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RESUME 
 

 

 

 

L'objectif de notre travail est la mise en évidence des capacités antagonistes de 
deux souches de Pseudomonas fluorescence S20 et CHAO et de l'isolat fongique FO47 
non pathogène Fusarium oxysporum vis-à-vis des agents phytopathogènes Fusarium 
oxysporum f.sp. lycopersici et Fusarium oxysporum .f.sp. lini. Cette étude a été réalisée en 
trois parties principales : la première porte sur les activités antagonistes in vitro et in situ, 
la deuxième porte sur l’étude de l’ISR «induction la systémique de résistance chez la 
tomate» et la troisième s'intéresse à l'étude de la réceptivité du sol à la fusariose vasculaire 
de la tomate. 

Les essais réalisés in vitro ont montré que nos antagonistes inhibent de façon 
significative la croissance mycélienne, la germination conidienne et l'élongation des tubes 
germinatifs des champignons phytopathogènes. Il a été constaté l'implication des effets 
d'antibiose ainsi que ceux de la compétition trophique. L'inhibition de ces paramètres 
vitaux, pour le développement des pathogènes, peuvent contribuer amplement dans la 
répression de ses capacités reproductives et infectieuses. Les interactions réalisées au 
niveau des plantes hôtes (essais in situ), avec l'application des antagonistes, ont permis de 
réduire de façon significative le développement des deux fusarioses qualitativement et 
quantitativement. Les taux d'infections ont régressé significativement par rapports aux 
témoins et la sévérité était faible. Dans quelques interactions il a été noté une inhibition 
totale de l'expression des maladies. 

Les essais d'induction de la résistance systémique, chez la tomate vis-à-vis de 
Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici, ont permis de constater que l'application des 
antagonistes stimule les mécanismes naturels de défense de la plante, tout en excluant tout 
contact direct entre l'antagoniste et le pathogène en question. 

L'équilibre microbiologique dans le sol, entre la population antagoniste et celle du 
pathogène, peut faire l'objet d'une modulation à travers des variations microbiologiques ou 
des additifs influençant directement ou indirectement le comportement métabolique 
microbien (métabolismes primaire et secondaire). Dans nos essais il a été noté l'effet 
positif ou négatif sur la population pathogène, exprimé à travers ses capacités infectieuses, 
en favorisant son développement ou celui des bactéries antagonistes en stimulant son 
activité métabolique secondaire (synthèse de sidérophores). 

Globalement, il a été constaté une diversité dans les mécanismes d'action (selon la 
nature fongique ou bactérienne de l'antagoniste), des intensités antagonistes fluctuantes 
selon les conditions expérimentales (sol désinfecté ou naturel) et selon les réactions de la 
plante hôte (tomate ou lin). A travers les résultats obtenus, les antagonistes peuvent agir de 
différentes manières : antibiose, compétition trophique et spatiale, induction de la 
résistance de la plante et inhibition du pathogène dans le sol.  



 

 

 

 

SUMMARY 

 

 

 

 
The objective of our present work is the description of the antagonistic capacities of 

two strains of Pseudomonas fluorescence (S20 and CHAO) and the nonpathogenic fungic 
isolate FO47 Fusarium oxysporum against phytopathogenics agents: Fusarium oxysporum 
f.sp lycopersici and Fusarium oxysporum f.sp lini. This work has been achieved in three 
main parts: the first is intersted on the in vitro and in situ antagonistics activities, the 
second was studied the ISR effect "induction systemic resistance" in tomato plants, and the 
third part is interested to studie the soil receptiveness of fusarium wilt tomato.   

Assays in vitro showed that our antagonists inhibit witht an high level the mycelia 
growth, conidia germination and elongation of structural's pathogens. It has been noted the 
implication of antibiosis effects as those of the trophic competition. The inhibition of these 
vital parameters, for the development of pathogenic, can contribute amply in the repression 
of its reproduction and infection processes. The interactions experimented in hosts plants 
tomato or flax (in situ assays), with the application of the antagonists, permitted to reduce 
meaningful way the development of both wilt fusarium diseases qualitatively and 
quantitatively. The rates of infected plants regressed significantly and severity was low.  

Induced systemic resistance (IRS) tomato plants infected within Fusarium 
oxysporum f.sp lycopersici, split system experiments while excluding any direct contact 
between the antagonist and the pathogenic, allowed to note that the application of the 
antagonists stimulates the natural mechanisms of the plant defence.  

Soil microbial balance, between the antagonistic population and that of pathogenic, 
can be modulated through microbiological variations or abiotics additives influencing 
directly or indirectly the metabolic behavior microbial. In this experiment, addition of 
glucose or EDTA, could increase or decrease the resistance of soil by activation of 
pathogenic or antagonists, as a result of modification and modulation in their metabolic 
activities. In our tests it was noted the positive or negative effect on the pathogenic 
population, expressed through its infectious capacities, by supporting its development or 
that of the antagonistic bacteria by stimulating its secondary metabolic activity (synthesis 
of siderophores). 

Globally, it was noted a diversity in the mechanisms of action (according to the 
fungi or bacterial nature of the antagonist), of the fluctuating antagonistic intensities 
according to experimental condition’s (disinfected soil or natural soil) and according to 
reactions' of the plant host (tomato or flax). Through the results obtained, the antagonists 
can manage in various manners: antibiosis, trophic and space competition, induction of the 
plant resistance and inhibition of pathogenic in the soil. Associations of the microbial 
antagonists (combination use), in our study, made it possible to note that there can be 
complementary, cumulative and even synergic effects 



 

 

 

 

 

 ملخص
 
 
 
 

الغرض من هذه الدراسة هو اظهار المفعول البيولوجي لعزلات احياء دقيقة نافعة في مكافحة و ابادة الأضرار   
 المرضية الناجمة من الفطرين الضارين بالنبات

  Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici Fusarium oxysporum f.sp. lini    
ستعملة     ة الم ة النافع ا هي من صنفين     الأحياء الدقيق ا   :في تجاربن من سلالة    CHAO, S20).(عزلتين بكتيري

Pseudomonas fluorescenceو عزلة فطرية نافعة  FO47  من سلالة Fusarium oxysporum . 
                            

ى ثلاث مراحل أساسية       شمل عل تنا ت وجي الاي     : دراس ا المفعول الميكروبيول ى أظهرن ة الأول ابي في المرحل ج
ات     ات            . بواسطة تجارب مخبرية باستعمال النب شيط الامكاني ة في تن اء الدقيق ذه الأحي أثير ه ا ت نا فيه ة درس ة الثاني المرحل
اطم ات الطم دى نب ة ل ة للمقاوم ضار  . الطبيعي ول الفطر ال ة اضعاف مفع ة امكاني ا بدراس ة قمن ة الثالث ي المرحل را ف أخي

 .مباشرة في التربة
  

تطاول و   ,  من هذه الدراسة أظهرت أن المفعول البيولوجي امكن توقيف انتاش بنيات التوليد            نتائج الجزء الأول  
  التجارب المجراة على النبات أظهرت أن المفعول المرضي الضارللفطرين        . نمو الفطر في الأوساط المغذية

       Fusarium oxysporum f.sp.lini ، Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici  
 .بمفعول الأحياء الدقيقة النافعة, حتى أنه في بعض الأحيان أضمر تماما, قد تراجع.
  

اني ي الث ي الجزء التجريب رة, ف ضاد مباش ة ت د أي علاق دم تواج م ع ة و الفطر , رغ ة النافع اء الدقيق ين الأحي ب
  .الا أن الأعراض المرضية تراجعت بقدر ملموس آما و آيفا نتيجة تنشيط القدرات الدفاعية الطبيعية لدى النبات.الضار

ى               بما أن الصنف المرضي المدروس نابع من التربة ، قد حا           أثير عل ذه الاطروحة الت ر له ولنا في الجزء الأخي
ة        ة                     . المفعول الضار للفطر داخل الترب ك بادخال العزلات النافع ة و ذل رات ميكروبيولوجي ان بواسطة تغي ذا آ أثير ه الت

 .آمرحلة ثانية EDTA   او glucose  و باحداث تغيرات غذائية بادخال , السابقة الذآرو آمرحلة أولى
  

ة                     دراستنا اظ  ة بحسب طبيع ابع من عدة ميكانيزمات فعال وجى ن هرت ان المفعول الحيوى للتضاد الميكروبيول
ى             ) بكتيريا او فطر  (الكائن الحي الدقيق     رة حسب الظروف التجريبي ة      (، و حدة المفعول المتغي ة او طبيعي ة معقم و ) ترب

ات ة النب ان( حسب مقاوم اطم او آت ة بام). طم ة المجرب اء الدقيق دة ان الاحي اثير بطرق ع ا الت وى ، ׃كانه اد الحي   التظ
دة الفطر    ن ح ل م ذا التقلي ات و آ ة للنب ة الطبيعي شيط المقاوم ة و تن ة و الامكن ى الاغذي افس عل ه(التن ده او مفعول ) تواج

ادة في المفعول الا          . مباشرة فى التربة   ا الزي ا بامكانه ابى، و  استعمال مزيج من هذه الأحياء الدقيقة المختبرة فى اعمالن ج
 .ذلك بطرق تكميلية او تضاعفية
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ETUDE DE L’EFFET DES Pseudomonas spp. FLUORESCENTS ET DE 
L’ISOLAT FO47 DE Fusarium oxysporum NON PATHOGENE DANS LA 
LUTTE BIOLOGIQUE VIS A VIS DES FUSARIOSES VASCULAIRES. 

 

L'objectif de notre travail est la mise en évidence des capacités antagonistes de deux 
souches de Pseudomonas fluorescence S20 et CHAO et de l'isolat fongique FO47 non 
pathogène Fusarium oxysporum vis-à-vis des agents phytopathogènes Fusarium 
oxysporum f.sp. lycopersici et Fusarium oxysporum f.sp. lini. Cette étude a été réalisée 
en trois parties principales : la première porte sur les activités antagonistes in vitro et in 
situ, la deuxième porte sur l’étude de l’ISR «induction la systémique de résistance chez 
la tomate» et la troisième s'intéresse à l'étude de la réceptivité du sol à la fusariose 
vasculaire de la tomate. 

Les essais réalisés in vitro ont montré que nos antagonistes inhibent de façon 
significative la croissance mycélienne, la germination conidienne et l'élongation des 
tubes germinatifs des champignons phytopathogènes. Il a été constaté l'implication des 
effets d'antibiose ainsi que ceux de la compétition trophique. L'inhibition de ces 
paramètres vitaux, pour le développement des pathogènes, peuvent contribuer 
amplement dans la répression des ses capacités reproductives et infectieuses. Les 
interactions réalisées au niveau des plantes hôtes (essais in situ), avec l'application des 
antagonistes, ont permis de réduire de façon significative le développement des deux 
fusarioses qualitativement et quantitativement. Les taux d'infections ont régressé 
significativement par rapports aux témoins et la sévérité était faible. Dans quelques 
interactions il a été noté une inhibition totale de l'expression des maladies. 

Les essais d'induction de la résistance systémique, chez la tomate vis-à-vis de Fusarium 
oxysporum f.sp. lycopersici, ont permis de constater que l'application des antagonistes 
stimule les mécanismes naturels de défense de la plante, tout en excluant tout contact 
direct entre l'antagoniste et le pathogène en question. 

L'équilibre microbiologique dans le sol, entre la population antagoniste et celle du 
pathogène, peut faire l'objet d'une modulation à travers des variations microbiologiques 
ou des additifs influençant directement ou indirectement le comportement métabolique 
microbien (métabolismes primaire et secondaire). Dans nos essais il a été noté l'effet 
positif ou négatif sur la population pathogène, exprimé à travers ses capacités 
infectieuses, en favorisant son développement ou celui des bactéries antagonistes en 
stimulant son activité métabolique secondaire (synthèse de sidérophores). 

Globalement, il a été constaté une diversité dans les mécanismes d'action (selon la 
nature fongique ou bactérienne de l'antagoniste), des intensités antagonistes fluctuantes 
selon les conditions expérimentales (sol désinfecté ou naturel) et selon les réactions de 
la plante hôte (tomate ou lin). A travers les résultats obtenus, les antagonistes peuvent 
agir de différentes manières : antibiose, compétition trophique et spatiale, induction de 
la résistance de la plante et inhibition du pathogène dans le sol. Les associations des 
antagonistes microbiens, dans notre étude, ont permis de constater qu'il peut y avoir des 
effets complémentaires, cumulatifs et même synergiques. Le recours à la lutte 
microbiologique est un moyen qui peut apporter un plus et un complément dans les 
stratégies de lutte contre les maladies d'origine tellurique. Ce procédé biologique peut 
également diminuer l'utilisation systématique et abusive des formulations chimiques et 
participer dans la préservation et la restauration du sol. 
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INTRODUCTION 
 
 
 
 

Les dégâts causés par les pathogènes du sol, depuis toujours, constituent une réelle 

menace sur diverses spéculations végétales entraînant une réduction importante des  

rendements. Les maladies racinaires des plantes cultivées sont généralement attribuées à 

des agents bactériens et/ou fongiques adaptés à la vie tellurique. Les affections 

cryptogamiques sont souvent redoutables et affectent une gamme très large de plantes 

cultivées. Divers genres de mycètes tels que Fusarium, Rhizoctonia, Pythium, Verticillium, 

sont des causes directes en agissant individuellement, en complexe et même en chaîne, 

provoquant divers types de maladies et des dégâts appréciables sur les plantes. 

 
 Le genre Fusarium renferme de nombreux agents pathogènes, connus par leur 

virulence et leur agressivité sur diverses espèces végétales. L’espèce Fusarium oxysporum, 

responsable de pourritures radiculaires et de trachéomycoses, cause des flétrissements 

aussi bien sur des plantes herbacées que ligneuses [1]. Cette espèce est représentée par une 

multitude de formes spéciales reconnues par leur pathogénecité spécifique en interaction 

avec des hôtes déterminés, c’est le cas de Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici dont l’hôte 

privilégié est la tomate, Fusarium oxysporum f. sp. lini parasite du lin et Fusarium 

oxysporum f. sp albedinis responsable de la fusariose du palmier dattier. 

 
Les travaux de sélection et d’amélioration de génotypes végétaux résistants n’ont 

pas pu permis de contourner ces trachéomycoses. Globalement, vis-à-vis de ce type de 

maladies, les méthodes de lutte se basent essentiellement sur des procédures chimiques, 

sous forme de fumigants systémiques qui n’assurent pas une protection durable et efficace. 

