusqu’a présent, d’ou la nécessiter qui s'impose a approfondir

les recherches afin d’améliorer ces pratiques.

2. Le biocontroble

Le biocontrble peut étre défini de maniére tres générale comme « toute
méthode, produit ou organisme fondé sur la gestion des équilibres des populations
de bioagresseurs et limitant leur éradication systémique » (IBMA, 2014). Il sert donc
a controler les populations de nuisibles (ravageurs et agents pathogenes), afin de

maintenir les dégats causés sur une espece vegeétale cultivée en dessous du seuil de

......

Cette définition comprend quatre catégories d'approche :

- des macroorganismes (insectes, nématodes, acariens)

- des microorganismes (champignons, bactéries, virus)

- des médiateurs chimiques (phéromones sexuelles, kairomones)

- des substances naturelles d'origine végétale, minérale ou animale.

70 produits phytopharmaceutiques de biocontréle a base de micro-organismes
possedent cette autorisation, dont 80% concernent la lutte contre des maladies
telluriques (IBMA, 2014).

Ces biopesticides ou agents de lutte biologique, peuvent étre définis comme
des produits phytosanitaires dont le principe actif est un organisme vivant ou I'un de
ses dérivés. lls peuvent donc étre constitués d’organismes (plantes, insectes,
nématodes), de substances dorigine naturelle (extraits végétaux, phéromones), ou
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de micro-organismes (bactéries, levures, champignons, virus) exercant une activité

protectrice sur les plantes vis-a-vis d"agents phytopathogenes (Thakore 2006).

2.1. Biopesticides microbiennes

Les biopesticides microbiens sont écologiquement beaucoup plus compatibles
qgue les produits chimiques, et ont une spécificité vis-a-vis des pathogenes contre
lesquels ils sont dirigés. De plus ils sont souvent efficaces en faibles quantités et
déclenchent donc rarement des phénomenes de résistance chez le pathogéne a
cause d'une faible pression de sélection. En outre, ils peuvent compléter les
pesticides conventionnels une fois utilisés dans les programmes intégrés de la
gestion des parasites (IPM) (Fravel 2005; Thakore 2006). Par exemple, l'intégration
du contréle biologique avec des fongicides, les pratiques culturales, et dautres
mesures peuvent contribuer au contréle de la rouille sur la tomate (Lourenco Junior
et al. 2006). Les biopesticides peuvent donc étre complémentaires au traitement
chimique, mais peuvent aussi étre utilisés dans des situations pour lesquelles
aucune solution de contréle utilisant des produits de synthése n’est actuellement
disponible. Ces agents microbiens sont utilisés a travers le monde dans les champs
et dans les serres (Ji et al. 2006; Lee et al. 2006; Minuto et al. 2006; Saravanakumar
et al. 2007).

2.2. Les Rhizobacteries (PGPR)

Le terme PGPR « Plant Growth Promoting Rhizobacteria » désigne les
bactéries qui exercent un effet bénéfique sur la croissance et le développement des
plantes par différents moyens (Abnatura, 2013). Généralement, elles sont des
souches tres compétitives capables de coloniser le systéme racinaire des plantes
riches en éléments nutritifs, leur abondance dans le sol s’explique par leur
multiplication rapide et leur capacité a utiliser une grande variété de substrats comme
source d’énergie et d’éléments nutritifs. Les PGPRs sont divisés en deux grands
groupes en fonction de leur relation avec les plantes hétes : les bactéries libres (non
rhizosphériques), vivants dans le sol et n'utilisant pas les exsudats racinaires pour

by

leur croissance et les bactéries symbiotigues a effet direct sur les composés
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organiques présents dans les racines. Les PGPRs forment un groupe hétérogéne de
bactéries dont les genres les plus étudiés sont: Agrobacterium, Arthrobacter,
Azotobacter, Enterobacter, Bacillus, Flavobacterium, Micrococcus, Pseudomonas et
Rhizobium qui favorisent la croissance des plantes par des mécanismes directs et/ou
indirects (kloepper et al., 1999 , Barraquio et al., 2000 ; Ahmad et al., 2008 ;Wang et
al., 2014).

Plusieurs interactions, bénéfiques (symbioses) ou non, voire déléteres
(pathogénie) sont observées entre plantes, bactéries et champignons du sol
fleuriront I'activité biologique de ce sol. Les PGPR interviennent sur la croissance des
plantes selon plusieurs mécanismes, de maniere directe ou indirecte (Figure 5). Ces
bactéries sont capables de coloniser efficacement les systémes racinaires et
influencent de maniéere bénéfique la plante en stimulant sa croissance et/ou en la

protégeant contre des infections par des agents phytopathogenes.

Les PGPR offrent des applications intéressantes en agriculture comme la
biofertilisation, la lutte biologique par les biopesticides (Figure 5 et Tableau 1) et
d’autres applications environnementales telles que I'amélioration du reboisement des
sols stériles ou chimiquement pollués (Bashan et Holguin, 2002 ; Lugtenberg et
Kamilova ,2009 ; Weyens et al . ,2009).
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Tableau 1 : Termes adoptés pour classer les mécanismes par les PGPR stimulent la
croissance des plantes (Martinez-Viveros et al . ,2010).

Termes

Définitions

Mécanismes

Références

Biofertilisants

Une substance contenant
des microorganismes,
qguand elle appliguée a la
semence, la surface de la
plante ou au sol, elle
colonise la rhizosphere, et
stimule la croissance
végeétale par 'amélioration
de la nutrition ou la
disponibilité des
nutriments essentiels a la
plante

-fixation biologique de
I'azote.

-solubilisation du
phosphore insoluble

Vessey
(2003);Somer
et al.,
(2004);Fuente
s-Ramerez et
Caballero-
Mellado(2006)

Microorganisme ayant la

-production des

Lugtenberg et

faculté de produire ou phytohormones (auxines, al. (2002);
changer la concentration cytokinines et gibbérellines | Somer et al.,
Phytostimulateurs | des régulateurs de de la concentration (2004)
croissances tels que d’éthyléne (a l'intérieur de
I’acide indole acétique la plante)
AlA, l'acide gibbérellique
les cytokinines et
I’'éthylene
Biopesticide Microorganisme - production des Vessey
améliorant la croissance antibiotiques (2003) ;
des plantes par le control | (sidérophores, HCN, Somer et al.,
des agents métabolites antifongique) (2004);
phytopathogénes -production des enzymes Chandler et
principalement par la qui dégradent les parois al., (2008)

production des
antibiotiques et des
métabolites antifongiques

cellulaires des
champignons compétitivité
a I'encontre des agents
phytopathogéenes,
principalement par la
production des
antibiotiques et des
métabolites antifongiques
-Résistance systémique
acquise et induite
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2.3. Effets phytobénéfiques de Pseudomonas fluorescents

Le genre Pseudomonas, de la famille des Pseudomonadaceae, regroupe des
bactéries mobiles aérobies Gram négatif, de 2 a 4 ym de longueur, en forme de
batonnets renflés, avec un flagelle polaire qui joue un réle important dans la
pathogénicité (Kayser et al, 2001; Willox, 2007). L'utilisation de bactéries de ce genre
taxonomique est la plus documentée dans le cadre du biocontréle car ce sont de trés

bonnes colonisatrices racinaires (Bareaetal., 2005) (Figure 6).

Figure 6 : Photo microscopique de Pseudomenas fluorescens (Hseuh et al., 1998).

2.3.1. Stimulation de la croissance des plantes

De nombreux travaux font état d’'une stimulation de la croissance des plantes
et du rendement des cultures aprés bactérisation. Comme en atteste le tableau 1,
ces études ont été réalisées avec des plantes hotes et des conditions
expérimentales variées. Il apparait clairement que I'augmentation de rendement,
observée en conditions normales de production, est toujours inférieure a
'augmentation de croissance des plantes cultivées en conditions contrblées (culture

en pots et en serre ou en chambre climatisée).
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» Solubilisation du phosphate

Le phosphore constitue I'élément le plus important aprés I'azote, c’est le
nutriment vital pour la croissance et la productivité des plantes qui sont capables
seulement d’absorber les formes solubles mono- et dibasiques. Il joue un role
primordial dans les processus métaboliques (La photosynthése, le transfert
d'énergie, biosynthése macromoléculaire et la respiration), il est présent sous forme

insoluble, immobilisé et précipité.

Par ailleurs, les microorganismes solubilisant le phosphate sont abondants
dans le sol et dans la rhizosphére de la plupart des plantes ils convertissent les
phosphates insolubles en forme soluble, en libérant le phosphate lié par
solubilisation et minéralisation, et ceci est réalisé grace a l'acidification, la chélation
et la production d'acides organiques tels que l'acide gluconique. Les espéces
appartenant aux genres bactériens comme : Arthrobacter, Bacillus, Enterobacter,
Pseudomonas, Rhizobium, Rhodococcus et Serratia ont la capacité de solubiliser le
phosphate dans le sol (Arora et al.,, 2012 ; Bhattacharyya et al., 2012 ; Gupta et
al.,2015).

» Synthese de phytohormones

Ces substances correspondent principalement a des phytohormones
(auxines, cytokinines, gibbérellines). L’ABA (I'acide abscissique) est notamment
connu pour induire la fermeture des stomates et pour étre transporté dans toute la
plante, sa production par les bactéries rhizosphériques pourrait étre extrémement

importante pour la croissance des plantes dans les milieux arides ou semi arides.

» Dénitrification

La dénitrification est un processus microbien dans lequel les
oxydes d’azote sont utilisés comme accepteurs finaux d’électrons, pour la production
d’énergie en absence d’oxygene. Les Pseudomonas spp.fluorescents sont les

dénitrifiant les plus communs des sols des régions tempérées (Gamble et al., 1977).
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» Les médiateurs de I’absorption de fer

Le fer est I'un des oligoéléments les plus importants pour la croissance
microbienne, il agit comme un régulateur global de nombreux processus cellulaires,
métaboliques et biosynthétiques. Dans des conditions de carence en fer, les
bactéries aérobies produisent des métabolites secondaires appelés sidérophores.
Bien que les champignons phytopathogénes synthétisent des sidérophores, ceux-ci
ont généralement une faible affinité pour le fer par rapport a ceux produits par les
PGPRs (Schippers et al., 1987 ; Briat ,1992; Ratul, et al., 2012). Les sidérophores
fixent le fer ferriqgue (Fe3+) et le transforment en sa forme soluble qui est le fer
ferreux (Fe2+). lls sont également utilisés dans la lutte biologique contre les
champignons phytopathogénes en s’appropriant des ions ferriques présents dans la
rhizosphere, ils les rendent non disponibles aux champignons (Schippers et al., 1987
; Briat ,1992; Ratul, et al., 2012).