En raison de ses capacités saprophytiques et de sa conservation dans le sol, ce pathogène 

devient difficile à maîtriser par ces méthodes chimiques. L’emploi abusif des formulations 

chimiques abouti à la pollution de l’environnement d’une manière générale et 

particulièrement du sol, sans omettre les  risques de phytotoxicité. Les techniques de lutte 

biologique, reposant sur l’exploitation des potentialités antagonistes des microorganismes, 

deviennent une alternative réelle pour le biocontrôle des trachéomycoses fusariennes [2].  
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La bactérisation des semences, des plantules ou des substrats de cultures de 

rhizobacteries bénéfiques induit des effets positifs sur la croissance des plantes et souvent 

confère aux systèmes racinaires une protection vis-à-vis des agents phytopathogènes du sol 

[3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11,12, 13, 14, 15, 16, 17]. Parmi les microorganismes expérimentés 

et utilisés, même si ce n’est pas à grande échelle, les souche de Pseudomonas  spp. 

fluorescents et de Fusarium non pathogène méritent une attention particulière, en raison de 

leur adaptation à la vie tellurique et plus particulièrement pour leur compétence 

rhizosphérique. Ces groupes microbiens bénéfiques ont été expérimentés avec succès dans 

de nombreux essais conduits en conditions contrôlées ou en conditions naturelles. Il a été 

souligné, dans la quasitotalité de ces travaux, que l’efficacité de ces microorganismes 

réside dans leurs modes d’action qui se basent essentiellement sur la compétition 

trophique, la production de métabolites secondaires à effet antibiose vis-à-vis de plusieurs 

agents phytopathogènes, la stimulation de la croissance végétale des plantes et l’induction 

de leur résistance systémique, phénomène connu sous le terme " Induced Systemic 

Resistance" (ISR) [3, 6, 7, 8, 18, 19]. 

 
La lutte contre les fusarioses vasculaires peut être menée aussi en utilisant des 

souches de F. oxysporum non pathogènes sélectionnées pour leurs activités antagonistes 

contre les formes spéciales pathogènes [20], dont l’effet bénéfique s’exprime par plusieurs 

mécanismes comprenant particulièrement la compétition pour les nutriments, notamment 

pour le carbone [21, 22], la compétition pour les sites d’infection [23], la colonisation des 

racines [23, 24] et aussi l’induction de la résistance systémique chez les plantes [24]. Dans 

ce contexte de la lutte microbiologique vis-à-vis des agents des flétrissements fusariens, 

notre travail consiste en l’expérimentation des potentialités antagonistes de deux souches 

de Pseudomonas  fluorescens (S20 et CHAO) et de l’isolat de Fusarium non 

pathogène F047 vis-à-vis des deux formes spéciales. lini et  lycopersici  de F. oxysporum . 

Les effets d’antagonisme et de phytoprotection ont été étudiés à travers trois parties 

expérimentales : 

• La première partie de notre étude cherche à mettre en évidence le pouvoir de 

biocontrôle in vitro et in situ des agents microbiens antagonistes, lorsqu’ils sont introduits 

individuellement ou en co-inoculation, vis-à-vis de F. oxysporum f. sp. lycopersici en 

interaction avec la tomate et de F. oxysporum f. sp. lini en interaction avec le lin, dans des 

conditions gnotobiotiques et naturelles. 
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• La deuxième partie de notre travail a été conduite pour la mise en évidence 

d’un autre mécanisme, reconnu chez ce groupe de microorganismes rhizosphériques, 

s’illustrant par l’induction systémique de la résistance chez des plants de tomate vis-à-vis 

de F. oxysporum f. sp. lycopersici.  

• La troisième partie porte sur l’étude  de l’effet de l’introduction de ces 

agents microbiens antagonistes sur la réceptivité du sol à la fusariose vasculaire de la 

tomate. 
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CHAPITRE 3 

 SOLS RESISTANTS 

 
 
 
 

Bien que la notion de sols résistants à des maladies d’origine tellurique est 

ancienne, sa compréhension et son exploitation restent relativement insuffisants et 

nécessitent plus d'investigations avec les avancées scientifiques actuelles. De nombreuses 

études consacrées aux sols résistants, ces dernières années, ont montré que le phénomène 

est assez répandu et se manifeste à l’ encontre de plusieurs maladies. Ces sols ont été 

désignés par plusieurs qualificatifs : immunes, conductifs, suppressif, résistant,  "sensitifs 

soils ","pathogèns suppressifs soils", "diseases suppressives soils", "long life soils ", 

"antagonistic soils ", "biologically buffered", "competitive soils ", "décline soils ", 

fongistatique, "low pathogen", "intolerant", [19, 225]. Le qualificatif de résistant 

s’applique à des sols qui limitent fortement ou suppriment la manifestation d'une maladie 

sur une culture sensible, en présence de conditions environnementales favorables à 

l’expression de l’agent pathogène présent ou introduit dans le sol [58, 83, 202]. 

 

3.1. Type de résistance : 

La résistance d'un sol peut être spécifique ou générale en fonction des cibles 

biotiques inhibées, constitutive ou acquise selon les caractères biotiques et abiotiques du 

sol et à long ou à court terme selon sa durabilité et sa longévité [28]. 

 
Dans un sol ayant une résistance spécifique, la transmission de ce caractère, lié a a 

nature microbiologique, pour d’autres sols est une propriété fondamental pour ce type de 

résistance [83, 131, 226]. Dans ce cas, c’est une suppression où l’ensemble de la 

microflore n’est pas indispensable à la manifestation de la résistance, seulement une 

fraction fongique et/ou bactérienne, et spécifiquement de Fusarium oxysporum non 

pathogène et de Pseudomonas spp. fluorescent devrant jouer un rôle prépondérant [83, 
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131, 172]. Cette résistance a un spectre d’action spécifique, elle s’exerce vis-à-vis de 

l’ensemble des espèces de Fusarium oxysporum mais pas à l’encontre d’autres agents 

telluriques y compris les espèces fusariennes non vasculaires [119, 215, 227, 228]. Il a été 

rapporté d'autres cas  de sols dont leur résistance est spécifique vis-à-vis de : 

Geamonomyces graminis var. tritici, ou de Aphanomyce enteichtii, ou de Thielaviopsis 

basicola ou de Phytophtora cinnamomi ou de Phytophtora infestans ou de Pythium 

splendens ou de Pythium ultimum ou de Rhizoctonia solani ou de Streptomyces scabies ou 

de Plasmodiophora brassicae ou de Ralstonia solanacearum ou de Pseudomonas 

solanacearum [96, 120, 207, 229]. 

 
La résistance d'un sol suppressif, considérée comme non transmissible  est liée à la 

biomasse microbienne totale autochtone tellurique, qui entre en compétitions avec les 

pathogènes nuisibles outre la composante microbienne antagonistes. L'activité de la 

biomasse tellurique est souvent stimulée par le type de cultures, la conduite culturale 

incluant la quantité et la qualité de fertilisants appliquée ainsi que les travaux du sol [196]. 

 
La résistance constitutive est conditionnée par un environnement biologique et 

physico-chimique défavorable dans lequel le pathogène ne peut pas s’exprimer, même s'il 

est autochtone ou se développer s'il est introduit. La  résistance acquise peut s'observer 

dans un sol initialement permessif, progressivement avec la même culture 

 " monoculture"[28]. 

 
La résistance à long terme, après plusieurs décennies de suite dans un sol contaminé 

où l’agent pathogène peut s’établir mais ne provoque pas la maladie; il s'agit d'une 

résistance liée fortement à la stabilité des propriétés physico-chimiques et biologiques de 

ce sol [230]. Contrairement, la résistance à court terme s'observe uniquement pendant  

quelques cycles végétatifs seulement. Ce phénomène est le résultat d’un changement 

exogène rapide dans l’environnement physique, chimique et/ou biologique du sol 

(introduction des antagonistes, matière organique, engrais…). Les techniques culturales 

jouent également un rôle important dans l’installation d’une fraction particulière de la flore 

antagoniste; ainsi le déclin du piétin échaudage n’a pas lieu dans les champs non labourés 

et semés directement sur chaumes [226]. Les rotations de cultures sont les plus anciennes 
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mesures de lutte préventive contre les agents pathogènes, ayant pour effet la suppression 

des débris contaminés et des substrats favorables aux pathogènes, pour éviter 

l'accumulation de leur inoculums [230]. 

 

3.2. Origines de la résistance : 

Une maladie d’origine tellurique est conditionnée par trois facteurs principaux :  

la plante hôte, le parasite et le sol. Le pouvoir pathogène du parasite peut être modifié par 

un ensemble de facteurs liés à l’environnement physico-chimique du sol qui agit sur le 

parasite lui-même ou sur la plante; à cet égard les sols suppressifs aux flétrissements 

fusariens causé par Fusarium oxysporum, ont été lié à l’influence des propriétés physiques 

et chimiques du sol (abiotique) [58, 198), et/ou de la microflore du sol  (biotique) [231]. 

 

3.2.1. Origine abiotique : 

Certes, la suppression du sol est due à la balance microbienne totale et ses activités 

antagonistes [232], cependant l’explication des mécanismes mis en ouvre dans cette 

résistance est liée aux propriétés abiotiques du sol [37]. Dans de nombreuses études sur la 

réceptivité des solos aux maladies fongiques, il a été clairement mis en évidence le rôle de 

la structure et de la texture du sol, de l’humidité, du pH, de la matière organique et des 

oligo-éléments. Les agents fongiques concernés sont, entre autre,  de ces maladies sont: 

Aphanomuces sp, Fusarium, Geaumanomyces, Phytophtora, Plasmodiophara, 

Rhizoctonia, sclerotium sp, Streptomyces scabies, Thieloviopsis basicola et Verticillium sp  

Ces facteurs ne sont pas la cause directe de la résistance mais ont tendance à créer un 

milieu défavorable pour la croissance, l’activité, la densité des agents pathogènes et pour la 

physiologie de la plante en lui conférant une résistance plus ou moins importante [198]. 

 
L’effet de la proportion et le type d’argile dans le sol sur la sévérité de la fusariose 

sont le plus souvent cités [196]. Walker [44], a montré que les fusariose du pois et du 

bananier sont plus sévères dans les sols sableux. La propriété suppressif des sols, serait 

d’après Semal [57], Cook et Baker [120] liée à la présence d’une teneur élevée en 

montmorillonite. Amir et Alabouvette [198] ont noté qu’après 225 jours de l’apport de 

Fusarium oxysporum f. sp. lini dans un sol sableux, on ne retrouve que 0,4 % de la 
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population initiale, alors qu’il en subsiste 46 % dans le même sol enrichi en 

montmorillonite.  

 
L’effet bénéfique de l’argile peut s’expliquer par sa capacité de stimuler l’activité 

bactérienne qui freine ou élimine le développement des Fusarium pathogènes,  

l’accumulation des éléments nutritifs à l’interface des feuillets fournit des sites d’échanges 

pour l’azote ionique et relève le pH à un niveau favorable à la multiplication bactérienne 

[233]. L’argile peut aussi améliorer la résistance à la dessiccation en assurant une 

déshydratation plus régulière du contenu cellulaire et de diminuer la diffusion et les effets 

inhibiteurs des toxines et des antibiotiques en les absorbant [85]. 

 
Plusieurs cas d’induction de résistance ont été relatés,  les uns font intervenir 

quelque oligo-éléments (Fe, Zn, Mg,), l’autres sont fondés sur l’influence favorable du Ca 

et du Br [231]. La variation du pH influence significativement le niveau de résistance des 

sols, le déclin du flétrissement fusarien a été associé à un pH alcalin [43, 227, 228], qui a 

affecté la disponibilité en fer, en calcium, et en aluminium [214]. La faible disponibilité du 

fe, du Mn, et du Zn dans le sol alcalin a permis d’expliquer la faible incidence de la 

fusariose vasculaire du lin et de la tomate dans les sols chaulés ou naturellement alcalins 

[238].  Ces oligoéléments stimulent  la synthèse de 2-4 diacétylphloroglucinol et 

pyoverdine chez les Pseudomonas spp. fluorescent et inhibe la synthèse de l’acide 

fusarique chez Fusarium oxyporum pathogène [134]. 

  

3.2.2 Origine biotique : 

Bien que la nature biologique des sols suppressifs aux fusarioses présente 

naturellement, mais ce type de résistance ne se trouve que dans quelques zones 

géographiques limitée, comme la région du Chateaurenard ( France) et dans la vallée du 

Rhône et les îles Canaries [54, 69, 197]. Dans ces sols les mécanismes de résistance aux 

fusarioses vasculaires ont été souvent attribués à leur nature biologique (antagonistes 

microbiens). Depuis les premiers travaux de recherches, durant les années 1970, plusieurs 

autres travaux ont signalé l’existence des sols similaires dans d’autres régions du monde 

[43, 80, 119]. Selon Weller [235], Weller et al., [131] la détection de sols suppressifs ou 

résistants, nécessite de vérifier les étapes de stratégie suivante :  
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• Si les traitements biocides (chaleur humide, radiations, antibiotique) 

appliqués détruisent cette résistance corrélativement à une forte diminution des populations 

microbiennes impliquées, la résistance peut être directement liée à l’activité microbienne 

du sol [43]. 

• Les agents microbiens, responsables du caractère suppressif du sol 

doivent inhiber in vitro fortement l’agent pathogène et confèrent ce caractère au substrat 

naturellement sensible après leur introduction. 

• L’effet suppressif d’un sol traité par la chaleur peut être restauré par 

l’addition d’une petite quantité de sol suppressif (0,7 à 10 %) [43].  Weller [235] a montré 

que le développement de Fusarium oxysporum f.sp. cyclaminis pourrait être freiné lorsque 

l’on incorporait à la tourbe, utilisée comme substrat de culture de l’œillet, 10 % d’une terre 

résistant à la fusariose du melon. 

• Comme le phénomène de la résistance des sols aux maladies est le 

plus souvent la conséquence d’une activité microbienne intense et  particulière, des 

caractérisations phénotypiques et génotypiques sont nécessaires pour identifier les 

groupements bactériens fonctionnels. 

 
Beaucoup d’expérimentations ont montré que l’introduction simultanée de souches 

non pathogène sélectionnés de Fusarium oxysporum et de Pseudomonas spp. fluorescents 

dans des sols conducteurs ou sur des substrats de culture augmente leur niveau de 

résistance [180, 213]. Globalement cette co-inoculation, utilisant différents types 

d’antagonistes, permettra la mise en action de divers mécanismes englobant à la fois, 

l’antagoniste par voie d’antibiose et la compétition pour l’espace et les nutriments. 

 
Il a été démontré que des phénomènes de compétitions nutritives pour le fer 

conditionnent le niveau de la résistance des sols aux fusarioses vasculaires [20, 95], dans 

lequel les Pseudomonas spp. fluorescents produisent des sidérophores. L’introduction de 

substances nutritives stimulent la croissance des microorganismes antagonistes qui entrent 

en compétition pour ces substances avec l’agent pathogène, entraînant un renforcement de 

la fongistase. L’addition de certains amendements aux sols suppressifs diminue l’intensité 

de la compétition et accroît la réceptivité du sol aux maladies [7]. 



Nom du document : CHAPITRE 3 
Répertoire : C:\Documents and Settings\Administrateur\Mes documents\Ben 

said 
Modèle : C:\Documents and Settings\Administrateur\Application 

Data\Microsoft\Modèles\Normal.dot 
Titre : CHAPITRE 3 : SOLS RESISTANTS 
Sujet :  
Auteur : MESSAOUD 
Mots clés :  
Commentaires :  
Date de création : 07/09/2006 12:42:00 
N° de révision : 4 
Dernier enregistr. le : 07/09/2006 12:54:00 
Dernier enregistrement par : Poste7 
Temps total d'édition : 6 Minutes 
Dernière impression sur : 11/10/2006 10:14:00 
Tel qu'à la dernière impression 
 Nombre de pages : 5 
 Nombre de mots : 1 706 (approx.) 
 Nombre de caractères : 9 384 (approx.) 