2.3.2. Protection des plantes contre les maladies d’origine tellurique

L’utilisation de bactéries pour lutter contre les maladies d’origine tellurique a
fait 'objet de nombreuses syntheses bibliographiques (Schroth et Hancock, 1982;
Leong, 1986; Neilands et Leong, 1986; Fravel, 1988) auxquelles le lecteur pourra se
reporter pour plus de détails. Les modeles biologiques utilisés mettent en jeu
différentes souches de Pseudomonas et différentes maladies (tableau 2). Les
problemes pathologiques les plus étudiés sont : les fontes de semis, les fusarioses,
le piétin échaudage et les pourritures racinaires. Méme si les travaux de lutte
biologique sont tres nombreux, il est regrettable de constater que seuls quelques-uns
évaluent l'efficacité de cette lutte en termes d’augmentation de rendement (Kloepper
et al., 1980c; Suslow et Schroth, 1982b; Saktivel et Gnanamamickam, 1987; Weller
et Cook, 1986; Xu et Gross, 1986b; Leeman et al., 1991; Lemanceau et Allabouvette,
1991).
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Tableau 2 : Protection des plantes contre différents maladies d’origine tellurique,

assurée par des souches de Pseudomonas spp. fluorescents.

Maladies

Microorganismes pathogénes

Références

Chancre bactérien

Fonte de semis

Fusarioses
* de pourriture

* vasculaires

Xanthomenas citri

Pythium spp

Rhizoctonia solani

Fusarivm oxysporum

f sp radicis lycopersici
Fusarium solani

Fusarium oxysporum f spp

Jambe noire Erwinia carolovora
de la pomme de terre
Pertes ot pourritures Pythium spp
racinaires
pourriture du callet
Sarociadivm oryzae
Sclerotium rofisii
Rhizoctonia solani
Thielaviopsis basicola
Piétin échaudage Gaeumannomyces graminis
du blé var tritici
Tache bactérienne Pseudomonas lolaasi
du champignon
Verticlliose Verticillium dahliae

Unnamalai et Gnanamanickam (1984)

Elad et Chet {1987)

Howell et Stipanovic (1980)
Loper (1988)

Walther et Gindrat {1988)
Weller et Cook (1986)
Howell et Stipanovic (1979)

Lemanceau et Alabouvette (1991)

Anderson et Guerra (1985)
Duijft et al (1991)
Kloepper et al (1980b)
Leeman ef al (1981)
Lemanceau (1988)

Park ot al (1988)

Scher et Baker (1982)

Van Peer el af (1990b)

Rhodes et Logan (1966)
Xu et Gross {1986ab)

Becker et Cook (1988)

Suly ef al (1992)

Weller et Cook (1986)

Sakthivel et Gnanamanickam (1887)
Ganesan et Gnanamanickam (1887)
Mew et Rosales (1986)

Stuz e! al (1986)

Brisbane et Rovira (1988)
Keel et af (1989)
Klcepper et al {1980b)
Weller et Cook (1983)
Wong et Baker (1984)

Clivier et Guillaumés (1981)

Leben et al (1967)

2.3.3. Stimulation de la germination

Une des composantes du rendement agronomique des grandes cultures est

la densité du peuplement végétal. Or, cette densité est liée a la faculté et a I'’énergie

germinative des semences. Certaines souches bactériennes, appartenant en

particulier au groupe des Pseudomonas spp. fluorescents, semblent améliorer la
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germination des graines lorsque les conditions d’environnement sont défavorables

(Lemanceau., 1992).

2.3.4. Stimulation des interactions microflore symbiotique et plante hote

Certaines souches de Pseudomonas spp. fluorescents stimulent la nodulation
des légumineuses, elles sont appelées «Nodulating Promoting Rhizobacteria»
(NPR). Toutes ces souches stimulent la croissance racinaires, produisent de I'acide
indole acétique et sont pectinolytiques. Elles provoquent une augmentation de la
masse de nodosités plutbét que de leur nombre (Zablotowicz, in Howell et Okon,
1987). De méme, certaines souches de bactéries influencent positivement la
colonisation racinaire de la plante hoéte par des endomycorhizes (vonAlten et al,

1991) ou par des ectomycorhizes (Garbaye et Bowen, 1987).
2.4. Mécanismes responsable des effets bénéfiques

Il apparait clairement que I'un des problémes majeurs liés a l'utilisation des
Pseudomonas spp. fluorescents est le manque de reproductibilité dans le temps et
dans l'espace des effets bénéfiques enregistrés (Weller, 1988). Afin d’améliorer
I'efficacité de la bactérisation, il est nécessaire de comprendre les mécanismes
responsables des effets bénéfiques. Deux types de mécanismes se dégagent de
lensemble des travaux publiés : l'un concerne la modification des équilibres

microbiens, I'autre la modification du métabolisme et de la physiologie de la plante.
2.4.1. Modification des équilibres microbiens

Kloepper et Schroth (1981) ont été les premiers a mettre en évidence I'effet
bénéfique indirect d’'une souche de Pseudomonas fluorescent sur la croissance des
plantes. Ainsi, en condition monoxénique, la bactérisation de graines de radis ne
provoque pas d’augmentation de croissance des plantes; alors que la méme
inoculation bactérienne, en conditions non gnotobiotiques, s’accompagne d’une
stimulation significative de la croissance des plantes. Ces résultats les conduisent a
éliminer I'’hypothése de linfluence directe de la souche de Pseudomonas sur la
croissance des radis; ils suggérent que l'effet bénéfique pourrait étre lié a une

modification des équilibres microbiens en faveur de la plante (Lemanceau., 1992).
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2.4.1.1. Compétition

Pour l'espace et les nutriments est un mécanisme biologique utilisé par les
PGPRs pour éliminer les phytopathogénes. Cette compétition entre deux ou
plusieurs microorganismes concerne soit les éléments nutritifs, I'espace ou les autres
facteurs environnementaux qui deviennent limitatifs pour leur croissance
(Dommergues et Mangenot, 1970 ; Shameer et Prasad, 2017). Un agent antagoniste
efficace doit étre un colonisateur agressif capable d'utiliser rapidement et
efficacement les éléments nutritifs présents en faible concentration dans le sol, cette
interaction entre les bactéries bénéfiques et les pathogénes est influencée par la
densité et l'intensitélintensité de l'activité des rhizobactéries (Jijakli, 2003Podile et
Kishore, 2006).

2.4.1.2. Antibiose

La production d’antibiotiques est I'un des mécanismes utilisé par les PGPRs
dans la prévention des attaques pathogenes et dans la suppression des maladies
d’origine biotique. C’est le mode d’action le plus étudié chez les agents de la lutte
biologique (Jijakli, 2003). Il consiste a produire des antibiotiques efficaces contre
'agent pathogéne par I'agent antagoniste. Ces molécules bioactives sont des
métabolites secondaires a faible poids moléculaire tels que les antibiotiques tel que
I'amphicine, le 2,4-diacétylphloroglucinol (DAPG), cyanure d’hydrogéne (HCN) et la
phénazine qui agissent comme des facteurs contre I'attaque des pathogénes
(Corbaz, 1990 Babalola, 2010 ; Shameer et Prasad, 2017). Certains métabolites
interférents avec la germination, la croissance mycélienne et/ou la sporulation des
agents phytopathogenes, ces molécules bioactives vont ralentir ou arréter la

croissance de I'agent pathogéne (Jijakli, 2003).

L antibiose est probablement le mécanisme le plus connu et peut-étre le plus
important utilisé par les PGPR pour limiter I'invasion de pathogénes dans les tissus
de la plante héte. Il consiste en une inhibition directe de la croissance du pathogéne
via la production de métabolites aux propriétés antifongiques et/ou antibiotiques.

Plusieurs facteurs :

> Abiotiques (I'oxygene, la température, des sources

spécifiques de carbone et d'azote, et des micro-éléments).
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> Biotiques (la plante hote, le pathogéne, la microflore
indigéne, et la densité de cellules de la souche productrice).

> Physiologiques tels que le quorum-sensing sont identifiés
comme ayant une influence sur la production des antibiotiques par les

agents bactériens de biocontrdle (Dong et al., 2002).

De méme, certaines souches de lutte biologique peuvent produire des
enzymes telles que chitinase, glucanase, protéase et lipase pouvant lyser les cellules
fongiques (Chet et Inbar, 1994).

2.4.2. Modification du métabolisme et de la physiologie de la plante

Au cours des années 1960 et 1970, les chercheurs se sont surtout intéressés
aux effets directs des rhizobactéries sur la croissance des plantes. Puis, pendant les
années 1980, leur attention a surtout été retenue par I'étude de I'activité antagoniste
des Pseudomonas spp. fluorescents a I'encontre des microorganismes pathogénes.
Mais des publications récentes, traitant de I'alimentation minérale et de 'induction de
résistance de la plante, attestent d’'un regain d’intérét en faveur des interactions

directes entre la plante et les rhizobactéries.
2.4.2.1. Amélioration de I'alimentation minérale de la plante

L’amélioration de l'alimentation minérale de la plante en phosphore a été la
premiére hypothése proposée pour expliquer I'effet bénéfique enregistré a la suite de
la bactérisation de plantes (Gerretsen, 1948). Les espéces, Bacillus megateriumvar.
Phosphaticum et Pseudomonas spp. fluorescents, augmenteraient la concentration
en phosphore soluble soit par minéralisation des phosphates organiques, grace a
des phosphatases, soit par solubilisation des phosphates inorganiques, sous I'effet
d’acides (Krasilnikov, 1961). Ce mode daction a fait I'objet de nombreuses
controverses. Ainsi Mishutin et Naumova (1962) calculérent que la quantité de
phosphates solubilisés sous l'action des bactéries est négligeable par rapport a

I'augmentation de rendement observée au champ.
2.4.2.2. Production microbienne de substances de croissance

La production de substances de croissance par les Pseudomonas
fluorescents a été fréquemment mise en évidence in vitro (Brown, 1974; Lynch,

1976). Ces substances peuvent étre absorbées par les racines. Ainsi Libbert et al.,
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(1969) ont montré que des auxines produites par des microorganismes telluriques
pouvaient étre assimilées par différentes plantes (mais, pois, concombre). Différents
auteurs ont mis en relation I'aptitude de souches microbiennes a produire des
substances de croissance in vitro et leur aptitude a modifier, in vivo, la morphologie
des plantes de maniére analogue aux substances de croissance concernées. lIs en
concluent que la stimulation de croissance des plantes bactérisées est due a la
synthése microbienne de substances de croissance (Brown, 1974).