 



 42 
 

 
 
 
 

CHAPITRE 4  

MATERIELS ET METHODES 

 
 
 
 

4.1. Matériel biologique : 

 

4.1.1. Souches bactériennes : 

Trois souches de Pseudomonas fluorescens ont été utilisées dans nos travaux  

expérimentaux (Tableau 4.1). Il s’agit de la souche S20, isolée localement qui a montré des 

aptitudes antagonistes dans des travaux précédents [106, 236] et deux souches de référence 

considérées comme modèles, dans les essais relatifs aux Pseudomonas spp. fluorescents: la 

souche de référence CHAO connue par ses performances en lutte microbiologique vis-à-vis de 

plusieurs agents phytopathogènes, par sa compétence rhizosphérique  et sa production de 

divers métabolites secondaires [197] et la souche C7R12, mutant de la souche C7 résistante à 

la rifampicine, connue par sa forte colonisation de la rhizosphère  et sa capacité de biocontrôle 

de diverses maladies d’origine tellurique [217, 237, 238]. A partir de cultures conservées sur 

le milieu B de King KB [239] (APPENDICE A), des repiquages ont été réalisés sur le même 

milieu dans des boites de Pétri pour vérifier la pureté des souches; les cultures pures ont été 

conservées à  4 °C. 

 

4.1.2. Isolats cryptogamiques : 

Le matériel fongique utilisé dan nos essais expérimentaux est composé de cinq isolats 

de Fusarium oxysporum; ils s’agit de quatre isolats phytopathogènes et de l’isolat FO47 non 

pathogène de Fusarium oxysporum (Tableau 4.2). Les isolats cryptogamiques sont :  

• FOL (F) : Fusarium oxysporum f.sp.lycopersici (isolé en France). 

• FOL (B) : Fusarium oxysporum f.sp.lycopersici (isolé en Algérie). 

• Foln        : Fusarium oxysporum f.sp.lini (isolé en France). 

• Foal        : Fusarium oxysporum f.sp.albédinis (isolé en Algérie). 
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• FO47      : Fusarium oxysporum non pathogène (isolé en France). 

 

Tableau 4.1: Souches bactériennes.   

Souches de 
Pseudomons 
fluorescens 

Origine 
végétale 

Origine 
géographique 

Année 
d’isolement 

Observations 

S20 Rhizosphère 
du palmier 

dattier 

Ghardaïa 
(Algérie) 

2001 Collection microbienne du 
laboratoire de phytopathologie 
de l’université de Blida 
 

CHAO Rhizosphère 
du tabac 

Suisse 1986 Envoi du Pr.K. Keel 
(laboratoire de phytomédecine, 
Zurich, Suisse). 
 

C7R12* Rhizosphère 
du lin 

Châteaurenard, 
France 

1988 Envoi du Pr. Lemanceau 
laboratoire de microbiologie et 
géochimie du sol (INRA) 
Dijon- France. 

*il s’agit d’un mutant résistant à la rifampicine de la souche C7  (100µg /l). 

 

Tableau 4.2 : isolats cryptogamiques. 

Isolats 
cryptogamiques 

Plante hôte Origine 
géographique 

 
Observations 

FOL(F) Tomate Dijon (France) Envoi du Pr. Lemanceau laboratoire de 
microbiologie et géochimie du sol 
(INRA) Dijon- France. 
 

FOL(B) Tomate Blida (Algérie) Collection microbienne du laboratoire de 
phytopathologie de l’université de Blida 
 

Foln Lin Dijon (France) Envoi du Pr. Lemanceau laboratoire de 
microbiologie et géochimie du sol 
(INRA) Dijon- France. 
 

Foal Palmier dattier Ghardaïa 
(Algérie) 

Collection microbienne du laboratoire de 
phytopathologie de l’université de Blida 
 

FO47 Sol suppressif à 
la fusariose 

Dijon (France) Envoi du Pr. Lemanceau laboratoire de 
microbiologie et géochimie du sol 
(INRA) Dijon- France. 

 
 
Les isolats phytopathogènes utilisés dans cette étude ont été obtenus à partir de plantes 

malades, ils se caractérisent par un pouvoir pathogène élevé en interaction avec plusieurs 

cultivars du lin et de la tomate [106, 240 , 241]. L’isolat FO47 non pathogène de  Fusarium 
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oxysporum a été isolé à partir d’un sol suppressif français [232], son efficacité dans le 

biocontrôle de la fusariose vasculaire à été démontrée  dans de nombreux travaux [70, 98, 

217]. La pureté des isolats fongiques à été vérifiée par des cultures monosporiques  obtenues 

sur le milieu eau agar (Annexe 1) et repiqués individuellement sur le milieu PDA  "potato 

dextrose agar" [242]. A partir de cette culture, des inoculums fongiques ont été préparés avec 

des cultures âgées de 7 à 10 jours cultivés sur le milieu PDA à 25°C. 

 

4.1.3. Matériel végétal : 

Les essais d’application des interactions (antagonistes- pathogènes) ont été effectués 

avec les deux espèces végétales lin et tomate : le lin (Linum usitassimum var. opaline), est 

choisie sur la base de sa sensibilité à Fusarium oxysporum f.sp. lini et sa durée de végétation 

[82, 202]; les deux variétés de la tomate (Lycopersicume sculentum "riograndé" et 

"marmande" ont été choisies pour leur sensibilité à Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici. Les 

graines de ces trois variétés ont été désinfectées par trempage dans une solution d’hypochlorite 

de sodium à 6° pendant 20 mn, puis rincées abondamment à l’eau distillées stérile et séchée 

sur papiers filtre absorbant. 

 

4.1.4. Le sol : 

Le sol utilisé dans les essais d’antagonisme in situ ont été prélevés au niveau de la 

station expérimentale de l’université de Blida (Département d’Agronomie). Après séchage et 

tamisage (4 mm de diamètre) afin d’éliminer les éléments grossiers, le sol a été utilisé 

naturellement (avec sa flore indigène) ou après sa désinfection par autoclavage (deux 

autoclavages à 120°C pendant 30 mn chacun de 24 heures d’intervalle). Les caractéristiques 

physicochimiques du sol ont été étudiées durant l’année 2005 au niveau du laboratoire de 

pédologie du département d’Agronomie de l’Université de Blida (Tableau 4.3). 
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Tableau 4.3 : caractéristiques physicochimiques du sol  

Caractéristiques  
pHeau  6.9 
pHKCL  6.7 
K+ 0.63 % 
Na+ 2.63 % 
Ca+2 + Mg+2 6.36 % 
S+ 9.65 % 
C.E 0.44 
C.E.C (meq /100g de sol  12.5 
V (taux de saturation)  77.2 
P2 O5 assimilable (ppm)  189.33 
Ca CO3  0 
Matière organique  1.89 
Hcc (humidité pondérale à la capacité au champ)  10.45 
Argile 16.36 % 
L 24.12 % 
LG 16.26 % 
SF 14.28  % 
SG 28.98 % 
 

Dans la troisième partie de notre expérimentation, relative aux essais de la réceptivité 

du sol à la fusariose vasculaire du lin et de la tomate, en plus du sol provenant de la station 

expérimentale de notre université, nous avons utilisé deux autres sols provenant de deux 

régions à vocation maraîchère situées dans les régions de Bouharoun et de Cherchell (Tipaza), 

cultivées depuis plus de 10 ans consécutives en tomate. Dans le site de Bouharoun, la tomate 

est conduite sous abris plastiques, alors que celui de Cherchell la culture est en plein champs. 

Selon les propriétaires de ces terres, des symptômes typiques de fusariose vasculaire sont 

signalés chaque année. Afin de confirmer la présence de cette maladie des isolements 

microbiologiques ont été effectués ont montré la présence de l’agent pathogène dans ces deux 

sols.  

 

4.1.5. Conditions de plantation et de culture : 

Notre expérimentation a été réalisée à la station expérimentale du département 

d’agronomie de l'université de Blida, sous serre en verre à Charpente métallique, d'une hauteur 

de 4.5  mètres et de dimensions de (17.5 m × 22.5 m). L’aération est assurée par des fenêtres 

latérales et chauffée par des radiateurs à chauffage central. 
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Les conteneurs utilisés sont de trois types : 

• Des pots de couleur blanche en plastique de 10 cm de hauteur et de 6.5 cm de diamètre 

d'une contenance de 200 g.  

• Des bacs en plastiques rectangulaires et transparents d'une profondeur de 10 cm, de 

dimensions de (136 cm × 14 cm) et d’une contenance de 5 Kg. 

• Des cagettes rectangulaires en plastique, d'une profondeur de 18 cm cm, de dimensions 

de (50 cm × 30 cm) et d’une contenance de 6 Kg. 

 
4.2. Antagonisme in vitro : 

Ce test consiste en la vérification des activités antagonistes in vitro des 

microorganismes antagonistes sélectionnés vis-à-vis des agents phytopathogènes étudiés. 

 

4.2.1. Inhibition de la croissance mycélienne :  

Le pouvoir antagoniste des souches S20, CHAO et FO47 sur l’inhibition de la 

croissance mycélienne des pathogènes a été testé sur trois milieux gélosés : le milieu PDA  

favorable au développement des champignons, le milieu KB favorable au développement des 

bactéries et le milieu mixte composé de parts égales des deux premiers milieux (KB + PDA). 

Au début, des tests préliminaires ont été réalisés sur la croissance mycélienne, sur la 

germination des conidies et sur l’élongation des tubes germinatifs pour détecter d’éventuelles 

activités antagonistes. Il s’agit de placer dans la même boite de Pétri 5 pastilles gélosées (5 

mm de diamètre), l’une portant le pathogène au centre de la boite et les autres portant 

l’antagoniste (FO47, S20 ou CHAO) à la périphérie. Les pastilles gélosées des bactéries sont 

préparées à partir de cultures de 24 heures, alors que celle des champignons ont été préparées 

à partir de cultures âgés de 7 à 10 jours. Pour chaque interaction, trois répétitions sont prévues. 

Au terme de la période d’incubation, 8 à 10 jours à 25 °C, les diamètres des colonies 

fongiques sont mesurées en prenant en compte le diamètre des zones d’inhibition formées à la 

limite du développement entre le pathogène et l’antagoniste.  

 

4.2.2. Inhibition du pathogène dans le sol : 

L’objectif de cet essai est de tester l’effet des agents antagonistes sur le développement 

des agents pathogènes dans le sol. A cet effet, des confrontations ont été effectuées dans des 
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boites de Pétri en verre (antagoniste - pathogène) contenant 100 g de sol stérilisé au préalable 

par autoclavage. Les inoculums bactériens,  d’une concentration de 105 cfu /ml, ont été 

préparés dans de l’eau distillée stérile à partir de cultures bactériennes de 24 h cultivées sur le 

milieu KB. Les inoculums fongiques, d’une concentration de 105 conidies /ml, ont été préparés 

a partir de cultures de 7 à 10 jours cultivées sur le milieu  PDA. 

 
Dans chaque boite, les 100g de sol sont imprégnés avec la suspension antagoniste 

CHAO, S20 ou FO47 est mélangé, en masse, avec 15 ml du milieu gélosé PDA en surfusion  

(45-50°C) en additionnant la suspension fongique pathogène FOL(F) ou FOL(B) ou (Falb) ou 

(Foln) après une légère agitation en mouvements circulaires pour homogénéiser la répartition 

dans le milieu, l’inoculation a été effectuée à 25 °C pendant 15 à 20 jours. Il est a noter que les 

inoculations pathogènes et antagonistes ont été apportés a la même concentration dans le sol, 

soit 105 cfu  ou conidies par gramme de sol. 

Les témoins, traités selon la même procédure, sont :  

• Le témoin positif, représenté par des boites où le sol a été inoculé seulement 

avec l’agent pathogène.  

• Le témoin négatif où les apports ont été remplacés selon les mêmes volumes 

avec de l'eau distillée stérile. 

• Le troisième témoin où le sol a été inoculé uniquement avec l’antagoniste pour 

observer le développement de ce dernier. 

Chaque traitement a été répété trois fois et incubé de 15 à 20 jours à 25°C. La lecture 

des résultats s'effectue selon le développement des témoins positifs, correspondant au 

développement optimal du pathogène en question. 

 
Dans ces essais, nous avons étudié deux variantes : 

• La première consiste à inoculer le sol avec l’antagoniste et le pathogène; ceci dans 

le but de permettre à l’antagoniste de s’adapter et d’initier sa croissance et ses 

activités métaboliques.  

• Dans la deuxième variante, nous avons effectué des traitements où l’antagoniste est 

représenté par une combinaison de deux ou de trois souches antagonistes; comme 

suit : CHAO+ S20, CHAO+ FO47, S20 + FO47 ou CHAO+S20 + FO47. 
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La lecture des résultats s’est basée sur de développement du pathogène à travers des 

observations macroscopiques et micromorphologiques du pathogène; il s’agit de noter la 

densité mycélienne et la formation des fructifications. 

 

4.3. Antagonisme in situ : 

Les essais d’antagonisme in situ ont été effectués avec les souches S20 et CHAO de 

Psoudomonas fluorescens et l’isolats non pathogène F047 de Fusarium oxysporum vis-à-vis 

des pathogènes Fusarium oxysporum f.sp lycopersici FOL(F) agent du flétrissement fusarien 

de la tomate et de Fusarium oxysporum f.sp lini Foln agent du flétrissement fusarien du lin. 

Ces essais ont été réalisés en interaction avec les plantes hôtes des pathogènes, a savoir la 

tomate (variété riograndé) et le lin (variété opaline).  

 

4.3.1. Application des antagonistes et infestation du sol : 

L’inoculation des graines de tomate ou de lin, préalablement désinfectés (cf.4.1.3), a été 

effectuée par trempage dans une suspension de l’antagoniste préparée selon les mêmes 

techniques précédentes (cf.4.2.2)   ), pendant 20 mn   à la concentration de 108 conidies ou cfu 

/g de sol. Après application de/ou des antagonistes (s), Les graines ont été semés dans des pots 

contenant160 g de sol, et infestés par le ou les pathogènes (108 conidie /g de sol 24 h après le 

semis. 

 

4.3.2 Dispositif expérimental : 

Les essais ont été conduits selon un dispositif expérimental en blocs aléatoires 

complets avec trois répétitions (Figures 4.1 et 4.2). Dans chaque bloc figure les dix traitements 

étudiés avec cinq plants par bloc, soit 15 plants par traitement. Il est a noter  que le dispositif  a 

été adopté pour chaque culture (tomate ou lin), que ce soit pour les essais réalisés en sol 

naturel ou ceux réalisés en sol désinfecté. Au total nous avons réalisé quatre essais 

indépendants : 

• Essai d’antagonisme in situ avec la tomate en sol naturel. 

• Essai d’antagonisme in situ avec la tomate en sol désinfecté. 
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• Essai d’antagonisme in situ avec le lin en sol naturel. 

• Essai d’antagonisme in situ avec le lin en sol désinfecté 

Les traitements en question sont (Figure 4.2) : 
 

• T (-)             : Témoin négatif (sain) : plants inoculés avec l’eau distillée stérile. 

• T (+)       : Témoin positif (malade) : plants inoculés avec le pathogène FOL (F)  

                         ou  (Foln). 

• T1 ou L1     : Plants bactérisés par les souches S20 

• T2 ou L2     : Plants bactérisés par les souches CHAO 

• T3 ou L3 : Plants bactérisés par la souche S20 et infestés par le pathogène             

                        FOL(F) ou (Foln). 

• T4 ou L4 : Plants bactérisés par la souche CHAO et infestés par le pathogène      

                      FOL(F) ou (Foln). 

• T5 ou L5  : Plants bactérisés par la souche FO47 et infestés par le pathogène FOL      

                        (F) ou (Foln). 

• T6 ou L6  : Plants bactérisés par la combinaison (CHAO + FO47) et infestés par       

                           le Pathogène FOL(F) ou (Foln). 

• T7 ou L7  : Plants bactérisés par la combinaison (S20+ FO47) et infestés par le         

                        pathogène FOL(F) ou (Foln). 

• T8 ou L8 : Plants bactérisés par la combinaison (S20+CHAO + FO47) et  

                            infestés par le pathogène FOL(F) ou (Foln). 

 
Figure 4.1 : Dispositifs expérimentaux des essais
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 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10  T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10  T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 
P1                                 
P2                                 
P3                                 
P4                                 
P5                                 

  BLOC 1 (SN)      BLOC 2 (SN)       BLOC 3 (SN) 
 

 T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10  T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10  T1 T2 T3 T4 T5 T6 T7 T8 T9 T10 
P1                                 
P2                                 
P3                                 
P4                                 
P5                                 

  BLOC 1 (SD)      BLOC 2 (SD)       BLOC 3 (SD) 
 

 L 1 L 2 L 3 L 4 L 5 L 6 L 7 L 8 L 9 L 10  L 1 L 2 L 3 L 4 L 5 L 6 L 7 L 8 L 9 L 10  L 1 L 2 L 3 L 4 L 5 L 6 L 7 L 8 L 9 L 
P1                                           
P2                                           
P3                                           
P4                                           
P5                                           
  BLOC 1 (SN)      BLOC 2 (SN)       BLOC 3 (SN) 

 
L 
1 

L 2 L 3 L 4 L 5 L 6 L 7 L 8 L 9 L 10  L 
1 

L 2 L  L 4 L 5 L 6 L 7 L 8 L 9 L 10  L1 L2 L3 L4 L5 L6 L7 L8 L9 L10

P1                                 
P2                                 
P3                                 
P4                                 
P5                                 

  BLOC 1 (SD)       BLOC 2 (SD)       BLOC 3 (SD) 
Tomate                                                                                                                                                                                                Lin 
T1 : T- = témoin sain L1 : T0 = témoin sain 
T2 : S20 L 2: S20 
T3 : CHAO L 3 : CHAO (F) 
T4 : T+ = FOL L 4 : T+ = FOln 
T5 : S20+ FOL L 5 : S20+ FOIn 
T6 : CHAO + FOL L 6 : CHAO + FOIn 
T7 : Fo47+ FOL L 7: Fo47+ FOIn 
T8 : CHAO + FO47 + FOL                                         L 8 : CHAO + FO47 + FOln 
T9 : S20 + FO47 + FOL                                            L 9: S20 + FO47 + FOln 
T10 : S20 + CHAO + FO47 + FOL                       L 10: S20 + CHAO + FO47 + FOln 
Figure 4. 2: Dispositifs expérimentaux des essai d’antagonisme in situ  (essais de lin, de tomate, en sol naturel et en sol désinfecté). 

(SN = sol naturel; SD= sol désinfecté) 
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4-3-3 Paramètres analysés : 

Pendant une période de 70 jours avec des notations quotidiennes, les observations ont 

porté sur le développement et l’extériorisation des symptômes typiques des fusarioses 

vasculaires étudiés (Figures 4.3 et 4.4) selon des échelles adoptées [106].  

 
Fusariose vasculaire de la tomate : 

 

0.  pas de symptômes.  

1.  Jaunissement de quelques ou plusieurs   

     feuilles. 

2.  Jaunissement généralisé. 

3.  Flétrissement latéral.  

4.  Mortalité du plant. 

                                                              

 

 

Figure : 4.3 : Symptômes de la fusariose vasculaire de la tomate 
 
Fusariose vasculaire du lin :  

 

0.  pas de symptômes.  

1.  Jaunissement de quelques feuilles. 

2.  Flétrissement du plant. 

3.  Dessèchement de la partie apicale. 

4.  Mortalité du plant. 

 

 

 
Figure 4.4 : Déformation du lin en arc "Shepherd’s crook" (Symptôme 

typique de la fusariose vasculaire du lin). 
 

   4              2         1         0       
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Le suivi de l’évolution de la maladie est basé sur deux paramètres : 

           Le taux d’infection  (I %) qui correspond au pourcentage des plants malades. 

I (%) = (total de plants malades / total de plants observés) × 100. 

I (%) : Taux d'infection (en pourcentage). 

De plus la gravité de la maladie est prie comme critère pour évaluer la sévérité des 

attaques des pathogènes. Selon la formule décrite par Fuch et al., [25], la gravité (S %) a été 

calculée comme suit : 

S (%) = Σ (E .a / N) 100. 

S (%) : Sévérité de la maladie exprimée en pourcentage. 

N :       nombre total de plants observés. 

T :       valeur du degré le plus haut (4) de l'échelle. 

E :       classe de symptôme qui varie de 0 à 4 selon l'échelle. 

A :      nombre de plants malades à la classe considérée. 

A la fin des notations, le poids frais et sec des parties aériennes  ont été évalués après 

passage à l’étuve à 105 °C (48 à 36 h). 

 

4.4. Induction systémique de la résistance des plantes : 

 

4.4.1. Conduite des cultures : 

Ces essais ont été réalisés selon le protocole expérimentale décrit par Liu et al., [137] 

et Leeman et al., [150] et adopté dans plusieurs travaux similaires [25, 95, 106, 236]. Ce 

dispositif consiste en la conduite des plants selon le système "split" dont le principe se base sur 

l'application séparée de l'antagoniste et du pathogène (pas de contact physique entre les deux 

protagonistes) (Figure 4. 5). Au stade plantule (30 jours après le semis), les plants sont dépotés 

soigneusement; tout en éliminant le sol y adhérant, et une incision est pratiquée au niveau de 

la partie basale du collet à la jonction racinaire, pour obtenir deux blocs racinaires séparés; 

chaque partie est ainsi replantée dans un pot individuel. L'endroit de l'incision a été recouvert 

par un parafilm et les plants sont déposés  sous serre en verre. Ce système split ne permet 

aucun contact physique entre l'antagoniste et le pathogène, alors que leurs actions respectives 

s'exercent sur le même plant. Afin de comparer les activités de nos microorganismes, nous 
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avons réalisés des essais similaires selon le système classique "non split" adopté 

précédemment dans les essais d'antagonisme in situ (cf.4.3.1). 

 

4.4.2. Inoculation des antagonistes et infestation du sol : 

Les inoculums bactériens et fongiques ont été préparés selon les mêmes techniques 

utilisées (cf. 4.3). Dans le système split, l'inoculum du pathogène à été introduit 24 h après 

celui de l'antagoniste à la même densité (106 cfu où conidies /g de sol) dans les parties 

racinaires concernées, c'est-à-dire le pot A ou B (Figure 4.5). Dans le système classique, les 

inoculums ont été effectués simultanément sur le même plant. Les témoins ont été traités selon 

la même procédure avec de l'eau distillée stérile. 

  

 

  Split        Non split 

Figure 4.5 : Conduite des plants de tomate en système Split ou non Split  

 

4.4.3. Dispositif expérimental : 

Le dispositif expérimental adopté est un dispositif en trois blocs aléatoires complets, 

composé de huit traitements à raison de six plants par traitement et par bloc, soit 18 plants par 

traitement (Figure 4.6). Les traitements en question sont : 

 

 

 

B A
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• T (-)   : Témoin négatif (sain); plants inoculés avec l’eau distillée stérile. 

• T (+)   : Témoin positif (malade); plants inoculés avec le pathogène FOL (F). 

• T1      : plants bactérisés avec la souche S20 et infestés avec le pathogène FOL (F). 

• T2      : plants bactérisés avec la CHAO et infestés avec le pathogène FOL(F). 

• T3      : plants inoculés avec la souche FO47 et infestés avec le pathogène FOL(F). 

• T4      : plants bactérisés avec la souche S20 et inoculés avec l’eau distillée stérile 

• T5      : plants bactérisés avec la souche CHAO et inoculés avec l’eau distillée stérile  

• T6      : plants traités par la souche FO47 et inoculés avec l’eau distillée stérile 

 

 
 

 
 

Figure 4.6 : Dispositif expérimental de l’essai  l’ISR 
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4.4.4. Paramètres analysés : 

 

4.4.4.1. Evolution de la maladie : 

Des observations quotidiennes des symptômes ont commencé après 24 h de 

l'application des inoculums pathogènes et antagonistes durant une période de deux mois. Les 

observations portent sur la notation des indices symptômatologiques définis au préalable  

(cf. 4.3.3) pour évaluer les taux d'infection  et de sévérité selon les formules déjà utilisées.  

 

4.4.4.2.  Paramètres de croissance : 

Au terme de l'expérience, les plants sont dépotés, les racines sont lavées pour les 

débarrasser du substrat y adhérant afin de mesurer leur longueur. Le poids frais et le poids sec 

de la biomasse aérienne de chaque plant sont ensuite déterminés (cf4.3.3). 

 

4.4.4.3. Dosage des protéines totales : 

Dans les travaux relatifs à l'ISR, il a été souvent rapporté que les paramètres recherchés 

de cette activation du système de défense de la plante concernent les protéines totales et 

d'autres enzymes spécifiques [150]. A cet effet, nous avons procédé à l'évaluation du taux des 

protéines totales dans les extraits foliaires des plants traités. Le dosage des protéines totales à 

été réalisé selon la technique de Warburg et Christian [243] avec des extraits foliaires obtenus 

à partir de feuilles traitées 23 jours après leur inoculation. Des échantillons foliaires (1g) sont 

broyés à froid, sur un lit de glaçons, en présence d'une pincée de sable stérile additionné de 5 

ml d'acétate d'éthyle. L'extrait foliaire a subit une centrifugation à (6000 tours / mn à 4 °C)  

pendant 20 mn. La lecture de l'absorbance a été réalisée avec les surnageants obtenus aux 

longueurs d'onde A280 et A260. La concentration des protéines est calculée comme suit :  

 

Protéines (mg /ml)= 1.5 A 280- 0.76A 260. 

 

4.4.4.4. Vérification de la présence des agents microbiens : 

A la fin de nos expérimentations, des prélèvements des parties racinaires ont été 

utilisés pour vérifier la présence des microorganismes appliqués (l'antagoniste et le 

pathogène). A cet effet, des parties racinaires prélevées et debaracées du sol adhérant, ont été 
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découpés à partir du collet et déposé sur les milieux nutritifs gélosés (PDA ou KB) et laissées 

en incubation à 25°C. Le développement des bactéries et des champignons a été observé après 

respectivement, 24 h et sept jours d'incubation.  

 

4.5. Réceptivité du sol à Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici FOL (F) : 

Les essais de la réceptivité du sol à Fusarium oxysporum f.sp lycopersici consistent en 

la mise en évidence du développement de la tomate dans des conditions expérimentales 

variées. Les variations portent sur le type du sol (sol naturel et désinfecté),  l'introduction de 

ou des antagoniste(s), et l'amendement du sol avec du glucose et ou de l'EDTA.  

 

4.5.1. Sol désinfecté : 

Le sol provient de la station expérimentale de l'université de Blida, prélevé au niveau 

du verger agrumicole; sa désinfection a été réalisée par autoclavage (cf.4.1.4) pour éliminer 

l'effet de la microflore indigène. 

 

4.5.1.1. Essai de vérification de la réceptivité du sol : 

Cet essai consiste a infesté le sol désinfecté par des concentrations croissantes du 

pathogène 103,105, 107conidies /g de sol, pour évaluer son niveau de réceptivité au pathogène 

via l'expression de la maladie. 

 

4.5.1.2. Modulation de la réceptivité : 

Pour évaluer le niveau de la réceptivité de ce sol à FOL(F) introduit initialement dans 

le sol, 24 h avant les antagonistes, nous avons effectué des modifications microbiologiques en 

inoculant le sol avec le ou les antagonistes (s) S20, CHAO et/ou l'isolat FO47 à la même 

concentration finale de 107cfu ou conidies /g de sol. 

 

4.5.1.3. Amendement du sol en glucose et en EDTA : 

Ce test consiste à étudier l'effet d'additif du glucose ou de l'EDTA sur la réceptivité du 

sol à FOL(F) en plus des apports microbiens (pathogène et/ou antagoniste), réalisés selon la 

même procédure précédente (c.f.4.4.2), des apports en glucose ou en EDTA ont été appliqués 

à la concentration de 50 µg /g de sol 24 h après l'inoculation des microorganismes. Le glucose, 
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source de carbone, stimule le pathogène alors que l'EDTA chélateur de fer, stimule l'activité 

bactérienne par le biais de la synthèse des siderophores. 

 

4.5.1.4. Semis :  

Selon les traitements adoptés, décrits ci-dessous, le sol a été conditionné dans des bacs               

de 5 Kg dans lequel ont été semis 60 graines de tomate. 

 

4.5.1.5. Dispositifs expérimentaux : 

Dans chaque essai, un dispositif en randomisation total a été adopté avec trois 

répétitions pour chaque traitement. Chaque traitement, représenté par 20 plants / répétition, 

soit 60 plants pour chaque traitement. 

 
- Pour le 1er essai: interaction de deux facteurs 

• Facteur 1: concentration du pathogène avec trois niveaux 

-   103 conidies /g de sol 

                          -   105 conidies /g de sol 

                          -   107conidies /g de sol 

• Facteur 2: antagoniste avec sept niveaux 

-   Souche S20 de Pseudomonas fluorescens. 

-   Souche CHAO de Pseudomonas fluorescens. 

-   Souche FO47 de Fusarium oxysporum. 

             -   La combinaison S20 + CHAO. 

-   La combinaison S20 + FO47 

-   La combinaison FO47 + CHAO. 

-   La combinaison S20 + CHAO + FO47. 

 
- Pour le 2ème essai: amendement du sol en glucose ou en EDTA, composé de 

trois facteurs :  

• Facteur 1: concentration du pathogène selon trois niveaux 

-   103 conidies /g de sol 

                          -   105 conidies /g de sol 
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                          -   107conidies /g de sol 

• Facteur 2: application des amendements 

-   Glucose 

-   EDTA 

-   Sol non amendé 

• Facteur 3: antagonistes 

-   Souche S20 de Pseudomonas fluorescens. 