2.4.2.3. Induction de résistance de la plante

Les PGPR peut déclencher chez la plante un phénoméne connue sous le nom
d’'induction de la résistance systémique qui est phénotypiquement similaire a la
résistance systémique acquise qui se produit lorsque la plante active ses
mécanismes de défense en réponse a une infection par un agent pathogéne. Les
plantes inoculé avec des PGPR peuvent également fournir une résistance
systémique contre un large éventail de pathogenes végétaux. Les maladies d'origine
fongique, bactérienne et virale et, dans certains cas, méme les dommages causes
par les insectes et les nématodes peuvent étre réduits apres I'application de PGPR
(Naznin et al, 2012) il conférer a la plante un certain degré de protection a des
attaques ultérieures par un phytopathogene via la stimulation de mécanismes de
défense systémique. Cette « immunité » s’initie suite a la perception par la plante de
molécules dites « élicitrices » produites par le microorganisme bénéficiaire (cherif
,2014)

» Résistance Systémique Induite (ISR)

Lors du phénomene appelé « résistance systémique induite » (ISR), des
rhizobactéries non pathogenes peuvent conférer a la plante un certain degré de
protection a des attaques ultérieures par un phytopathogene via la stimulation de

mécanismes de défense systémique (Glazebrook et al., 2003).

Cette « immunité » s'’initie suite a la perception par la plante de molécules
dites « élicitrices » produites par le microorganisme bénéficiaire. Ce phénomene fait
appel séquentiellement a la reconnaissance par I'héte d’éliciteurs produits I'agent
inducteur, al’émission d'un signal requis pour propager I'état induit de maniére

systémique et a I'expression de mécanismes de défense sensu stricto qui permettent
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de limiter la pénétration du pathogene dans les tissus de la plante. Les évenements
moléculaires associés a I'ISR sont de mieux en mieux connus. Ainsi, la transmission
du signal émis suite a la perception de I'agent infectieux repose sur différentes voies
dans lesquelles l'acide salicylique, I'acide jasmonique et I'éthyléne jouent un réle
crucial (Glazebrook et al., 2003). Cependant, ces voies s’interpénétrent et agissent
avec d’autres mécanismes pour former un réseau de régulation modulable
permettant a la plante d’initier une réponse défensive spécifique en fonction de la
nature du pathogéne, qu'il soit virus, bactérie, champignon, insecte ou nématode (De
Vos et al., 2005).

Des travaux récents portant sur des modéles d’étude différents ont mis en
evidence la plus grande résistance naturelle des plantes bactérisées par certaines
souches de Pseudomonas. Ainsi, la souche bactérienne CHAO provoque une
augmentation du chevelu racinaire et la résistance naturelle au Thielaviopsis basicola

des plantes de tabac bactérisées (Voisard et al, 1989).

3. La lutte chimique contre les champignons phytopathogenes
3.1. Les fongicides

Plusieurs stratégies chimiques permettent de lutter contre l'invasion d’une
plante par un champignon, de facon directe ou indirecte. En effet, certains fongicides
agissent sur le systeme énergétique des cellules fongiques en inhibant les processus
respiratoires. D’autres agissent sur la synthése des constituants du champignon. Des
substances ont encore pour but de désorganiser les cellules et leurs divisions au
sein des tissus fongiques. Un classement de ces matieres actives consiste a
distinguer plusieurs catégories suivant leur pénétration dans la plante et leur fonction

chimique (Francoise., 2004)
3.1.1. Les fongicides systémiques

La systémie des fongicides se limite uniguement a une systémie xylémienne :
le produit diffuse de la semence (zone d’application) vers le sol environnant puis est
absorbé par les racines au moment de la germination pour migrer vers les parties

aériennes (Francoise., 2004).
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3.1.2. Les fongicides non systémiques

Les fongicides non systémiques sont ceux qui demeurent au niveau du point
d’application sur la plante. lls sont dits de surface s’ils restent a I'extérieur du végétal,
a la surface des feuilles dans le cas d’une application foliaire. Lorsque les fongicides
sont suffisamment lipophiles, ils sont piégés au niveau de la cuticule des feuilles ; on
les appelle alors cuticulaires. Ils peuvent aussi franchir la cuticule et diffuser dans les
parois des premiere scouches cellulaires. Dans ce cas, il s’agit de fongicides

pénétrants (Francoise., 2004).

3.2. Mécanisme d’action des fongicides :
» Substances inhibitrices de la respiration mitochondriale

Les processus respiratoires correspondent chez les champignons et plus
généralement chez les Eucaryotes au catabolisme oxydatif des glucides, lipides et
protéines. Ces mécanismes enzymatiques génerent une source d’énergie a
I'organisme, essentiellement sous forme d’ATP. De nombreux fongicides (environ un
tiers) ont pour cible les mitochondries et de ce fait sont de bons inhibiteurs de la

germination des spores des champignons.
» Inhibiteurs de la biosynthése des stérols membranaires (IBS)

Chez les champignons, les stérols - constituants membranaires - sont en
général trées majoritairement représentés par l'ergostérol. Cependant, certains
parasites fongiques synthétisent pour stérol majoritaire une molécule voisine de

I’'ergostérol, par exemple I'ergosta-5, 24(28)-diénol chez les oidiums (Leroux, 2003)
» Inhibiteurs de la biosynthése des lipides

Les inhibiteurs de la NADH cytochrome c réductase dans la péroxydation des
lipides. Ce sont des dicarboximides qui présentent des risques de résistance en
particulier lors de I'utilisation contre Botrytis cinerea. Pour cette raison, il est vivement
conseillé de les utiliser en association avec d’autres matiéres actives. lprodione,
procymidone et vinchlozoline sont employées pour traiter tous types de cultures,
hormis les céréales, contre de nombreuses maladies (Botrytis, moniliose,

sclérotiniose, alternariose)

» Inhibiteurs de la biosynthése des stérols membranaires (IBS)
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Chez les champignons, les stérols - constituants membranaires - sont en
général trés majoritairement représentés par I'ergostérol. Cependant, certains
parasites fongiques synthétisent pour stérol majoritaire une molécule voisine de

I'ergostérol, par exemple I'ergosta- 5, 24(28)-diénol chez les oidiums (Leroux, 2003)

3.3.3. Utilisation des pesticides

L’utilisation croissante des pesticides depuis un demi-siécle a eu des impacts

délétéres sur la santé de ’homme et I'’environnement.

L'application des pesticides sur les cultures entraine une dispersion dans les
compartiments de I'environnement. Cette dispersion provoque des transferts et des
toxicités indirectes dans les écosystémes terrestres et aquatiques, et une exposition
indirecte pour 'homme via l'air et l'eau. Si les matieres actives de premiére
génération «les organochlorés» étaient faiblement dégradables, les composeés
actuels ont des demi-vies plus courtes, donc une disparition dans les semaines
suivant le traitement est observé. Cependant, la rétention dans les sols peut
augmenter leur rémanence et peut étre responsable d'effets non intentionnels
(phytotoxicité sur les cultures suivantes, effets des pesticides sur la microflore et la

microfaune du sol) (Narbonne, 1998).

En effet, I'utilisation des pesticides biologiques ou biopesticides présentent
plusieurs avantages tel que la diminution des risques de développement de
résistance, la grande spécificité envers des organismes cibles, la plus efficace action
méme a des quantités trés faibles, ainsi que la réduction de la pollution puisqu’ils
sont généralement biodégradables. Plusieurs raisons justifient le choix de ces
pesticides biologiques ou biopesticides qui sont moins toxiques que les pesticides
chimiques, diminuent les risques de développer de la résistance, ont une plus grande
spécificité d’action et sont efficaces a des quantités trés faibles (Xu et al. 2011). Par
ailleurs, ils améliorent la qualité de vie des travailleurs agricoles, n’exigent pas de
délai requis avant récolte, offrent aux consommateurs des produits sains qui ont une
meilleure presse auprés des consommateurs. lls se dégradent rapidement diminuant

ainsi le risque de pollution (Yovo et al. 2007).
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4. Le marché des biopesticides

Marché global des produits phytosanitaires et des biopesticides Le marché
global des produits phytosanitaires utilisés dans le monde pour assurer la protection
des récoltes est estimé a 44. 2 billions de dollars en 2009-2010. Avec un taux de
progression de 5.5 % chaque 5 années, il est prévu que ce marché atteindra 68.5
billions de dollars pendant I'année 2017 (Rojas 2015). Les pesticides chimiques
dominent ce marché mais garantissent de moins en moins une protection efficace et
durable des cultures et de I'environnement. Par conséquent, leur utilisation a
régressé depuis 'année 2000 et en paralléle de nouvelles stratégies ont émergé,

d’ou le développement des biopesticides.

Le marché des biopesticides présente 2,5% des ventes agricoles totales et les
chercheurs estiment qu'’il atteint 10 billion de dollars en 2017. Ces produits peuvent
étre d’origine végétale, virale ou microbienne (Chandler et al. 2011 ; Deravel et al.
2014). Les produits a base de microorganismes (bactérie, champignon, virus,
levure) représentent environ 30% des ventes totales. Les souches bactériennes
utilisées sont a base d’Agrobacterium, Bacillus et Pseudomonas (Fravel et al. 2005).
Bacillus thuringiensis apparait comme la bactérie la plus impliquée vu qu’elle

représente plus que 70% du marché mondial des biopesticides.