-   Souche CHAO de Pseudomonas fluorescens. 

-   Souche FO47 de Fusarium oxysporum.  

 

 

Figure 4.7 : Dispositif expérimental de l’essai de réceptivité du sol à la fusariose 

 
Les différents traitements étudiés ont été reportés selon un dispositif expérimental en 

trois blocs aléatoires avec 10 répétitions pour chaque traitement (Figure 5.7). L’essai 

représente la combinaison de quatre facteurs : 
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• 1er facteur : Représenté par six niveaux correspondant à l'application des 

antagonistes individuellement ou en association.  

• 2ème facteur : les variations de ce facteur porte sur la concentration de 

l’inoculum fongique qui sont de 0, 103,105, 107  conidies /g de sol. 

• Dans le 3ème et le 4ème  facteurs nous avons effectué des modifications dans les 

apports en fer et en glucose, selon deux niveaux pour chacun (absence ou 

présence a la concentration de 50 µg /g de sol. 

 

4.5.2. Sol naturel : 

Ces essais ont été réalisés avec les sols  provenant des régions de Cherchell (C) et de  

Bouharoun (B) (cf.4.1.4 ). 

 

4.5.2.1. Confirmations de la réceptivité du sol : 

Cet essai consiste à infester le sol naturel désinfecté par la souche pathogène FOL(F) 

(107conidies /g de sol) pour évaluer le niveau de la réceptivité au pathogène. 

 

4.5.2.2. Modulation de la réceptivité : 

Pour évaluer le niveau de la réceptivité de ce sol à FOL(F), nous avons effectué des 

modifications microbiologiques en l'inoculant avec l'antagonistes C7R12 Pseudomonas 

fluorescens et/ou l'isolat FO47 à la même concentration finale de 107cfu ou conidies /g de sol 

24 h après son infestation par FOL(F). 

 

4.5.2.3. Dispositifs expérimentaux : 

Dans chaque essai, un dispositif en randomisation totale a été adopté avec quatre 

répétitions pour chaque traitement. Chaque traitement est représenté par 15 plants / répétition, 

soit 60 plants au total. Les deux facteurs étudiés sont:  

• Facteur 1: antagoniste avec trois niveaux 

-   Souche C7R12 de Pseudomonas fluorescens. 

-   Souche FO47 de Fusarium oxysporum. 

-   Combinaison FO47 + C7R12. 
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• Facteur 2: type du sol avec deux niveaux 

                           - sol de Cherchell Sol (C)                          

                           - sol de Bouharoun  sol (B)  

 
4.5.3. Paramètres étudiés : 

 

4.5.3.1. Expression de la maladie : 

Le développement de la maladie et l'observation des symptômes typiques ont été suivis 

quotidiennement durant toute la période d'expérimentation. En utilisant la même procédure 

pour les essai d'antagonisme  in situ, par l'estimation des taux d'infection et de sévérité de la 

maladie (cf.4.3.3). 

 

4.5.3.2. Dynamique de  la souche C7R12 : 

L’évolution de la souche C7R12 a été estimée, par dénombrement de la population 

bactérienne sur le milieu KB suivant la technique des suspensions dilutions. La souche C7R12 

a été marquée par sa résistance a la rifampicine et sa densité a été déterminé dans les  temps 

suivants :  

P0 : au moment de l’inoculation des sols (107 cfu /g de sol). 

P1 :   37 jours après l’inoculation des sols. 

P2 :   48 jours après l’inoculation des sols. 

 

4.5.3.3. Taux d’humidité du sol : 

Vu l'importance du taux d'humidité du sol sur l'activité microbienne, nous avons jugé 

utile d'évaluer le taux d'humidité de notre sol. A cet effet des échantillons de sol ont été pesés 

avant et après leur passage à l'étuve à 105° C pendant 24 heurs.  

 

4.5.3.4. Présence des agents microbiens : 

Dans le but de confirmer la présence de l'agent fongique pathogène au niveau du sol, 

nous avons effectué des isolements microbiens à partir des échantillons de sol. Les 

observations microscopiques et macroscopiques des colonies microbiennes ont été effectuées  

après une  semaine d'incubation à  30°C sur le milieu PDA. 
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4.5.3.5. Paramètres de croissance et des protéines totales :  

Les paramètres de croissance des plants ainsi que le taux des protéines total au niveau 

des feuilles ont été déterminés en utilisant les mêmes procédures utilisés précédemment 

(cf.4.4.4.3). 

 

4.5.3.6. Dosage de la chlorophylle :  

La chlorophylle totale a été dosée selon la technique décrite par Tahri et al., [244];  a 

partir de jeunes feuilles  prélevés sur les tiers médians, un échantillon de 0.2 g  broyé dans  15 

ml d'acétone, le broyage est répété plusieurs fois afin d’extraire la totalité des pigments 

chlorophylliens. L’extrait obtenu a été conservé à 4°c à l’abri de la lumière pendant 24 heure, 

avant sa centrifugation (2500 tours /mn) pendant 5 mn. La densité optique de la totalité des 

surnagent obtenus est mesuré à 646.8 nm et 663.2 nm (spectrophotomètre Perkin Elmer 5UV). 

Les concentrations en chlorophylle totale (C) (exprimée en mg /g MF)  sont données par la 

formule suivante : 

C = 7.15 X DO 663.2 + 18.71  x DO 646.8V/M 

V : le volume de l’extrait total en litre 

M : la masse de la matière fraîche en grammes 

 

4.5.3.7. Détermination des matières azotées totales (MAT) : 

La teneur en azote a été dosée par la méthode de Kjeldahl [245], son principe consiste 

a analyser et chauffer dans l’acide sulfurique concentré en présence de différents catalyseurs, 

jusqu’à décoloration complète de la liqueur, l’azote se transforme qualitativement en sulfate 

d’ammonium NH4+, puis on procède à une distillation après passage en milieu alcalin de 

l’ammoniaque NH3; le distillat est recueilli dans une solution acide dont l’excès est déterminé 

par titrimétrie. L’expression qui donne la teneur en azote est la suivante : 

 

% azote (g /100 g)  = (0.0014 x V x 100 x 200) / m X 50. 

V     : Volume d’acide sulfurique 0.2 N utilisé pour doser (ml). 

M    : Masse de l’échantillon en gramme. 

50    : Correspondant au volume de la prise d’essai du minéralisât. 

200  : Correspondant à l’eau distillée ajoutée au minéralisât. 
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CHAPITRE 5 

RESULTATS ET DISCUSSION 
 
 
 
 
5.1. Antagonisme in vitro : 

Les résultats des tests préliminaires concernant les activités antagonistes des deux 

souches bactériennes de Pseudomonas fluonescens (S20, CHAO) et de l'isolat F047 non 

pathogène de Fusarium oxyporum, montrent des activités inhibitrices appréciables sur les 

trois milieux de culture à l'égard des quatre souches fongiques phytopathogènes: Fusarium 

oxysporum f.sp lycopersici FOL(F), Fusarium oxysporum f.sp lycopersici FOL(B), 

Fusarium oxysporum f.sp lini Foln et Fusarium oxysporum f.sp albedinis (Foal) (Tableau 

5.1, Figure5.1). 

  
Lors de l'estimation des taux d'inhibitions de la croissance mycélienne des agents 

phytopatologènes,  il a été constaté des intensités inhibitrices variables selon les souches 

antagonistes et selon les milieux de culture (Tableau 5.2). Comparativement aux 

croissances mycéliennes des témoins, les diamètres des souches phytopathogènes témoins 

en l'absence des antagonistes, sur les trois milieux confondus, sont de 3,70 ± 0,94 cm pour 

(Foln), 3,93 ± 0,13 cm pour (Foal), 4,17 ±  0,19 cm pour FOL (F) et de 4,25  cm pour 

FOL(B). 

 
L'analyse statistique des taux d'inhibition de la croissance mycélienne, selon le test 

de Student (α =5 % et 1 %), a révélé des différences significatives avec les milieux de 

culture, avec les agents phytopatogènes et non pas avec les antagonistes. En présence des 

souches antagonistes, nous avons constaté des régressions en croissance mycélienne 

induisant des taux d'inhibition relativement élevés. A l'exception de l'interaction S20-

FOL(B)  sur le milieu KB où il n'y a pas d'effet inhibiteur, les autres interactions ont 

montré des taux d'inhibition dans les trois milieux de culture, allant de 8,51 ±  0,76 à 80,49 

± 0,92 % (Tableau 5.2). Concernant l'effet des milieux de culture, il a été noté une 
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différence significative dont le milieu PDA semble le plus favorable à l'isolat antagoniste 

fongique Fo47, alors que le milieu KB est plus favorable aux antagonistes bactériens S20 

et CHAO. Globalement, la souche bactérienne CHAO a provoqué des taux d'inhibition 

remarquables surtout sur le milieu KB, à l'exemple de ses interactions avec FOL(F), 

FOL(B) et Foal où les taux d'inhibition ont dépassé le seuil de 60 %. Les interactions de la 

souche S20 avec FOL(F), Foln, et (Foal) ont provoqué des taux d'inhibition allant de 22,45 

% ± 1,82 à 33,02 ± 0,78 %, et aucune inhibition avec FOL(B) (Tableau 5.2). Sur les deux 

autres milieux PDA et le milieu mixte (M), les effets provoqués étant moindres par rapport 

au premier milieu (KB), mais les taux d'inhibition restent appréciables. Dans le cas de la 

souche CHAO, sur le milieu PDA les taux d'inhibitions varient de 33,07 à 62,38 %. Sur ce 

même milieu, la souche S20 a provoqué des inhibitions allant de 8,95 ± 0,39 à 30,26 ± 7,52 

%. Sur le milieu mixte (M) ces deux souches bactériennes (S20 et CHAO) ont provoqué, 

respectivement, des taux d'inhibition allant de 0 à 41,18 % et de 11,68 ± 1,38 à 61,28 ± 

1,41 %. Quant à l’isolat non pathogène Fo47 de Fusarium oxyporum, ses meilleures 

performances ont été enregistrées surtout sur le milieu PDA où les taux d'inhibition sont de 

66,48 ± 2,25 à 80,49 ± 0,92 % sur les milieux KB et mixtes. Même si le niveau d'inhibition 

a régressé, par rapport aux premiers résultats, l'activité antagoniste reste appréciable, à 

l'exemple de l'interaction Fo47 avec FOL(B) et FOL(F) (Tableau 5.2).  

  a : Inhibition de FOL(B) par les souches de                            
                                                   Pseudomonas     fluorescens                   

 b : Inhibition par l’isolat FO47 non pathogène 

 c : Développement des pathogènes (Témoins ) 
 

Figure 5.1 : Inhibition des agents pathogènes lors des tests préliminaires 
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Tableau 5.1 : Activités antagonistes dans les trois milieux. 
 

Répétitions Interactions Milieux 
1 2 3 4 

KB 4.25*  4.25  4.25  4.25  
M 4.25  4.25  3.75  3.75  

 
Témoin FOL(F) 

PDA 4.25 4.25  4.25  4.25  
KB + + + + 
M + + + + 

 
S20-FOL(F) 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + +  + 

 
CHAO-FOL(F) 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + + + 

 
FO47- FOL(F) 

PDA + + + + 
KB 4.25 4.25  4.25  4.25  
M 4.25  4.25  4.25  4.25  

 
Témoin FOL(B) 

PDA 4.25  4.25  4.25  4.25  
KB - - - - 
M + - - - 

 
S20- FOL(B) 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + +  + + 

 
CHAO- FOL(B) 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + + + 

 
FO47- FOL(B) 

PDA + + + + 
KB 2.20 2.1 2.00 2.20 
M 2.50 1.70 2.50 2.50 

 
Témoin F.oln 

PDA 4.25 4.25 4.25 4.25 
KB + + + + 
M + + + + 

 
S20-F.oln 

PDA + + + + 
KB + + + +  
M + + + + 

 
CHAO- F.oln 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + + + 

 
FO47- F.oln 

PDA + + + + 
KB 4.1  4.1  4.1  4.1  
M 3.9  3.9  3.9  3.9  

 
Témoin F.oal 

PDA 3.8  3.8  3.8  3.8  
KB + + + + 
M + + + + 

 
S20- F.oal 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + + + 

 
CHAO- F.oal 

PDA + + + + 
KB + + + + 
M + + +             + 

 
FO47- F.oal 

PDA + + + + 
- : Absence d’inhibition.;  +: Présence d’inhibition.;   * diametres des colonies (cm). 
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Tableau 5.2 : Taux d’inhibition de la croissance mycélienne sur les trois milieux de culture. 

KB : milieu B de King ;  PDA: milieu potato-dextrose-agar; M :  milieu mixte; * : écart type. 
 

La comparaison des quatre agents phytopathogènes a montré une différence 

significative; il a été constaté moins de sensibilité avec l'isolat (Foln) par rapport aux trois 

autres agents phytopathogènes FOL(B), FOL(F) et (Foal). En comparant nos quatre agents 

phytopathogènes, hormis son interaction avec Fo47 sur le milieu PDA, l'agent 

phytopathogène (Foln) semble le plus sensible aux effets des agents antagonistes, en 

montrant des taux d'inhibition allant de 18,45 ± 0,75 % à 25,03 % en présence  de la 

Répétitions Interactions 
Antagoniste - pathogène 

Milieux 
de  

culture 
1     2    3    4 

Moyenne ± ET* 

KB 32,01 18,15 40,79 41,14 33,02 ± 10,78 
M 41,18 41,18 41,18 41,18 41,18 ± 0,00 

 
S20- FOL (F) 

PDA 24,71 31,77 34,12 27,06 29,42 ± 4,30 
KB 60,02 60,35 63,12 61,62 61,28 ± 1,41 
M 60,02 60,35 63,12 61,62 61,28 ± 1,41 

 
CHAO-FOL(F) 

PDA 62,36 62,36 62,39 62,39 62,38 ± 0,02 
KB 60,00 65,42 64,71 69,42 64,89 ± 3,86 
M 61,18 58,83 64,24 68,24 63,12 ± 4,07 

 
FO47- FOL(F) 

PDA 66,90 65,30 68,12 69,30 67,41 ± 1,71 
KB 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 ± 0,00 
M 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 ± 0,00 

 
S20- FOL(B) 

PDA 8,50 9,20 9,33 8,75 8,95 ± 0,39 
KB 59,70 60,51 60,24 61,12 60,39 ± 0,59 
M 60,45 65,33 58,62 59,20 60,90 ± 3,05 

 
CHAO- FOL(B) 

PDA 50,60 41,30 51,20 50,60 48,43 ± 4,76 
KB 67,06 64,71 67,77 65,42 66,24 ± 1,42 
M 76,30 78,23 76,30 78,23 77,27 ± 1,11 

 
FO47- FOL(B) 

PDA 79,35 80,50 81,60 80,50 80,49 ± 0,92 
KB 23,25 21,60 24,53 20,40 22,45 ±1,82 
M 25,03 25,03 25,03 25,03 25,03 ±0,00 

 
S20-(F.ol) 

PDA 18,60 18,60 19,20 17,40 18,45 ± 0,75 
KB 8,65 7,45 9,25 8,70 8,51 ± 0,76 
M 11,12 11,90 13,47 10,21 11,68 ±1,38 

 
CHAO- (F.ol) 

PDA 41,68 29,42 24,71 36,48 33,07 ± 7,50 
KB 40,00 30,24 16,28 20,94 26,87 ± 10,51 
M 22,45 30,62 21,64 25,72 25,11 ± 4,08 

 
FO47- (F.ol) 

PDA 64,71 74,71 69,42 64,06 68,23 ± 4,94 
KB 26,30 26,30 27,40 25,20 26,30 ± 0,90 
M 25,01 24,30 24,90 25,01 24,81 ± 0,34 

 
S20-(F.ol) 

PDA 39,48 21,06 30,28 30,20 30,26 ± 7,52 
KB 66,88 56,20 67,12 65,20 63,85 ± 5,17 
M 47,10 46,85 39,12 44,95 44,51 ± 3,72 

 
CHAO- (F.oal) 

PDA 35,20 35,40 34,71 34,75 35,02 ± 0,34 
KB 40,00 30,24 16,28 20,94 26,87 ± 10,51 
M 22,45 30,62 21,64 25,00 24,93 ± 4,06 

 
FO47- (F.oa) 

PDA 64,71 64,71 69,42 67,06 66,48 ± 2,25 
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souche S20; de 8,51 ± 0,76 à 33,07 ± 7,50 % en présence de la souche CHAO et de 25,11 ± 

4,08 % à 26,87 ± 10,51 % en présence de  l'isolat Fo47. 

 
L'interaction entre les différents niveaux des trois facteurs étudiés a révélé des 

différences significatives, notamment pour les interactions de Fo47 sur le milieu PDA, de 

CHAO sur le milieu KB et de S20 sur le milieu KB où il a été noté les taux d'inhibition les 

plus élevés. 

 
Dans les sols inoculés uniquement avec les pathogènes, un développement 

mycélien abondant a été constaté après 10 jours de l'infestation des échantillons de sol. 

Contrairement, dans les sols où les antagonistes ont été inoculés, le développement 

mycélien était faible ou nul (Tableau 5.3 et Figure 5.2). Globalement dans les essais où un 

seul antagoniste ou une combinaison de deux ou de trois antagonistes ont été apportés 24 h,  

avant l'infestation du sol par le pathogène, il a été noté une meilleure activité inhibitrice 

allant jusqu'à l'inhibition totale du pathogène, par rapport aux essais où le ou les 

antagoniste (s) ont été apporté au même temps que les pathogènes (Tableau 5.3 et Tableau 

5.4).  A travers les résultats obtenus, il en ressort de meilleurs activités inhibitrices dans les 

situations où il y a combinaison de deux ou trois antagonistes, tels le cas de d'application 

simultanée de CHAO + FO47, S20 + FO47 et  CHAO + S20 + FO47 (Tableau 5.4). 

 
Les observations microscopiques ont révélé la présence de microconidies, surtout 

de macroconidies et parfois de chlamydospores, mais sans qu'il y est développement 

mycélien, comparativement aux témoins. Ces observations ont permis de constater que la 

densité des fructifications des isolats de Fusarium oxysporum est très faible 

comparativement aux témoins où la densité était très élevée (Figure 5.3). 

     
 

2

3 

1 

2

1 : Témoin sans antagonistes 
 
 
 
2 : Présence de l’antagoniste S20 
 
 
3 : Présence de l’antagoniste CHAO 
 
 
4 : Présence de l’antagoniste FO47 

Figure 5.  2 : Inhibition du pathogène dans le sol 
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Tableau 5.3 : Effet des traitements sur le développement du pathogène dans le sol. 
 
Traitements Couleur  Texture de la colonie Dvp 

FO47 témoin Violet * Mycélium ras, semiaérien  à la périphérie - 
S20, CHAO Beige Répartition d’une crème bactérienne  - 
Foln témoin positif Beige Petites colonies de 3 mm de diamètre, a mycélium 

ras au centre et subaérien. 
     +++ 

Foln +FO47 Violet Ressemble au témoin FO47 - 
Foln + S20 Absence *Ressemble au témoin S20 - 
Foln + CHAO Absence Ressemble au témoin CHAO - 
FOL(F) témoin Blanche Mycélium ras au centre et aérien à la périphérie +++ 
FOL(F) +FO47 Violet Ressemble au témoin FO47 - 
FOL(F) + S20 Absence *Même texture de la colonie bactérienne S20 - 
FOL(F) + CHAO Absence Même texture de la colonie bactérienne CHAO - 
FOL(B) témoin Blanche Mycélium ras au centre et moins abondant à la 

périphérie 
+++ 

FOL(B) +FO47 Blanche *Présence de très petites colonies fongiques + 
FOL(B) + S20 Blanche *Présence de très petites colonies fongiques + 
FOL(B)+ CHAO Blanche Présence de très petites colonies fongiques + 
Foal témoin beige rosâtre Mycélium ras subaérien à la périphérie de la boite +++ 
Foal + FO47 Violet Ressemble au témoin FO47 - 
Foal + S20 Absence Ressemble au témoin S20 - 
Foal + CHAO Absence Ressemble au témoin CHAO - 
Couleur : Couleur de la colonie; *  :  milieu riche en macro et en microconidies;  - :  pas de développement 
du pathogène ;    + : léger développement;   +++ :  développement important. 
 

Tableau 5.4 : Effet des antagonistes sur le développement des champignons 
phytopathogènes dans le sol (24 heures d’intervalle). 

 
Interactions Dvp Interactions Dvp

Foln +FO47 - FOL(B) + FO47 - 
Foln + S20 - FOL(B)  + S20 - 
Foln + CHAO - FOL(B)  + CHAO +* 

Foln +FO47+ S20 - FOL(B)  + FO47+ S20 - 
Foln + CHAO+ S20 - FOL(B)  + CHAO+ S20 - 
Foln +FO47+ CHAO - FOL(B)  + FO47+ CHAO - 
Foln +FO47+ CHAO+ S20 - FOL(B) + FO47 + CHAO+ S20 - 
FOL[F] + FO47 - Foal + FO47 - 
FOL[F]  + S20 - Foal + S20 - 
FOL[F]  + CHAO - Foal + CHAO - 
FOL[F]  + FO47+ S20 - Foal + FO47+ S20 - 
FOL[F]  + CHAO+ S20 - Foal + CHAO+ S20 - 
FOL[F]  + FO47+ CHAO - Foal + FO47+ CHAO - 
FOL[F] + FO47 + CHAO+ S20 - Foal + FO47 + CHAO+ S20 - 

                 Dvp : Développement du pathogène ;      * : léger développement mycélien. 
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Figure 5.3 : Développement et fructifications du pathogène dans le sol  

en présence des antagonistes (1 et 3) et seul (témoin) (2). 
(G : 10 x 1,25 x 8) 

 
5.2. Interprétation des résultats : 

Même si les résultats d'antagonisme in vitro ne sont pas forcement transposables 

aux potentialités réelles des agents antagonistes dans leur expression in situ  et dans les 

conditions pratiques, néanmoins ces tests peuvent être utilisés  comme indicateurs dans la 

sélection des souches bénéfiques. Les tests d'activités antagonistes in vitro ont permis de 

confirmer le potentiel inhibiteur des souches S20 et CHAO de Pseudomonas fluorescens et 

de l'isolat Fo47 non  pathogène de Fusarium oxypsorum. 

 
Les essais d'antagonisme menés dans le sol ont révélé que les antagonistes inhibent 

fortement la croissance mycélienne de FOL(F), FOL(B) et de (Foal), et  a un degré 

moindre l'isolat (Foln).  

 
Même à des degrés variables, dans les trois milieux de cultures les antagonistes ont 

provoqué une nette réduction de la croissance des quatre souches phytopatogènes, et ce 

1 : Faible développement du pathogène  
     en présence des antagonistes 
 
2 : Développement important du pathogène  
     et forte fructification (microconidies) en  
    l’absence des antagonistes 
 
3 : Formation de chlamydospores en  
    présence des antagonistes 

1 2 

3 
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malgré leurs compositions chimiques variées. Le milieu KB utilisé dans nos essais est un 

milieu carencé en fer, il est favorable à la synthèse de siderophores, contrairement au 

milieu PDA. Le fer est un facteur limitant pour le développement des microorganismes et 

leurs activités biologiques [171], il a un rôle important dans la régulation de plusieurs 

métabolites  extracellulaires  produits par les Pseudomonas spp. fluonescents, notamment 

les siderophones et les antibiotiques [118], autres métabolites fongistatiques [7] et des 

composés volatils (HCN) [246]. Plusieurs études ont montré qu'il y a une corrélation entre 

l'intensité de la synthèse de siderophones par les Pseudomonas spp. fluonescent in vitro et 

leur aptitude à réduire la germination des chlamydospores de Fusarium dans le sol [181, 

247, 248, 249, 250]. Cette aptitude s'explique par la forte affinité des pyoverdines pour le 

fer ferrique (1024 à 1032moles /l) par rapport aux fusarinines, siderophones synthétisé par 

Fusarium [119, 175, 251], qui sont inaptes a se procurer dans un milieu carencé en fer cet 

élément nécessaire à la germination des chlamydospores  et à l'élongation des tubes 

germinatifs [247, 250]. Des essais réalisés in vitro ont mis en évidence l'importance des 

pyoverdins sur la réduction de la croissance de nombreux champignons telluriques, surtout 

les espèces du genre Fusarium et Pythium [186]. 

 
Nos résultats ont révélé des activités fortement inhibitrices, chez les antagonistes 

appliqués, dans les milieux PDA et mixtes qui ne sont pas favorables à la synthèse 

bactérienne de siderophores. Ceci indique l'implication d'autres mécanismes d'action, 

autres  que les siderophores dans les inhibitions enregistrées. 

 
Même lorsque la synthèse de siderophones est réprimée à la suite de 

l'enrichissement en fer du milieu de culture, certaines souches de Pseudomonas spp. 

fluorescents continuent à exercer leurs activités antagonistes à l'encontre de divers 

microorganismes [5]. Ceci s'expliquerait par l'aptitude des Pseudomonas à produire 

d'autres substances inhibitrices qui sont capables de limiter et même de stopper le 

développement de l'agent pathogène. es substances peuvent être des antibiotiques [197, 

224], des enzymes et des substances volatiles [23]. Dans ce même sens, plusieurs auteurs 

ont montré que la production de ces métabolites varie selon le milieu de culture [228]. 

 
Des mutants, de la souche CHAO, déficients en synthèse de siderophores ou 

d'antibiotiques phenaziniques, ont perdu leurs facultés inhibitrices dans des essais in vitro 

et in situ. Cette faculté d'antagonisme a pu être restaurée après insertion plasmidique des 
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séquences géniques codant pour ces métabolites [229]. Ce type d'inhibition a été réalisé 

également pour d'autres composés comme le 2.4-déacetylphloroglucinol, la pyrrolnitrine, 

la pyoluteorine et le HCN [246]. L'utilisation de mutants permet d'assurer de façon directe 

l'implication de tels ou de tel métabolites dans le processus de biocontrôle. Globalement le 

phénomène d'antibiose peut se manifester soit par une inhibition de la germination des 

spores des champignons (mycostase), soit  par une  lyse mycélienne (mycolyse) [116]. 

L'antibiose exercée par certains Pseudomonas spp. fluonescents a d'abord été mise en 

évidence in vitro et plusieurs études ont montré que le 2.4-déacetylphloroglucinol a des 

propriétés antifongiques [189]. De même Howell et Stipanovic [191], ont mis en évidence 

l'effet antagoniste de la pyrrolnitrine à l'encontre de Rhizoctonia solani. In vitro la 

production de PCN (phénazine-1-caraboxamide)  à un rôle dans la distorsion de la 

croissance polarisée des hyphes mycéliens  en inhibant leur élongation et leur ramification 

[252]. La production d'acide cyanhydrique est également impliquée dans l'inhibition de la 

croissance de plusieurs champignons phytopatologènes via son activité volatile. 

 
La souche CHAO utilisée dans nos essais, est considérée comme étant souche 

modèle, connue par sa production de multiples métabolites secondaires impliqués 

directement dans les activité de biocontrôle; en plus des siderophones (pyoverdines, 

pyochelins et acide salicylique), elle  produit aussi le 2.4-déacetylphloroglucinol, la 

pyoluteorine, et l'acide cyanhydriques [189, 197]. La souche S20 se caractérise par la 

production de métabolites antimicrobiens identifiés comme étant des dérives 

phénaziniques [106]. 

 
L'action de l'isolat fongique non pathogène FO47 se résume essentiellement dans sa 

compétitivité pour l'espace et les éléments nutritifs. Dans les conditions expérimentales in 

vitro, il est difficile de vérifier ce genre de compétition et d'action. Même si les activités 

inhibitrices, induites par FO47 sont relativement faibles par rapport à celles induites par les 

antagonistes bactériens, néanmoins des réductions significatives ont été notées 

comparativement aux témoins dans les trois milieux testés. Dans les traitements où il y a 

combinaison de cet antagoniste fongique avec les antagonistes bactériens, les activités 

d'inhibition étaient nettement meilleures.  
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5.3. Antagonisme in situ : 

 

5.3.1. Fusariose vasculaire de la tomate : 

Au cours de la période d’expérimentation correspondant à 73 jours de suivi, le 

matériel végétal inoculé avec Fusarium oxysporum f. sp. lycopersici FOL (F)  a montré des 

réactions variables se caractérisant avec des degrés d’attaque allant de 0 à 100 %. Il a été 

constaté nettement une régression de la maladie au niveau des plantes bactérisées et/ou 

inoculées par F047 par rapport au témoin malade (Figure 5.4 et Tableaux 5.5). Le descriptif 

symptomatologique a montré une variation selon les traitements; dans certains cas nous avons 

remarqué que les plants traités ayant un développement végétatif plus important ou montrant 

de légers jaunissements des feuilles basales et des premières feuilles et un système racinaire 

bien développé presque similaire à celui des plants témoins. Nous signalons aussi que la 

variété "riograndé" inoculée par FOL(F) a montré un niveau de maladie beaucoup plus élevé 

accompagné de flétrissements vasculaires caractéristique de la fusariose vasculaire de la 

tomate (Figure 5.4). 

 

 
         Plants malades       plants sains 

Figure 5.4 : Evolution de la maladie sur les plants de tomate. 

 
5.3.1.1. Evolution de l’infection en sol naturel : 

Les notations individuelles réalisées sur chaque plantule ont permis d’exprimer en 

pourcentage l’évolution de la maladie durant les 73 jours d’observation. L’inoculation des 

plants de tomate, conduite en sol naturel par la souche pathogène et l’antagoniste (s) n’a pas 

engendré de fortes attaques, en effet, le taux d’infection de ces plants n’a pas dépassé 40 % et 

aucun plant n’a atteint l’indice 3 de l’échelle symptômatologique 
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appliquée. Pour les plants inoculés uniquement par le pathogène (témoin malade), l’indice de 

l’ordre 3 a été observé sur la totalité des plants, parfois même l’indice 4 correspondant à la 

mortalité du plant. 