89 3%

5%

O Bactériens
10% m Fongiques
O Viraux
O Predateurs
® Autres

74%

Figure 7 : Le marché mondial des biopesticides microbiens en 2005 (Thakore, 2006)

31



Matériels et méthodes

1 .Matériels Biologique
1.1 . Matériels végétal

Nos expérimentations ont été menées sur deux génotypes locaux sensibles

de Pisum sativum (Tableau 3).

Tableau 3 : Génotypes de pois utilisés.

Code Origine

Baraka (B) Génotypes cultivés en Algérie
Alexandra (A)

1.2. Isolats fongiques phytopathogénes

Pour notre expérimentation, nous avons utilisé la race la plus virulente de
Fusarium oxysporum f.sp.pisi (Fop R2R42) d’origine espagnole (Institut de
I’agriculture durable IAS-CSIC Cordoue, Espagnol) (Figure 8)

Figure 8: la race de Fusarium oxysporum f .sp. pisi utilisée (R2F42)

1.3. Isolats bactériens phytobénéfiques

L’objectif de notre travail est de comparer I'effet antagoniste d’'une souche

rhizobactérienne de Pseudomonas fluorescens (C7R12) avec l'effet d’'un produit
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chimique hymexazol, vis-a-vis de Fusarium oxysporum f.sp .pisi en interaction avec

deux génotypes de pois (Tableau 4 et Figure 9).

Tableau 4 : souche bactérienne utilisée

Souche

Origine

Pseudomonas fluorescens (C7R12)

Sol maraicher Dijon (France)

La pureté de souche a été vérifiee sur le milieu B de King (KB) (Annexe 1).

L’ensemencement a été fait selon la technique de stries. Apres incubation a 25 °C

pendant 24-48" |a culture est repiquée plusieurs fois jusqu’a I’obtention des aspects

culturaux purs et spécifigues d’une souche bactérienne étudiée. La culture ainsi

purifiée, est stockée a 4 °C (Bauman, 2004).

1.4. Fongicide utilisé

L'hymexazole fait partie de la classe des isoxazoles portant des substituants

hydroxy et méthyle aux positions 3 et 5 respectivement. Il est utilisé dans le monde

entier comme fongicide systémique dans les sols et les semences pour lutter contre

les maladies causées par Fusarium. Il joue le réle d'agent agrochimique antifongique.

C'est un membre d'isoxazoles et d'un composé hydroxy hétéroarylique (Tableau 5 et

figure 10).
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Tableau 5 : Fiche technique de fongicide utilisé

Fiche technique d’hymexazole

Noms chimiques e Hymexazole
e 10004-44-1
e 3-hydroxy-5-méthylisoxazole
e Hymexazole
e 5-méthylisoxazol-3-ol
Structure CH,
0" R
\
HN
0
Sécurité chimique
Corrosive Irritant
Formule Moléculaire CA4H5NO?2
Poids moléculaire 99,089 g / mol

—— e

Figure 9: le produit chimique utilisé (Hymexazole).
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2. Activités antagonistes in situ

Nos Essais d’expérimentation ont été réalisés in situ, avec la souche
bactérienne (Tableau 4) ou avec le produit chimique vis-a-vis de la souche
pathogéne Fop R2F42, agent de la fusariose vasculaire du pois. Ces essais ont été
réalisés en interaction avec les deux génotypes de pois (Tableau 3), mise sous serre

en verre en conditions semi-controlées.
2.1. Désinfection des semences

Les graines de pois sont désinfectées par trempage dans une solution
d’hypochlorite de sodium (1%) pendant 30 minutes a température ambiante, suivi de
deux ringage a l'eau distillée stérile pendant 20 minutes chacun. Dans des
conditions d’asepsie, ces graines sont placées sur du papier Whatman humide, dans

des boites pétri couvertes avec du papier aluminium pour les abriter de la lumiere.

Afin de stratifier les graines et de synchroniser leur germination , les
boites sont placées au réfrigérateur a une température de 4°C pendant deux jours,
puis mises a une température de 25°C pendant sept jours (Rajjou,2012) .une fois
germées ,les graines sont transférées dans des pots de perlite stérile (figure 11) .Les

plantules sont arrosées avec de I'eau courante selon besoin durant 30 jours .

Figure 10: Transfert des graines dans des pots de perlite (7 jours apres le pré

germination).
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2.2. Préparation des inoculums
2.2.1. Inoculum fongique

Afin de préparer la suspension fongique, la souche de Fop R2F42 a
été cultivée pendant sept jours sur milieu Potatos Dextros Agar (PDA) (Annexe 1). A
partir de cultures pures nous avons mis dans trois flacons de milieu PD liquide six
disques mycéliens, et nous les avons mis sous agitation constante (170 rpm), a une
température ambiante pendant trois jours. L’inoculum est ensuite filtré a I'aide des
compresses stériles (Peter et al., 2001). La concentration de la suspension
conidienne a été ajustée approximativement a 5x10° conidies /ml & l'aide d’une

cellule de Malassez.
2.2.2. Inoculum bactérien

La préparation de la suspension bactérienne des Pseudomonas
fluorescens, était réalisée a partir d’'une culture bactérienne cultivée sur milieu KB et

incubée a 25°C dans I'étuve pendant 24 h.

La colonie bactérienne est raclée et mises dans des flacons contenants de
'eau distillée stérile. A l'aide d’'un spectrophotométre, la densité optique a été
estimée pour chaque suspension a D.O =0.8, a une longueur d’onde de 600 nm, soit
I'équivalent de 10° CFU/m.

2.2.3. Préparation du fongicide

La préparation de la solution chimique a base d’hymexazol, a été réalisée par
dilution d’1ml du produit brut dans des flacons de 200ml d’EDS (dose

recommandée).
2.2.4. Inoculation des plantes

Au stade de deux a trois noeuds, nous avons réalisé des inoculations
bactériennes ou chimique sur un lit de tourbe (10ml /pot), suivi 24h aprés par une
inoculation fongique, qui s’est effectuée par immersion des racines durant 5min

(Figurel2), aprés avoir coupé 1/3 de celles-ci selon la méthode de « trimmed root
dipping ».
Nous avons réalisé deux méthodes d’inoculation fongique, I'une consiste a

'application de trimmed root dipping (couper 1/3 des racines) et l'autre sans
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application de celle-ci. Comme nous avons aussi réalisé deux méthodes d’inoculation

dans le cas bactérien ou chimique, I'une avec rappel bactérienne une semaine aprés
la premiére inoculation et I'autre sans rappel bactérienne.

Les témoins négatifs (T-) sont inoculés uniquement avec de l'eau distillée

stérile et les témoins positifs (T+) sont inoculés avec la suspension conidienne Fop
R2F42.

Figure 11: Inoculation des plantes

A : Trimmed root dipping (couper 1/3 des racines); B: Inoculation bactérienne

2.4. Dispositif expérimental

Les essais expérimentaux ont été réalisés selon un dispositif contenant 128

traitements; 16 traitements par génotype avec 4 répétition (16 traitements X 2
Génotype X 4 Répétition) (Tableau 6).
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Tableau 6 : Les traitements étudiés pour la lutte biologique et chimique

Types de lutte

Méthodes d’inoculation

M1

EDS

FopR2F42

Fop X C7R12

M2

EDS

FopR2F42

Fop X C7R12

lutte biologique
g1q M3

EDS

FopR2F42

Fop X C7R12

M4

EDS

FopR2F42

Fop X C7R12

lutte chimique

Fongicide X Fop

Fongicide X Fop

Fongicide X Fop

Fongicide X Fop

M 1 : Rappel bactérien/ Trimmed root dipping

M 2 : Sans rappel bactérien/ Trimmed root dipping

M 3 : Rappel bactérien/ Sans trimmed root dipping

M 4 : Sans rappel bactérien/ Sans trimmed root dipping

EDS : Eau distillée stérile

Fop R2F42 : Fusarium oxysporum f. sp. pisi race 2

C7R12 : Pseudomenas fluorescens C7R12

2.5. Paramétres étudiés

Pour le suivi du déclenchement et de I’évolution de la fusariose vasculaire du

pois cing principaux paramétres ont été pris en considération : le taux d’infection, la

séverité de la maladie, LAUDPC (Area Under the disease progress curve), les

paramétres de croissance (biomasse fraiche et seche de la partie aérienne et

souterraine, hauteur des tiges).

L’évaluation des symptdémes caractéristiques de la fusariose vasculaire du

pois commencera dés [l'apparition des premiers symptébmes (14jours aprés

'inoculation fongique), et se fera tous les trois jours jusqu’au 31 jour.
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Pour le suivi du développement de la maladie, nous avons utilisé une échelle
de cing degrés différentiels représentant les symptémes typiques de la fusariose
vasculaire (figure 13) Bani (2015). Nous considérons les plantes comme étant

malades a partir du degré 3 (jaunissement total).

-~
.

:
‘ _ - o V.h
&L
1 2 3 4 5

Figure 12 : Echelle de I'évaluation des symptomes typiques de la fusariose

vasculaire de pois :

(1) feuille verte saine ; (2) début de jaunissement de la feuilli ;(3) jaunissement total
de la feuille ;(4) début de flétrissement ;(5) flétrissement total et mort de la feuille
(Bani et al., 2012).

2.5.1. Taux d’infection

Appelé aussi indice de la maladie, évalué au jour 26 aprés inoculation,
en calculant le pourcentage des feuilles symptomatiques sur le nombre total des

feuilles pour chaque plante (Madden et al. 2007) :

T.1.% = Nombre de feuilles infectées / Nombre total des feuilles x100
2.5.2. Sevérite de la maladie

Ce parametre est calculé cette formule :

S= (1xfl) + (2xf2) + (3xf3) + (4xf4) + (5%xf5) / F
f1 : nombre de feuilles présentant le degrél
f2 : nombre de feuilles présentant le degré 2
f3 : nombre de feuilles présentant le degré 3
f4 : nombre de feuilles présentant le degré 4
f5 : nombre de feuilles présentant le degré 5

F : nombre total des feuilles
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2.5.3. AUDPC (Area Under the disease progress curve)

Ce paramétre permettra d’évaluer la progression de la maladie
durant la période d’expérimentation, c’est —a-dire le temps du suivi et du déroulement

de I'expérimentation. Il est obtenu selon la formule :
AUDPC =) [(xi+xi+1) /2] x (ti+1-t)
Xi : sévérité de la maladie au temps i
xi+1 : sévérité de la maladie au temps i+1

ti+1-t : nombre de jours entre i eti+1

2.5.4. Parameétres de croissance
a. Poids frais et poids sec

A la fin de I'expérimentation, la biomasse fraiche et seche de la partie
aeérienne et souterraine a été mesurée .pour mesurer les poids secs, le matériel

veégeétal a été mis dans une étuve a une température de 65°C durant 72h.

b. Hauteur des tiges

La hauteur des tiges a été mesurée a l'aide d’une regle décimale du
collet jusqu’a I'apex de la tige. A partir des mesures effectuées chaque trois jours
pendant 26 jours, nous avons calculé la moyenne de chaque traitement et pour

chaque répétition.
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1. TAUX D’INFECTION

D’aprés nos résultats (Tableau 7), nous constatons que I'évolution du taux
d’infection des deux génotypes du pois, montre un net recul de la maladie dans les
traitements bactérisés, avec la souche C7R12, par rapport aux témoins positifs (Fop
R2F42).

Chez le témoin malade (Fop R2F42), le taux d’infection lors des premieres
observations (14 jours, 18 jours, 23 jours) sont brusques et rapides, a titre d’exemple
par la méthode 1 le génotype Baraka qui a enregistré des valeurs de 36.60%,
39.06%, 40.63% respectivement pour atteindre un taux de 56.70%, chez le
génotype Alexandra qui a enregistré des valeurs de 14.28%, 21.42%, 28.57%
respectivement pour atteindre 46.42%. Alors que pour les traitements bactérisés
(C7R12 x Fop), nous remarquons une évolution beaucoup plus lente, a titre
d’exemple par la méthode 3 le génotype Baraka qui a enregistré des valeurs 0%,
1.78%, 17.26% pour attendre un taux de 39.88%, chez le génotype Alexandra qui a
enregistré des valeurs de de I'ordre de 8.33%, 41.66%, 50% pour attendre un taux
de 61.91% (Tableau 7).

Pour les traitements fongiques (Fongicide x Fop), hous avons remarquons une
evolution rapide avec des taux des premiers jours (14 jours), a titre d’exemple le
génotype Baraka qui a enregistré des valeurs de 32.59%, 50.34%, 54.17%, 60.42%
(M1, M2, M3, M4) respectivement, chez le génotype Alexandra qui a enregistré des
valeurs de 13.34%, 34.76%, 62.50%, 41.66% (Tableau 7).
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2. SEVERITE DE LA MALADIE

D’apres nos résultats obtenus (Tableau 8), nous remarquons qu'il existe une
correspondance entre les résultats du taux d’infection et les sévérités. En comparant
nos traitements avec le témoin positif (Fop R2F42). Nous constatons que la
bactérisation des deux génotypes de pois avec la souche bactérienne C7R12 en
interaction avec la souche fongique Fop R2F42, a permis de réduire la sévérité de la

maladie mais n’éliminer pas totalement.

Chez les témoins sains (EDS), les niveaux de sévérités lors des premieres
observations (14 jours) sont de l'ordre 1, leur évolution reste lente et atteint en
moyenne le niveau 1 et 2 au 31 °™ jour. Pour le témoin malade (Fop R2F42), les
niveaux vont de 1 a 2 dés les premieres observations, leur évolution est plus
dynamique, atteignant souvent des valeurs supérieures au niveau 2 a 3, pour
1éme

atteindre le niveau 5 au 3 jour (Tableau 8).

L’application bactérienne a base de la souche C7R12, nous permettent de
constater qu’il y a des symptdmes préliminaires de niveau 1 a 2, globalement
similaire a ceux observés chez le témoin sain, qui sont dues aux anomalies

physiologiques que maladives (Tableau 8).

L’application fongique a base d'un fongicide, nous remarquons qu’il y a des
symptomes sévere de niveau 3 a 5, globalement similaire a ceux observés chez le
témoin malade (Fop R2F42), qui sont dues aux effets toxiques des fongicides que

maladives (Tableau 8).

D’aprés ces variables étudiées, et en comparent les différents traitements
bactérisés avec les traitements fongiques, nous pouvons dire que les traitements
représentés par la souche C7R12 ont une meilleure efficacité antagoniste vis-a-vis

de Fusarium oxysporum f. sp. pisi que I'utilisation des fongicide.
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Résultats et discussion

3. AUDPC

La souche bactérienne utilisée, a montré une activité antagoniste vis-a-vis de
Fusarium oxysporum f. sp. pisi (R2F42) avec les deux génotypes de pois (Baraka et
Alexandra). Cette inhibition est détectable durant les 31 jours de suivi du
développement de la maladie, par le calcul de 'AUDPC qui permet d’évaluer la

progression de la maladie durant cette période d’expérimentation.

D’aprés les résultats obtenus (Figure 16), en comparant I'action de I'agent
phytopathogéne et le fongicide, nous constatons que I'évaluation de TAUDPC montre
clairement que le fongicide est plus toxique que le Fop R2F42 et nous remarquons
des réactions homogenes des deux génotypes Baraka et Alexandra en enregistrant
des valeurs d’AUDPC plus élevés, et des valeurs dAUDPC les plus faibles avec le

génotype Alexandra par la méthode 1.

En comparant les réactions des deux génotypes vis-a-vis des traitements
utilisés, nous remarquons que le génotype Baraka se comporte de la méme fagcon en
présence ou en absence de la bactérie C7R12 avec la souche fongique Fop R2F42,
I'effet de biocontréle de la bactérie n’été pas apparue 956.74 (Fop R2F42), 819.83
(C7R12 X Fop), contrairement au génotype Alexandra ou I'expression de la
résistance et la protection bactérienne est tres apparente 0 (Fop R2F42), 0 (C7R12 X
Fop) (Tableau 9).

Face a une maladie vasculaire I'utilisation de fongicide a action systémique
est envisageable. Cependant, la répartition des chlamydospores a des grandes
profondeurs et sur de vastes étendus, ainsi que le colt élevé des opérations de lutte,
ne font que toute tentative de traitement chimique voué a priori a I'échec. Le
traitement fongicide est comme une solution de facilité mais présent une
phytotoxicité sur la culture du pois, a titre d’exemple les deux génotypes (Baraka et
Alexandra) ont enregistrant une valeur de 1437.50 (Fongicide X Fop), contrairement
a la lutte biologique qui demande davantage de connaissance et d’observation, mais

a long terme, elle est plus intéressante.

L’effet antagoniste de Pseudomenas fluorescens, a la synthese des
métabolites secondaires particuliers d’'un effet inhibiteur. Le pouvoir antagoniste
observé chez la souche bactérienne (C7R12) est attribué en partie aux sidérophores

produits par cette bactérie. Le Fer est un élément indispensable a la germination
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conidienne, la production en quantité importantes de métabolite chélatrice de Fe3+
permet aux Pseudomenas fluorescens de s’approprier tous le fer nécessaire a leur
croissance, vu leur forte affinité, et de le rendre inaccessible aux microorganismes
vivants dans le méme milieu. Cette bactérie intervient dans la suppression des
maladies par le phénoméne de compétition vis-a-vis du fer avec les micoorganismes

phytopathogénes (Lemanceau, 1992 ; Yala, 2015).

D’aprés les résultats, nous constatons généralement que la souche C7R12 a
eu plus d'effet de biocontrole, a titre d’exemple le génotype Alexandra qui a
enregistré une valeur de 253.33 avec Fop R2F42, ou I'action des rhizobactéries a été
trés bénéfique, I'un a diminuer le niveau dAUDPC a 0 (C7R12 X Fop), néanmoins
nous trouvons certaines cas ou la souche C7R12 est plus performante a titre
d’exemple le génotype Baraka qui enregistré une valeur de 253.98 (C7R12 X Fop)
(Tableau 9).

Tableau 9: AUDPC des deux génotypes Baraka et Alexandra

Traitement Baraka Alexandra
M1 |FopR2F42 956,74 0,00
C7R12 X Fop 819,83 0,00
Fongicide X Fop 1437,50 1437,50
M2 |FopR2F42 863,16 720,00
C7R12 X Fop 729,83 253,33
Fongicide X Fop 1478,12 1578,57
M3  |FopR2F42 442,71 1011,31
C7R12 X Fop 253,98 819,64
Fongicide X Fop 1640,62 1906,25
M4 |FopR2F42 947,47 936,31
C7R12 X Fop 897,92 574,40
Fongicide X Fop 1762,50 1425,00
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Figure 13: AUDPC sur le génotype Baraka et Alexandra

M 1 : Rappel bactérien/ Trimmed root dipping ; M 2 : Sans rappel bactérien/ Trimmed
root dipping ; M 3 : Rappel bactérien/ Sans trimmed root dipping ; M 4 : Sans rappel
bactérien/ Sans trimmed root dipping ; Fop R2F42 : Fusarium oxysporum f. sp. pisi
race 2 ; C7R12 : Pseudomenas fluorescens C7R12
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4. PARAMETRES DE CROISSANCE
4.1. Poids frais et poids sec

D’aprés les résultats obtenus (Tableau 10), nous remarquons que la
bactérisation des deux génotypes de pois (Baraka et Alexandra) avec la souche
bactérienne C7R12 a considérablement augmenté chez quelques traitements les
biomasses fraiches et séches des parties aériennes et souterraines.