 
Ces  résultats suggèrent que l’apport des souches antagonistes retarde l’apparition de 

la maladie et réduit intensément la cinétique d’évolution des taux d’infection par rapport au 

témoin malade, dont l’évolution était très rapide avec un taux de 40 % au 57 jour et 93,33 % 

après 61ème jours et de 100 % au 70 ème jour (Figure 5.5). 

 
Bien que la maladie a commencé son apparition dès le 61 ème jour chez les plants 

bacterisé avec la souche CHAO au taux de  13,13 % suivi par ceux traités par la souche S20 

au taux de 6,6 %, alors que ceux traités par F047 ont atteint le taux de 13,13 % en fin 

d’expérimentation. L’ensemble de ces traitements, précédemment cités, ont atteint le seuil 

final de 40 %. L’association de l’isolat F047 avec la souche S20 ou la souche CHAO a permis 

d’obtenir un taux relativement faible de 13,33 % après 65 jours de l’inoculation et de 26,66 % 

en fin d’expérimentation. Il en ressort aussi que l’association des trois antagonistes (S20 + 

CHAO + FO47) a permis d’obtenir une forte inhibition de l’expression de la maladie qui 

n’atteint que 6,6 % comme valeur finale après 73 jours d’observation. 

 
La gravité de l’infection a été jugée à travers la sévérité calculée sur la base de 

l’échelle symptomatôlogique; l’examen de la courbe traduisant l’évolution de cette sévérité en 

fonction du temps (Figure 5.6), indique que l’inoculation des plants avec les Pseudomonas 

et/ou l’isolat FO47 a permis de réduire significativement la gravité de la maladie, 

comparativement avec le témoin malade. En effet, la maladie a commencé son apparition 

après 33 jours chez le témoin positif, pour atteindre rapidement au bout de 59 jours après 

l’inoculation 71,66 %, contrairement aux autres plants traités avec l'un ou plusieurs 

antagonistes (s) dont les taux de sévérité sont moins accentués 

  (48,33 et  58 %) (Figure 5.6).  

 

5.3.1.2 évolutions de l’infection en sol désinfecté : 

Comparativement a l’essai précédent, réalisé en sol naturel, les résultats de l’évolution 

de la maladie en sol désinfecté est plus importante (Figure 5.5). Dans ces derniers, la fusariose  

de la tomate s’est déclarée dés le 44ième jour après l’inoculation des plants pour le témoin 

malade, en évoluant rapidement pour atteindre 100 % d’infection juste après 15 jours. Chez 

les plants traités avec l’un des antagonistes étudiés (CHAO, S20 ou FO47), les taux
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d’infection n’ont commencé a être notables qu’après 63 jours de leur inoculation, montrant les 

niveaux les plus élevés de 66,66 %. L’association des antagonistes, en deux ou en trois, a 

permis une meilleure réduction de l’infection, d’ailleurs les taux obtenus en fin 

d’expérimentation varient de 41,18 à 51,27 % (Figure5.5).  

 
L’estimation de la sévérité des infections déclarées, sur la base de l’échelle 

symptomatôlogique adoptée a montré une diminution significative de la gravité de la 

fusariose où les antagonistes ont été appliqués individuellement ou en combinaison (Figure 

5.6). La sévérité chez le témoin malade, dés le début de l’infection, était de 25 % et atteint 

rapidement le seuil de 60 % après 51 jours de l’inoculation et 95 % à la fin des notations. 

Chez les plants traités par Pseudomonas ou l’isolat F047 la maladie a commencé son 

apparition après 44 jours, pour atteindre des taux allant de 50 %  au maximum qui est de 63 % 

en fin d’expérimentation (Figure 5.6). 

 
En fin de notation, après 74 jours de végétation, il a été noté un meilleur 

développement végétatif dans la quasi-totalité des plants associés à un ou plusieurs 

antagoniste (s), en comparaison aux plants du témoin malade. En effet, chez ce dernier, les 

plants présentaient une moindre croissance, un rabougrissement et une végétation chétive, 

notamment dans les essais réalisés en sol désinfecté. Même en comparant les plants traités 

avec les antagonistes, leur végétation est parfois meilleure que celle du témoin sain; ceci 

indique une stimulation de la croissance végétale. En effet, les mensurations relatives aux 

poids frais et secs des plants montrent des gains allant jusqu'à 26,97 % (Figure 5.7). 

Traitements Gains (%) 
SD                 SN 

 
FOL  + FO47  
FOL + S20  
FOL + CHAO  
FOL + S20 + 
FO47  
FOL+ CHAO 
+ FO47  
FOL+ S20 + 
CHAO + 
FO47  

 
39,50 
16,02 
26,97 
15,19 
 
26,79 
 
17,67 
 
 
 
 

7,40 
11,38 
18,40 
1,13 
 
18,02 
 
13,47 
 
 
 

 
    Figure  5.7 : Gains en croissance des plants  
         (parties aériennes et racinaires)
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Figure  5.5 : Evolution de l’infection (%) de  la fusariose vasculaire de la tomate 
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5.3.2. Fusariose vasculaire du lin : 

Les activités antagonistes in situ des souches S20, CHAO, F047 de Pseudomonas spp. 

fluorescents ont été testés vis-à-vis de (Foln) en interaction avec le lin. D’après les résultats 

obtenus (Figure 5.8), nous constatons que cette activité est variable selon le traitement (un 

seul ou plusieurs antagonistes) et le type de sol (naturel ou désinfecté). 

 

 

Figure  5.8 : Développement de la fusariose sur les plants de lin. 

 
5.3.2.1. Evolution de l’infection en sol naturel : 

En comparant les plants du témoin malade par rapport à ceux traités par le ou les 

antagoniste (s), nous constatons une cinétique plus rapide et un taux d'infection plus élevé, un 

décalage dans la déclaration des premiers symptômes; chez le témoin malade après 44 jours 

de l’inoculation alors que chez les autres traitements dix jours après.  

Chez le témoin malade, en l’espace de 14 jours, entre le 59ieme et le 73ième jour, le taux 

d'infection est passé de 20 % à plus de 86 %, alors que chez les plants traités par les souches 

antagonistes, une nette régression et le maximum n'a pas dépassé 33,33 % (Figure 5.9). Les 

plants traités avec les trois antagonistes à la fois (CHAO + S20 + FO47) n'ont montré aucune 

infection durant toute la période expérimentale, soit 73 jours après le traitement des plants.  
 
Concernant la sévérité notée, à travers la gravité des symptômes apparus selon 

l’échelle symptomatôlogique adoptée, il a été noté une similitude de cinétique et d’évolution 

par rapport à celle du taux d’infection, néanmoins les taux de sévérité sont inférieurs 

particulièrement chez les plants traités avec les antagonistes. En effet chez le témoin malade 

la gravité était à son maximum et de nombreux plants ont atteint l’indice  

a et f : plants flétris 
 
b       : plant sain 
 
c et d : début de la maladie 
 
e        : flétrissement de la         
           partie apicale               
          "Shepherd’s crook".        
 

a b f edc 
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symptomatôlogique ultime, c’est à dire le flétrissement fusarien typique (Figure 5.10). 

Contrairement, chez les autres interactions associées aux antagonistes, même si les infections 

ont été déclarées mais les symptômes n’ont guère dépassé le deuxième indice 

symptomatôlogique  et avec des taux finaux variant de 35 à 65,67 %. Le taux le plus élevé 

(98,33) a été constaté avec la souche S20, alors que le plus faible (66,67 %) a été enregistré 

avec l’interaction (S20 + CHAO + FO47) (Figure 5.10). 

 
5.3.2.2 Evolution de l’infection en sol désinfecté : 

Dans les essais réalisés en sol désinfecté, il a été constaté par rapport aux essais 

précédents (sol naturel), que les taux d'infection et de sévérité sont plus élevés, leur cinétique 

d'évolution est plus rapide et les écarts entre les témoins malades et ceux associés aux 

antagonistes sont moindres (Figure 5.9). Même s'il a été obtenu une protection relative des 

plants, suite à l'application des antagonistes, néanmoins le niveau de protection reste assez 

moyen et voir faible pour certains interactions. 

 
En observant le taux d'infection, chez le témoin malade et les plants traités avec la 

souche S20, il est de 100% après 51 jours de l'inoculation. Avec les autres interactions où il y 

a application d'antagonistes, les taux varient de 60 % à 83,33 %; de même pour la sévérité où 

des taux de l'ordre de 66,66 % à 98,33 % ont été notés. Ceci indique, d'une manière générale, 

une régression dans les activités de biocontrôle. En fin de la  période de notation, soit 73 jours 

après l’inoculation, l’évolution de la sévérité de la fusariose du lin se présente d’une manière 

similaire chez le témoin malade et les traitements bactérisés et/ou inoculé par l’isolat FO47 

(Figure5.10). Le taux le plus élevé (98,33) a été noté avec la souche S20, alors que le taux le 

plus faible (66,67%) a été noté avecv(S20+CHAO+FO47). 
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 (Sol naturel)  (sol désinfecté) 

 
 
           

Figure 5.9 : Evolution de l’infection des plants de lin en sol naturel et en sol désinfecté 
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Figure  5.10 : Evolution de la sévérité (%) de la fusariose vasculaire du lin.
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5.3.3. Inhibition des fusarioses vasculaires : 

L’inoculation des plants avec les souches S20, CHAO et/ou F047 a un effet 

bénéfique significatif sur l’inhibition de l’expression des fusarioses vasculaires du lin et de 

la tomate (Tableau 5.5, 5.6 et Figure 5.11, 5.12). L’analyse comparative des mêmes 

traitements, en sol naturel ou en sol désinfecté, montre à l’évidence que la bioprotection est 

plus accentuée dans le premier sol que ce soit pour la fusariose de la tomate ou celle du lin 

(Figure 5.11). Chez la tomate la maladie à été réduite avec des taux allant de 60 % à 93,33 

% en sol naturel ; alors qu’en sol désinfecté, à l’exception du traitement (S20 + FO47), les 

niveaux d’inhibition sont de 33,33 % à 53,33%. Concernant la fusariose du lin, les taux 

d’inhibition en sol naturel étaient plus important ayant une valeur minimale de 53,33% 

pour freiner totalement l’expression de la maladie, soit un taux d’inhibition de 100 %; en 

sol désinfecté, les niveaux d’inhibition n’ont pas dépassé le seuil de 33,33 %  

(Figure 5.12).  

 
Concernant la gravité des deux maladies fusariènnes, a été noté une meilleure 

inhibition avec la tomate qu’avec le lin, et en sol désinfecté qu’en sol naturel (Figure 5.12). 
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Tableau 5.5: Effet des traitements sur le développement de la fusariose de la tomate 
après 73 jours de plantation. 

 
 

Tableau 5.6 : Effet des traitements sur le développement de la fusariose du lin après 72 
jours de 

Inhibition par rapport au témoin 
positif (%) 

 
Traitements Infection (%) Sévérité (%) 

Infection (%) Sévérité (%) 
Sol désinfécté      
FOL  100 95,00  ±  8,66   
FOL  + FO47  66,67  ±  57,74 63,33  ±  24,66 33,33  ±  57,74 32,26  ±  28,65
FOL + S20  46,67  ±  41,63 60,00  ±  10,00 53,33  ±  41,63 37,06  ±  6,14 
FOL + CHAO  60,00  ±  40,00 58,33  ±  15,28 40,00  ±  40,00 39,02  ±  12,19
FOL + S20 + FO47  20,00  ±  20,00 55,00  ±  10,00 80,00  ±  20,00 41,18  ±  16,08
FOL+ CHAO + FO47  53,33  ±  30,55 60,00  ±  8,66 46,67  ±  30,55 57,45  ±  21,56
FOL+ S20 + CHAO + 
FO47  26,67  ±  11,55 50,00  ±  5,00 73,33  ±  11,55 51,27  ±  7,00 

 
Sol naturel     

FOL  100,00  ±  0,00 80,00  ±  5,00   
FOL  + FO47  40,00  ±  20,00 60,00  ±  5,00 60,00  ±  20,00 24,95  ±  5,54 
FOL + S20  40,00  ±  20,00 60,00  ±  5,00 60,00  ±  20,00 24,67  ±  9,85 
FOL + CHAO  40,00 ± 20,00 60,00 ± 5,00 60,00 ± 20,00 25,07 ± 1,57 
FOL + S20 + FO47  26,67 ± 23,09 58,33 ± 7,64 73,33 ± 23,09 27,29 ± 5,29 
FOL+ CHAO + FO47  26,67 ± 23,09 58,33 ± 7,64 73,33 ± 23,09 27,01 ± 9,25 
FOL+ S20 + CHAO + 
FO47  

6,67 ± 11,55 51,67 ± 2,89 93,33 ± 11,55 41,00 ± 16,36 

Taux d’inhibition par rapport au 
témoin positif (%) 

 
Traitements 

 
Infection 

(%) 

 
Sévérité (%) 

Infection 
(%) 

Sévérité (%) 

Sol déinfecté     
FOln  100 100   
FOln  + FO47  86,67 ± 23,09 83,33  ±  7,64 16,67 ± 7,64 13,33 ± 23,09 
FOln + S20  100,00 ± 0,00 98,33  ±  2,89 1,67 ± 2,89 0,00 ± 0,00 
FOln + CHAO  66,67 ± 30,55 75,00  ±  10,00 25,00 ± 10,00 36,67 ± 25,17 
FOln + S20 + FO47  86,67 ± 11,55 86,67 ± 2,89 13,33 ± 2,89 13,33 ± 11,55 
FOln+ CHAO + FO47 86,67 ± 11,55 88,33 ± 2,89 11,67 ± 2,89 13,33 ± 11,55 
FOln+ S20 +  
CHAO+ FO47   
 

60,00 ± 34,64 66,67 ± 11,55 33,33 ± 11,55 40,00 ± 34,64 

Sol naturel     
FOln  83,33 ± 20,82 91,67 ± 14,43   
FOln  + FO47  20,00 ± 20,00 48,33 ± 20,82 75,56 ± 21,43 45,56 ± 25,84 
FOln + S20  0,00 ± 0,00 65,00 ± 35,00 100,00 ± 0,00 26,11 ± 43,15 
FOln + CHAO  26,67 ± 30,55 48,33 ± 12,58 60,00 ± 52,92 45,00 ± 22,91 
FOln + S20 + FO47  33,33 ± 41,63 66,67 ± 20,21 53,33 ± 30,55 25,56 ± 25,84 
FOln+ CHAO + FO47  26,67 ± 30,55 58,33 ± 15,28 73,33 ± 30,55 36,67 ± 10,41 
FOln+ S20 + CHAO+ 
FO47   0,00 ± 0,00 35,00 ± 5,00 100,00 ± 0,00 61,11 ± 8,39 
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Figure 5.11 : Inhibition de la fusariose vasculaire de la tomate. 
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Figure 5. 12: Inhibition de la fusariose vasculaire du lin. 
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5.3.5. Interprétation des résultats : 

Les essais d’antagonisme in situ vis-à-vis des fusarioses vasculaires du lin et de la 

tomate ont mis en évidence des effets bénéfiques significatifs, de protection des plantes,  

suite à l'applications des antagonistes S20 et CHAO de Pseudomonas fluorescens et F047 

non pathogène de Fusarium oxysporum. Cette protection s’est traduite par une nette 

réduction de l’infection et de la sévérité des maladies et une stimulation de la biomasse 

végétale. La bioprotection obtenue présente des degrés d’efficacité variables selon les 

souches antagonistes et leur association, le pathogène et le type du sol. 