Nous remarquons généralement un effet de phytostimulation de la bactérie
C7R12 des parties aériennes et souterraines comparés aux témoins sains (EDS), a
titre d’exemple chez la partie aérienne du génotype Baraka qui a enregistré des
poids frais de 0.896¢g (EDS), 0.705g (C7R12), 0.121g (Fongicide x Fop), et des poids
secs de 0.074g (EDS), 0.064g (C7R12), 0.051g (Fongicide x Fop). Chez la partie
aerienne du génotype Alexandra qui a enregistré des poids frais de 0.343g (EDS),
0.412g (C7R12), 0.080g (Fongicide x Fop), et des poids secs de 0.040g (EDS),
0.041g (C7R12), 0.042g (Fongicide x Fop), et pour la partie souterraine le poids frais
enregistré sont de 0.245g (EDS), 0.461(C7R12), 0.270(Fongicide x Fop), et les poids
secs sont de 0.020g (EDS), 0.038g(C7R12), 0.019g(Fongicide x Fop) (Tableau 10).
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Tableau 10 : Poids frais et poids sec (g) des parties aériennes et souterraines chez
les génotypes Baraka et Alexandra

Traitement Baraka Alexandra
Poids frais Poids sec Poids frais Poids sec
M1 EDS Pa 0,896 + 0,026(/0,074 * 0,008|0,343 * 0,168(0,040 * 0,009
Ps 0,489 + 0,056|0,045 + 0,015]0,245 * 0,068(0,020 + 0,005
CIR12 Pa 0,705 + 0,309(0,067 + 0,014|0,412 + 0,106/0,041 * 0,003
Ps 0,755 + 0,122|0,053 * 0,008|0,461 * 0,060{0,038 * 0,005
Fon R2F42 Pa 0,012 + 0,033(0,065 * 0,017|0,104 + 0,056/0,037 + 0,009
P Ps 0,016 + 0,094(0,013 * 0,004|0,210 + 0,101{0,060 * 0,065
Pa 0,140 + 0,043(0,054 + 0,011]0,090 + 0,024|/0,040 + 0,003
C7R12XFop
Ps 0,327 + 0,083(0,042 *+ 0,016]0,290 + 0,109|/0,025 * 0,006
. Pa 0,121 + 0,010(0,051 * 0,006]0,080 = 0,027|0,042 * 0,018
FongicideXFop
Ps 0,347 + 0,080(0,036 * 0,007|0,270 = 0,066|/0,019 * 0,005
M2 EDS Pa 0,896 + 0,026(0,074 + 0,008|0,343 + 0,168(0,040 * 0,009
Ps 0,489 + 0,056(0,045 * 0,015|0,245 + 0,068/0,020 + 0,005
CIR12 Pa 0,746 + 0,185(0,058 * 0,013]0,433 = 0,081|0,032 * 0,008
Ps 0,648 + 0,126(0,044 * 0,0060,412 + 0,134/0,031 + 0,009
Fon R2F42 Pa 0,225 + 0,155(0,065 * 0,006]0,063 * 0,010{0,033 * 0,003
P Ps 0,300 + 0,172(0,020 * 0,008]0,086 * 0,020/0,008 * 0,001
Pa 0,105 + 0,020(0,046 = 0,012]0,089 = 0,026|/0,045 * 0,006
C7R12XFop
Ps 0,265 + 0,080(0,024 *+ 0,008|0,174 *= 0,053|0,024 * 0,011
. Pa 0,116 + 0,038(0,051 + 0,014]0,082 * 0,011(0,042 + 0,011
FongicideXFop
Ps 0,289 + 0,132(0,025 * 0,009|0,244 + 0,062|0,016 * 0,005
M3 EDS Pa 0,316 + 0,299(0,074 * 0,010|0,292 + 0,222{0,040 *+ 0,011
Ps 0,259 + 0,171(0,023 + 0,010}0,258 * 0,166|0,023 + 0,009
CIR12 Pa 0,957 + 0,210(0,072 + 0,016]0,461 = 0,222(0,042 + 0,013
Ps 0,838 + 0,133|0,058 * 0,007]0,411 * 0,095/0,031 * 0,006
Fon R2F42 Pa 0,135 + 0,019(0,063 * 0,007]0,079 = 0,014|0,320 * 0,004
P Ps 0,188 + 0,040(0,025 * 0,003]0,148 = 0,072|0,015 * 0,004
Pa 0,106 + 0,017|0,047 + 0,012]0,073 = 0,010(0,042 + 0,005
C7R12XFop
Ps 0,378 + 0,160(0,039 + 0,013]0,146 * 0,037(0,016 + 0,005
. Pa 0,112 + 0,019(0,057 * 0,003}0,087 + 0,017|0,132 * 0,138
FongicideXFop
Ps 0,314 + 0,100(0,026 * 0,003]0,304 + 0,030{0,022 + 0,002
M4 EDS Pa 0,316 + 0,299(0,074 * 0,010|0,292 * 0,222|0,040 * 0,011
Ps 0,259 + 0,171(0,023 + 0,010]0,258 * 0,166(0,023 + 0,009
CIR12 Pa 0,470 + 0,355(0,053 * 0,010)0,381 + 0,091|0,027 * 0,004
Ps 0,452 + 0,150(0,042 * 0,016|0,348 * 0,068/0,028 * 0,005
Fon R2F42 Pa 0,124 + 0,018(0,058 * 0,016]0,044 *= 0,003|0,026 * 0,004
P Ps 0,160 *+ 0,019(0,017 * 0,002|0,078 * 0,037/0,009 * 0,001
Pa 0,288 + 0,181|0,065 * 0,009]0,093 + 0,013|0,055 * 0,006
C7R12XFop
Ps 0,419 + 0,142|0,042 *+ 0,008]0,025 = 0,071|0,024 * 0,004
. Pa 0,230 + 0,184|0,061 + 0,003]0,086 * 0,011(0,043 + 0,006
FongicideXFop
Ps 0,351 + 0,148(0,031 * 0,004|0,032 + 0,010{0,024 + 0,003

M 1 : Rappel bactérien/ Trimmed root dipping ; M 2 : Sans rappel bactérien/ Trimmed root dipping ;
M 3 : Rappel bactérien/ Sans trimmed root dipping ; M 4 : Sans rappel bactérien/ Sans trimmed root
dipping ; Fop R2F42: Fusarium oxysporum f. sp. pisi (Fop R2F42); C7R12: Pseudomenas
fluorescens C7R12 ; Pa: Partie aérienne ; Ps : Partie souterraine
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4.2. Lalongueur de latige

La phytostimulation de la croissance des plantes par les microorganismes
ayant la faculté de produire ou changer la concentration des régulateurs de
croissances tels que la production des phytohormones (auxines, cytokinines et
gibbérellines de la concentration d’éthylene (a I'intérieur de la plante) (Lugtenberg et
al., 2002; Somer et al., 2004).

Selon nos résultats (Tableau 11), nous remarquons un effet de
phytostimulation chez le génotype Baraka qui a enregistré une longueur de tige de
23.50cm (C7R12), et un effet de biocontrdle des traitement bactérisés en présence
de pathogene en enregistrant des longueurs de 18.35cm (Fop R2F42), 19.75cm
(C7R12 x Fop), 12cm (Fongicide x Fop). Chez le génotype Alexandra qui a
enregistré une longueur de tige de 16.25cm (C7R12), et un effet de biocontréle des
traitement bactérisés en présence de pathogene en enregistrant des longueurs de
13.62cm (Fop R2F42), 15cm (C7R12 x Fop), 14cm (Fongicide x Fop) (Tableau 11).
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Tableau 11: Longueur de la tige (cm) des génotypes Baraka et Alexandra

. X S1 S2 S3 S4 S5
Traitement Génotype
Moy | | Ect |[Moy | |Ect Moy | |Ect Moy | |Ect Moy | |Ect

M1 EDS B 20,25 = 0,50 21,12 + 0,85f 21,12 + 0,85] 21,25 * 0,95 | 21,25 + 0,95
A 12,50 + 1,29 13,12 + 1,65| 13,25 + 1,75| 13,25 + 1,75 13,25 + 1,75
C7R12 B 20,25 + 0,50 2100 + 2,16| 21,00 £ 2,16] 21,00 £+ 2,16 | 21,00 £ 2,16
A 14,25 + 0,95 15,00 + 0,81} 15,00 + 0,81 15,00 + 0,81 | 1500 + 0,81
Fop R2F42 |B 17,75 = 3,09 18,37 + 2,75| 18,37 + 2,75| 18,37 + 2,75 118,37 + 2,75
A 11,87 + 2,49 1287 + 1,65| 13,00 + 1,87| 13,12 + 2,09 | 13,12 + 2,09
C7R12XFop (B 18,75 = 4,71 19,00 + 4,96 19,00 + 4,96| 19,00 + 4,96 | 19,75 + 518
A 13,75 + 0,95 1437 + 1,10| 14,37 + 1,10| 14,37 + 1,10 | 14,37 + 1,10
FongicideXFop |B 12,00 + 1,00 12,00 + 1,00| 12,00 + 1,00f 12,00 + 1,00 | 12,00 + 1,00
A 12,50 + 4,02 12,87 + 4,36| 12,87 + 4,36| 12,87 + 436 | 12,87 + 4,36
M2 EDS B 20,25 = 0,50 21,1 + 09 | 21,12 £ 0,85] 2125 + 0,95 21,25 + 0,95
A 1250 + 1,29 131 + 1,7 | 1325 + 1,75] 1325 + 1751325 + 1,75
C7R12 B 18,87 + 1,43 20,00 £+ 163] 20,12 + 165] 20,12 + 1,65 |20,12 + 1,65
A 13,00 + 141 13,50 + 158| 13,75 + 132 13,75 + 1,32 | 13,75 + 132
Fop R2F42 |B 20,00 + 2,58 20,50 + 1,91f 20,50 + 1,91] 20,50 * 1,91 | 20,50 + 1,91
A 11,25 + 0,50 11,25 + 050 11,75 + 150f 11,75 + 150 | 11,75 + 1,50
C7R12XFop (B 13,50 + 2,38 1462 + 3,30| 14,62 + 3,30| 14,62 + 3,30 | 14,62 + 3,30
A 1250 + 1,91 13,37 + 2,21| 13,50 + 2,12| 13,50 + 2,12 | 13,50 + 2,12
FongicideXFop |B 14,12 + 4,40 1437 + 485| 14,37 + 485| 1437 + 485 |14,37 + 485
A 13,87 + 2,59 14,00 + 2,67| 14,00 + 2,67| 14,00 + 2,67 | 14,00 + 2,67
M3 EDS B 17,25 £ 1,50 18,87 + 2,52| 18,87 + 252| 18,87 + 2,52 118,87 + 2,52
A 14,25 £ 0,95 15,00 + 0,00| 15,00 + 0,00f 15,00 + 0,00 | 15,00 + 0,00
C7R12 B 22,25 + 0,95 23,25 + 0,95] 2350 + 1,29] 2350 + 1,29 | 2350 + 1,29
A 14,75 + 2,21 15,75 + 2,21] 16,25 + 1,70| 16,25 + 1,70 | 16,25 + 1,70
Fop R2F42 |B 18,25 + 1,25 18,75 + 0,95| 18,75 * 0,95| 18,75 + 0,95 18,75 + 0,95
A 12,37 + 1,49 13,62 + 1,25| 13,62 + 1,25| 13,62 + 1251362 + 1,25
C7R12XFop (B 16,75 + 1,70 1762 + 1,70| 1762 + 1,70| 17,62 + 1,70 | 17,62 + 1,70
A 12,62 + 1,70 13,25 + 1,84| 13,37 + 1,79 13,37 + 1,79 | 13,37 + 1,79
FongicideXFop |B 17,25 + 2,62 17,37 + 256| 17,37 + 256 1825 + 2,75 118,25 + 2,75
A 12,25 + 0,50 12,87 + 1,03| 12,87 + 1,03| 12,87 + 1,03 112,87 + 1,03
ma EDS B 17,25 + 1,50 18,87 + 252] 18,87 + 252]| 1887 + 252 |18,87 + 252
A 14,25 + 0,95 15,00 + 0,00| 15,00 + 0,00f 15,00 + 0,00 | 15,00 + 0,00
C7R12 B 18,50 + 7,18 1925 + 7,32 19,25 + 7,321 19,50 + 7,54 | 19,50 + 7,54
A 12,75 + 2,36 13,37 + 2,28| 13,37 + 2,28| 13,37 + 2,28 | 13,37 + 2,28
Fop R2F42 |B 18,50 + 1,29 19,50 + 1,00| 19,50 + 1,00f 19,50 + 1,00 | 19,50 + 1,00
A 12,00 + 1,41 1212 + 131} 12,12 + 1311212 + 1,31 |12,12 + 131
C7R12XFop (B 18,25 + 4,27 18,75 + 4,57| 18,75 + 457| 19,00 + 4,69 | 19,00 + 4,69
A 14,00 + 2,00 14,75 + 1,89| 15,00 + 2,16 15,00 + 2,16 | 15,00 + 2,16
FongicideXFop |B 16,00 + 6,36 16,00 + 6,36] 16,25 * 6,63| 16,25 + 6,63 | 16,25 * 6,63
A 14,00 £ 1,63 14,00 + 1,63] 14,00 + 1,63| 14,00 + 1,63 | 14,00 + 1,63

M 1 : Rappel bactérien/ Trimmed root dipping ; M 2 : Sans rappel bactérien/ Trimmed root dipping ;

M 3 : Rappel bactérien/ Sans trimmed root dipping ; M 4 : Sans rappel bactérien/ Sans trimmed root
dipping ; Fop R2F42: Fusarium oxysporum f. sp. pisi (Fop R2F42); C7R12: Pseudomenas
fluorescens C7R12 ; A : Alexandra ; B : Baraka ; S : Semaine ; Moy : Moyenne ; Ect : Ecart type
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Liste des abréviations

Fop F2F42 Fusarium oxysporum f.sp.pisi race 2
C7R12 Pseudomonas fluorescens

Pf Pseudomonas fluorescent

f.sp forme special

spp especes

Sp espece

PGPR Plant growth promoting rhizobacteria
LPS Lipopolysaccharides

DAPG 2-4 diacétylphoroglucinol

NPR Noduling promoting rhizobacteria
EDS eau distillée sterile

Fe Fer

PDA Potatos Dextros Agar

°C Celsius

G Grame

mg Milligram

% Pourcent

ml Milliliter

min Minute

H Heur

rpm Tour par minute

F Feuille

mm Millimeter

CFU Colonies forming unities

KB King B

A Alexendra

B Baraka

AUDPC Area Under the disease progress curve
T.1.% Taux d’infection

S Séverité de la maladie

ABA Acide abscissique

HCN Acide cyanhydrique

DAPG 2-4diacétylphoroglucinol

NPR Noduling promoting rhizobacteria
MOY Moyenne

Ecart Ecart type

T Témoin

et al et autre




Conclusion

Conclusion

Les pressions sociales en vue de diminuer l'utilisation des pesticides en
agriculture accentuent la demande pour les produits biologiques aptes a réduire
I'action des agents phytopathogénes, il devient donc important de développer les
différents méthodes de lutte biologiques par Il'utilisation d’organismes antagonistes,
afin de réduire les effets des phytopathogenes et de favoriser la croissance et la
santé des plantes.

L’utilisation des PGPR, peut permettre de stimuler la croissance des plantes
et de réduire I'effet des agents phytopathogénes, et ainsi ils peuvent permettre de
diminuer [I'utilisation des pesticides, ce qui devrait encourager les efforts des

recherches dans ce domaine.

La Pseudomonas spp .fluorescens constituent 'un des groupes les plus
etudiés dans le cadre de la lutte biologique .Au cours de ces trente derniéres
années, de nombreux auteurs se sont efforcés de détailler chacune des propriétés
susceptibles d’expliquer la prédominance des Pseudomonas spp fluorescens dans
le sol et plus particulierement au niveau de la rhizosphére ,et c’est cette approche qui
a le mérite de nous avoir fait découvrir des mécanismes biochimiques passionnants

tels que I'antibiose et la compétition pour le fer par le biais des sidérophores .

D’aprés notre expérimentation, le biocontréle a permis de réduire le taux
d’infection, nous remarquons une évolution beaucoup plus lente pour les traitements
bactérisés (C7R12 x Fop), a titre d’exemple par la méthode 3 le génotype Baraka qui
a enregistré des valeurs 0%, 1.78%, 17.26% pour attendre un taux de 39.88% au
31°8me jour, chez le génotype Alexandra qui a enregistré des valeurs de de l'ordre de
8.33%, 41.66%, 50% pour attendre un taux de 61.91% au 31°™ jour. Le calcul de la
séverité, nous permettent de constater qu’il y a des symptdbmes préliminaires de
niveau 1 a 2, globalement similaire a ceux observés chez le témoin sain, qui sont

dues aux anomalies physiologiques que maladives.

Le taux d’infection et sa sévérité ayant une conséquence positive directe sur
la diminution des valeurs de 'AUDPC (Area Under the Disease Progresse Curve)
enregistrées dans les traitements bactérisés, a titre d’exemple Alexandra ou
I'expression de la résistance et la protection bactérienne est trés apparente 0 (Fop
R2F42), 0 (C7R12 X Fop), contrairement au génotype Baraka qui comporte de la
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méme fagcon en présence ou en absence de la bactérie C7R12 avec la souche
fongique Fop R2F42, I'effet de biocontréle de la bactérie n’été pas apparue 956.74
(Fop R2F42), 819.83 (C7R12 X Fop).

En effet, I'application in situ confirme davantage les actions antagonistes de la
souche Pseudomonas fluorescens C7R12 vis-a-vis de l'agent fusarien Fop en
interaction avec les deux génotypes de pois. Le taux d’infection et sa sévérité ayant
une conséquence positive directe sur la diminution des valeurs de 'AUDPC (Area
Under the Disease Progresse Curve) chez les deux génotypes étudiés, de 253,98
confirment I'effet bioprotectrice de la souche bactérien C7R12 que le fongicide de
1762,50. Nous avons aussi enregistré des effets de phytostimulation chez le
génotype Baraka en longueur de tige de 23.50cm (C7R12) et la biomasse de la
partie aérienne des poids frais de 0.705g (C7R12). Chez le génotype Alexandra qui a
enregistré une longueur de tige de 16.25cm (C7R12), et des poids frais de la partie
aérienne de 0.412g (C7R12).

Le probléeme le plus important qui rend le succés de l'utilisation des PGPR
incertain en agriculture provient de leur inconstance a promouvoir la croissance des
plantes. Cette variabilité peut s’expliquer par les facteurs biotiques et abiotiques
affectant la survie et les effets des PGPR dans la rhizosphere .il est donc important
de comprendre les premieres étapes de I'établissement de I'association PGPR-

plante afin d’optimiser les succés de la colonisation racinaire.

Nous souhaitons continuer les recherches sur les caractéristiques des
souches antagonistes, surtout dans les conditions controlées a fin de mieux
comprendre certains mécanismes d’action qui peuvent étre spécifiques selon les
souches .un autre volet s’avére indispensable, a la réussite de cette technique
biologique, qui consiste a engager des études sur la bioformolation de ces

biopesticides pour des usages pratiques.
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Annexe 1

Classification de Pseudomenas fluorescens
Régne : Bacteria
Embranchement : Bacteria
Classe : Schizomycetes
Ordre : Pseudomonadales
Sous-ordre : Pseudomonadineae
Famille : Pseudomonadaceae
Genre : Pseudomonas

Nom binomial ;: Pseudomonas fluorescens

Bactérie de forme batonnet, a Gram négative, aérobie, possede

des flagelles (mobile).



Annexes 2

Les milieux de culture

Milieux B de King (KB)

Agar 159
Peptone 209
K2 HPO 4 159
MgSO 4 159
Glycérole 15 ml

Ph7.2+0.2a25°C

Utilisation : pour l'isolement non sélective, la cultivation et la mise en

évidence de la pigmentation des especes de Pseudomenas.

Potatos Dextros Agar (PDA)

Agar 209
Galactose 20 g
Pomme de terre 200 g

Ph5.6 £0.2a25°C

Utilisation : pour la cultivation des levures et les champignons

filamenteux.



Annexe 3

Tableaux des taux d’infection (%) chez les deux génotypes étudié avec

7

erienne

la souche rhizobact
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Annexe 5

Poids frais et poids secs (g) des parties souterraines des deux génotypes .

Traitement Baraka Alexandra
Poids frais Poids sec Poids frais Poids sec
M1 EDS Pa 0,896 + 0,026(/0,074 + 0,008|0,343 + 0,168|0,040 + 0,009
Ps 0,489 + 0,056(0,045 + 0,015|0,245 + 0,068|0,020 + 0,005
CIR12 Pa 0,705 + 0,309(0,067 + 0,014|0,412 + 0,106|/0,041 + 0,003
Ps 0,755 + 0,122(0,053 + 0,008|0,461 + 0,060|0,038 + 0,005
Fon R2F42 Pa 0,012 + 0,033({0,065 + 0,017|0,104 + 0,056|/0,037 + 0,009
P Ps 0,016 + 0,094(0,013 + 0,004|0,210 + 0,101|0,060 + 0,065
Pa 0,140 + 0,043(0,054 + 0,011|0,090 + 0,024|0,040 + 0,003
C7R12XFop
Ps 0,327 + 0,083|0,042 + 0,016/0,290 + 0,109|0,025 + 0,006
. Pa 0,121 + 0,010(0,051 + 0,006/0,080 + 0,027|0,042 + 0,018
FongicideXFop
Ps 0,347 + 0,080(0,036 + 0,007|0,270 + 0,066|0,019 + 0,005
M2 EDS Pa 0,896 + 0,026(/0,074 + 0,008|0,343 + 0,168|0,040 + 0,009
Ps 0,489 + 0,056(/0,045 + 0,015|0,245 + 0,068|0,020 + 0,005
CIR12 Pa 0,746 + 0,185|0,058 + 0,013|0,433 + 0,081|0,032 + 0,008
Ps 0,648 + 0,126(0,044 + 0,006|0,412 + 0,134|0,031 + 0,009
Fon R2F42 Pa 0,225 + 0,155(0,065 + 0,006|0,063 + 0,010{0,033 + 0,003
P Ps 0,300 + 0,172(0,020 + 0,008|0,086 + 0,020|/0,008 + 0,001
Pa 0,105 + 0,020(0,046 + 0,012|0,089 + 0,026|0,045 + 0,006
C7R12XFop
Ps 0,265 + 0,080(0,024 + 0,008|0,174 + 0,053|0,024 + 0,011
. Pa 0,116 + 0,038(0,051 + 0,014|0,082 + 0,011|0,042 + 0,011
FongicideXFop
Ps 0,289 + 0,132(0,025 + 0,009|0,244 + 0,062|0,016 + 0,005
M3 EDS Pa 0,316 + 0,299(0,074 + 0,010{0,292 + 0,222|0,040 + 0,011
Ps 0,259 + 0,171|0,023 + 0,010{0,258 + 0,166|0,023 + 0,009
CIR12 Pa 0,957 + 0,210(0,072 + 0,016|0,461 + 0,222|0,042 + 0,013
Ps 0,838 + 0,133|0,058 + 0,007|0,411 + 0,095/0,031 + 0,006
Fon R2F42 Pa 0,135 + 0,019|0,063 + 0,007|0,079 + 0,014/0,320 + 0,004
P Ps 0,188 + 0,040(0,025 + 0,003|0,148 + 0,072|0,015 + 0,004
Pa 0,106 + 0,017(0,047 + 0,012|0,073 + 0,010{0,042 + 0,005
C7R12XFop
Ps 0,378 + 0,160(0,039 + 0,013|0,146 + 0,037|0,016 + 0,005
. Pa 0,112 + 0,019|0,057 + 0,003|0,087 + 0,017|0,132 + 0,138
FongicideXFop
Ps 0,314 + 0,100(0,026 + 0,003|0,304 + 0,030|{0,022 + 0,002
M4 EDS Pa 0,316 + 0,299(0,074 + 0,010{0,292 + 0,222|0,040 + 0,011
Ps 0,259 + 0,171|0,023 + 0,010{0,258 + 0,166|0,023 + 0,009
CIR12 Pa 0,470 + 0,355|0,053 + 0,010{0,381 + 0,091|0,027 + 0,004
Ps 0,452 + 0,150(0,042 + 0,016|0,348 + 0,068|0,028 + 0,005
Fon R2F42 Pa 0,124 + 0,018|0,058 + 0,016|0,044 + 0,003|0,026 + 0,004
P Ps 0,160 + 0,019(0,017 + 0,002|0,078 + 0,037|0,009 + 0,001
Pa 0,288 + 0,181|0,065 + 0,009/0,093 + 0,013|0,055 + 0,006
C7R12XFop
Ps 0,419 + 0,142|0,042 + 0,008|0,025 + 0,071|0,024 + 0,004
. Pa 0,230 + 0,184|0,061 + 0,003|0,086 + 0,011|0,043 + 0,006
FongicideXFop
Ps 0,351 + 0,148(0,031 + 0,004|0,032 + 0,010{0,024 + 0,003




Annexe 6

Longueur de la tige (cm) des deux génotypes (Baraka et Alexandra).

Traitement Génotype S1 S2 S3 S4 S5
M1 EDS B 20,25 + 0,50) 21,12 + 0,85 21,12 + 0,85| 21,25 + 0,95|21,25 + 0,95
A 12,50 + 1,29| 13,12 + 1,65] 13,25 + 1,75]113,25 + 1,75]113,25 + 1,75
C7R12 B 20,25 + 0,50] 21,00 + 2,16| 21,00 + 2,16| 21,00 + 2,16|21,00 + 2,16
A 14,25 + 0,95| 15,00 + 0,81 15,00 + 0,81] 15,00 + 0,81] 15,00 + 0,81
Fop R2F42 B 17,75 + 3,09| 18,37 + 2,75| 18,37 + 2,75 18,37 + 2,75|18,37 + 2,75
A 11,87 + 2,49] 12,87 + 1,65| 13,00 + 1,87| 13,12 + 2,09]13,12 + 2,09
C7R12XFop |B 18,75 + 4,711 19,00 + 4,96| 19,00 + 4,96 19,00 + 4,96] 19,75 + 5,18
A 13,75 + 0,95| 14,37 + 1,10| 14,37 + 1,10 14,37 + 1,10|14,37 + 1,10
FongicideXFop |B 12,00 + 1,00| 12,00 + 1,00| 12,00 + 1,00 12,00 + 1,00|12,00 + 1,00
A 12,50 + 4,02 12,87 + 4,36| 12,87 + 4,36 12,87 + 4,36]12,87 + 4,36
M2 EDS B 20,25 + 0,50 21,12 + 0,85| 21,12 + 0,85] 21,25 + 0,95]21,25 + 0,95
A 12,50 + 1,29| 13,12 + 1,65| 13,25 + 1,75 13,25 * 1,75|13,25 + 1,75
C7R12 B 18,87 + 1,43| 20,00 + 1,63| 20,12 + 1,65]20,12 + 1,65|20,12 + 1,65
A 13,00 + 1,41| 13,50 + 1,58| 13,75 + 1,32 13,75 + 1,32|13,75 + 1,32
Fop R2F42 B 20,00 + 2,58] 20,50 + 1,91 20,50 + 1,91|20,50 + 1,91]20,50 + 1,91
A 11,25 + 0,50} 11,25 + 0,50f 11,75 + 1,50) 11,75 + 1,50|11,75 + 1,50
C7R12XFop |B 13,50 + 2,38] 14,62 + 3,30| 14,62 + 3,30| 14,62 + 3,30|14,62 = 3,30
A 12,50 + 1,91| 13,37 + 2,21f 13,50 + 2,12 13,50 + 2,12|13,50 + 2,12
FongicideXFop |B 14,12 + 4,40| 14,37 + 4,85| 14,37 + 4,85 14,37 + 4,85|14,37 + 4,85
A 13,87 + 2,59| 14,00 + 2,67| 14,00 + 2,67 14,00 + 2,67|14,00 + 2,67
M3 EDS B 17,25 + 1,50 18,87 + 2,52| 18,87 + 2,52| 18,87 + 2,52]|18,87 + 2,52
A 14,25 * 0,95| 15,00 + 0,00| 15,00 + 0,00( 15,00 * 0,00} 15,00 + 0,00
C7R12 B 22,25 + 0,95] 23,25 + 0,95| 23,50 + 1,29 23,50 + 1,29|23,50 + 1,29
A 14,75 + 2,21| 15,75 + 2,21| 16,25 + 1,70 16,25 + 1,70]16,25 + 1,70
Fop R2F42 B 18,25 + 1,25| 18,75 + 0,95| 18,75 + 0,95] 18,75 + 0,95| 18,75 + 0,95
A 12,37 + 1,49] 13,62 + 1,25 13,62 + 1,25 13,62 + 1,25|13,62 + 1,25
C7R12XFop |B 16,75 + 1,70 17,62 + 1,70 17,62 + 1,70|17,62 + 1,70|17,62 + 1,70
A 12,62 * 1,70| 13,25 + 1,84 13,37 + 1,79 13,37 + 1,79|13,37 + 1,79
FongicideXFop |B 17,25 + 2,62| 17,37 + 2,56| 17,37 + 2,56| 18,25 + 2,75|18,25 + 2,75
A 12,25 + 0,50 12,87 + 1,03| 12,87 + 1,03|12,87 + 1,03|12,87 = 1,03
M4 EDS B 17,25 + 1,50| 18,87 + 2,52| 18,87 + 2,52 18,87 + 2,52|18,87 + 2,52
A 14,25 + 0,95| 15,00 + 0,00| 15,00 + 0,00( 15,00 + 0,00] 15,00 + 0,00
C7R12 B 18,50 + 7,18] 19,25 + 7,32| 19,25 + 7,32| 19,50 + 7,54]19,50 + 7,54
A 12,75 * 2,36| 13,37 + 2,28| 13,37 + 2,28 13,37 + 2,28|13,37 + 2,28
Fop R2F42 B 18,50 + 1,29| 19,50 + 1,00| 19,50 + 1,00 19,50 + 1,00} 19,50 + 1,00
A 12,00 + 1,41| 12,12 + 1,31} 12,12 + 1,31 12,12 + 1,31}12,12 + 1,31
C7R12XFop |B 18,25 + 4,27| 18,75 + 4,57| 18,75 + 4,57| 19,00 + 4,69]19,00 + 4,69
A 14,00 + 2,00 14,75 + 1,89| 15,00 + 2,16| 15,00 + 2,16] 15,00 + 2,16
FongicideXFop |B 16,00 + 6,36] 16,00 + 6,36| 16,25 *+ 6,63| 16,25 + 6,63]| 16,25 *+ 6,63
A 14,00 *+ 1,63| 14,00 + 1,63| 14,00 + 1,63 14,00 + 1,63| 14,00 + 1,63
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