 
Quelque soit le pathogène et la plante hôte, l’analyse des résultats montre que les 

pourcentages des plants malades ainsi que les sévérités de leurs symptômes sont plus 

élevés toujours  dans le sol naturel par rapport aux conditions gnotobiotiques. En sol 

naturel, les trois souches antagonistes (S20, CHAO, F047) ont montré un effet inhibiteur 

élevé contre les deux pathogènes (Foln) et FOL (F) relative allant de 60 % à 100 %; par 

contre en sol désinfecté, il a été noté une régression dans les effets de biocontrôle. 

L'exemple le plus probant s'est traduit avec l'action inhibitrice de la souche S20 avec une 

efficacité de 100 % en sol naturel et un effet nul en sol désinfecté. Contrairement, avec la 

souche CHAO même en sol désinfecté a pu assurer une inhibition de la fusariose du lin 

avec un taux de 25 %. Avec l'application combinée de la souche S20 et FO47 en sol 

désinfecté, le taux d'inhibition a progressé au seuil de 13.33 %, dépassant l'action de 

l'association (FO47 + CHAO) (Figure 5.12). 

 
Dans nos essais, il semble que le déséquilibre microbiologique provoqué par la  

désinfection du sol  favorise l’inoculum pathogène introduit. La virulence de ces 

microorganismes phytopathogènes introduits dans le sol stérile est très sensiblement 

atténuée lorsqu’on inocule au même temps des microorganismes non pathogènes, par 

contre dans le sol naturel la gravité de la maladie reste inférieure à celle enregistrée dans le 

sol désinfecté. 

 
Ces résultats acquis dans nos conditions expérimentales s’expliquent par l’existence 

ou le développement d’interactions de nature antagoniste entre la microflore tellurique et 

les microorganismes pathogènes. Plusieurs auteurs ont soulignés que le succès de 

l’inoculation est considérablement influencé par le nombre des cellules viables dans le sol 

c'est-à-dire la densité de la biomasse microbienne totale [9, 69, 80, 92, 94, 172]. Il a été 
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vérifié que cette biomasse microbienne naturelle (indigène) stimule les communautés 

antagonistes et active leurs mécanismes d’action, avec pour conséquences des effets 

bénéfiques directs ou indirects sur la protection et la croissance végétale [106]. Dans le sol 

stérilisé où la compétition pour l’espace et les nutriments est pratiquement nulle, des 

mutants phz- pouvaient coloniser la rhizosphère du blé aussi bien que les souches phz+; 

alors que dans le sol naturel, à forte compétition microbienne, les souches phz- étaient 

largement déclassées par leurs homologues parentaux. Il semble aussi que cet avantage 

compétitif soit moins important  lorsque les racines sont infectées par le pathogène [226]; 

cela peut expliquer en partie la faible compétence rhizosphérique de la souche S20 dans un 

sol désinfecté et en interaction avec (Foln). 

 
Globalement les effets de bioprotection étaient meilleurs vis-à-vis de la fusariose de 

la tomate que vis-à-vis de la fusariose du lin. il est à noter que le lin est utilisé souvent 

comme modèle dans l'étude des fusarioses vasculaires vue sa haute sensibilité. La plante 

via son architecture racinaire et ses exsudats rhizospheriques influence sur l'activité 

microbienne [106, 253]. Dans les études d'application de ce genre d'antagonistes 

microbiens, souvent il a été soulevé le problème de non reproductibilité de l'efficacité d'un 

essai à l'autre (dans le temps), la variabilité de l'efficacité selon les maladies et les plantes 

hôtes. En plus de ces considérations dans la totalité des travaux de recherche, il a été 

mentionné l'effet variable et la spécificité de certaines souches vis-à-vis d'un nombre limité 

d'agents pathogènes. [7, 82, 95, 113, 253]. 

 
L'analyse de telles situations suggère la relation entre les potentialités antagonistes 

de chaque souche, en fonction de la diversité de ses mécanismes d'action, la susceptibilité 

ainsi que les mécanismes d'action du pathogène [247]. Ce dernier selon ses formes 

végétatives, ses formes de conservation et ses capacités infectieuses peut influencer les 

moyens développés par les antagonistes en question. 

 
La réduction de la sévérité de la maladie, réalisée par la souche CHAO, peut 

s’expliquer par ses divers mécanismes connus, tels que la synthèse des siderophores 

(pyocheline et pyoverdine) et d'antibiotiques. 

 
La croissance de divers champignons, en présence de souches de Pseudomonas spp. 

fluorescents, a été réduite a cause des carences en fer constatés. Ainsi l’introduction de la 
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souche WCS358 dans le sol provoque une diminution du taux de germination de 

chlamydospores de plusieurs espèces des Fusarium par la synthèse des sidérophores [163, 

167, 250]. L’activité antagoniste exercée par la pyoverdine est effectivement liée à la 

compétition pour le fer, puisqu’elle est annulée lors de son apport [3, 186]. A l’inverse, 

l’activité antagoniste des Pseudomonas spp fluorescents a été plus importante en abaissant 

la concentration en fer disponible, à la suite de l’introduction d’un puissant ligand du fer : 

(EDDHA) éthylène, diamine [(o-hydroxyphényl), acide acétique] [119, 187]. 

 
La compétition pour le fer n’est cependant pas le seul mode d’action chez ces 

rhizobacteries; même lorsque la synthèse de sidérophores est réprimée chez la souche 

CK400 (=CHAO, sid-) déficient en synthèse de siderophores, Son antagonisme reste 

appréciable à  l’encontre de divers pathogènes telluriques. D’après Defago et al., (197], 

cette souche synthétise également des composés antibiotiques, tels que le 2,4 - 

diacétylphloroglucinol et la pyolutéorine souvent associés à la bioprotection exercée par 

cette bactérie [189]. Le  2,4 - diacétylphloroglucinol synthétisé par la souche CHAO est en 

partie responsable de son activité antagoniste à l’encontre de Geaumanomyces graminis 

var. tritici. La production de pyrrolnitrine par P. fluorescens est impliquée dans le contrôle 

de certains agents pathogènes racinaires comme Rhizoctonia solani, Verticillium dahliae, 

Geaumanomyces graminis et Fusarium oxysporum [191, 254]; d’ailleurs un dérivé de cette 

molécule a été développé comme fongicide agricole (fludoixonil). En outre, la 

pyolutéorine est produite par plusieurs espèces de Pseudomonas mais son rôle dans la 

suppression des agents phytopathogènes a été étudié surtout chez les souches CHAO et p f-

5 de P. fluorescens. D’après les travaux de Thomashow et al., [11] la tropolone produit par 

les Pseudomonas manifeste des propriétés antagonistes à l’encontre de plusieurs 

champignons des genres Alternaria, Cladosporium, Diplodia, Fusarium, Helmintosporium, 

Pythium, Rhizoctonia et Pyricularia. Enfin la production de l’acide cyanhydrique (HCN) 

par la souche CHAO est responsable de l'inhibition des maladies causées par P. ultimum et 

Thielaviopsis basicolae [197], il agit directement sur les cellules de l’agent pathogène en 

bloquant les cytochromes oxydases dans la chaîne respiratoire [246]. 

 
 L’implication de certains métabolites secondaires confère également une meilleure 

adaptation écologique à la bactérie [92, 226], Ainsi au niveau de la rhizosphère, la 

production d’HCN peut être avantageuse, du fait que cet élément cause une augmentation 

de l’exsudation racinaire. Ce métabolite peut aussi contribuer dans l’acquisition de 
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quelques ions métalliques en formant des complexes avec ceux-ci. L’avantage de la 

production de phénazines pour la colonisation et la survie dans la rhizosphère a également 

été démontré en comparant le comportement des souches parentales et des souches 

mutantes [11].  

 
La bioprotection assurée par l'isolat fongique non pathogène FO47, en quantité 

reste assez proche de celle des antagonistes bactériens, mais en qualité peut être différente. 

Cette différence réside dans la nature des modes d'action développés par ce champignon 

antagoniste. Globalement les effets bénéfiques réalisés chez cet isolat impliqué dans le 

biocontrôle des fusarioses vasculaires s’expliquent selon trois mécanismes majeurs : 

Compétition pour les nutriments [202, 213], et les sites d’infection et la colonisation des 

racines [24, 153] et induction de la résistance systémique [25]. De nombreux travaux ont 

utilisé cet isolat, FO47, dans des essais réalisés sous serre ou en plein champs ont montré 

son efficacité antagoniste vis-à-vis de plusieurs formes spéciales de F. oxysporum [70, 

199]. Des études génotypiques de FO47 ont montré qu'il contient moins d'éléments 

transposables par rapport à d'autres souches de la même espèce; Ce qui suggère sa stabilité 

phénotypique qui peut être avantageuse dans la colonisation rhizosphérique (24, 82, 202].  

 
Les protocoles adoptés, lors de nos expérimentations, ont permis d'évaluer les effets 

de nos antagonistes, individuellement et même en combinaison; globalement les résultats 

mettent en évidence que les associations d'antagonistes procurent une meilleure protection, 

en effet les niveaux les plus élevés ont été enregistrés avec la combinaison (S20 + CHAO 

+ F047), quelque soit la plante (lin ou tomate) et quelque soit le type de sol (désinfecté ou 

naturel). Dans les essais de combinaison de FO47 avec la souche S20 ou la souche CHAO, 

nous avons constaté des situations différentielles. 

 
Ces  résultats concordent avec ceux déjà obtenus [135, 198, 213] en montrant que la 

protection de la tomate contre la fusariose vasculaire assurée par une co-inoculation, a base 

d’une souche non pathogène de Fusarium oxysporum et d’une souche de Pseudomonas 

fluorescens, est plus efficace qu’une inoculation de l’un des deux microorganismes 

antagonistes. Ces faits s’expliquent par l’effet synergique de la co-inoculation de la souche 

F047 avec les Pseudomonas. Cette hypothèse s’accorde avec d'autres déductions similaires 

[7, 22, 69, 104, 163] qui ont observé que l’effet synergique résultant entre la souche 

WCS358 de P. putida et de F047 de Fusarium  est due principalement aux compétitions 
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pour le carbone réalisé par l'isolat fongique et pour le fer réalisé  par la souche bactérienne 

[162, 171]. La suppression de la fusariose vasculaire du lin, suite à l'association de ces 

deux types d'antagonistes, a assuré une bioprotection sous l'effet des pyoverdines 

bactériennes et de la réduction de la densité et de l’activité des agents phytopathogènes 

rhizosphèriques [162].  

 
Compte tenu de la diversité et de la complexité des interactions entre la microflore, 

le sol et la plante, plus les mécanismes mis en œuvre seront variés plus l’efficacité de 

l’inoculation microbienne sera meilleure [7]. Dans le but d’atteindre cet objectif, il est 

intéressant d’utiliser en association des souches qui se caractérisent par des mécanismes 

différents et complémentaires [216]. 

 

5.4. Induction systémique de la résistance chez la tomate (ISR) 

 

5.4.1. Evolution de la maladie en systèmes split et non split 

Dans les essais d’induction systémique de la résistance chez la tomate (ISR), les 

cinétiques d’évolution de la fusariose ont été relativement analogues chez les plants 

conduits en conditions classiques (non split) et ceux conduits en système split (ISR) 

(Figure 5.13, 5.14). La protection des plants par les souches de Pseudomonas fluorescens 

S20 et CHAO de et par l’isolat FO47 s’est traduite par un ralentissement dans l’apparition 

et l’expression des symptômes; par conséquent la réduction des taux finaux d’infestation. 

Les plants sains  (témoin) et les plants inoculés par les antagonistes n’ont montré  aucune 

manifestation symptomatologique révélatrice de la fusariose de la tomate (Figure.5.13). 

 

Dans les essais conduits en système split, la maladie a été initiée chez le témoin 

positif à partir du 30ième jours avec un taux d’infection de 22,22 %, pour une infection 

totale après 10 jours, soit 42 jours de l’inoculation, accompagné d'une sévérité de 74,44 %. 

Comparativement a ce témoin, la maladie a été contrôlée significativement par l’isolat 

FO47 où le taux d’infection n’a pas dépassé le seuil de 26,66 %. L’application des souches 

bactériennes n’a pas induit autant de protection que l’isolat Fo47, même si les taux 

d’infection enregistrés restent inférieurs a ceux enregistrés chez le témoin malade  

(Figure 5.15). 
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Figure 5.13 : Plants conduits en  système split. 
    
 
 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

24 30 32 34 36 39 42 44 46 48
Temps (jours)

Ta
ux

 d
'in

fr
ct

io
n 

(%
)

CHAO + FOL(F)               S20 + FOL(F)
FO47 + FOL(F) Témoin malade (T+)
CHAO S20
FO47 Témoin sain (T-)

 
       (…… : split)    (—― : non split) 
 
 
 

Figure 5.14 : Evolution des taux d’infection de la fusariose. 
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Dans les essais conduits en système classique (non split), les constats sont 

globalement similaires aux précèdent. L’activité de l’isolat FO47 est nettement plus 

importante par rapport aux souches bactériennes. La fusariose de la tomate a été contrôlée 

significativement avec l’isolat FO47 où la maladie ne  s’est déclenchée qu’après 48 jours 

de l’inoculation avec les taux de 6,67 % d’infection et de 36 % de sévérité. Dans le cas de 

la bacterisation, la maladie s’est exprimée au 36ième jour de l’inoculation; les taux 

d’infection à la fin de notre expérimentation étaient, respectivement de  73,33 % et de 

 56,66 % avec les souches S20 et CHAO (Figure 5.15). 
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Figure 5.15: Les taux d’infection enregistrés dans les systèmes split et non split. 

 
5.4.2. Inhibition de la maladie : 

Même si l’inhibition de la fusariose a été obtenue dans les deux types de conduites 

des essais, il apparaît clairement que le niveau de biocontrôle est plus élevé dans le 

système classique (non split) (Tableau 5.7). 
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Tableau 5.7: Effet des antagonistes sur l’inhibition de la maladie   en système split et non 
split 

 

Inhibition de l’infection (%) Inhibition de la sévérité (%) Traitements 
split non split split   non split 

 
S20 

 
11,12 (c) 

 
24,14 (c) 

 
07,47 (c) 

 
09,16 (c) 

CHAO 22,23 (b) 41,38 (b) 10,45 (b) 22,02 (b) 
FO47 73,34 (a) 93,09 (a) 23,88 (a) 50,45 (a) 

Les valeurs suivis de la même lettre ne presentent pas une différence significative selon le teste de Newman- 
Keuls " PPAS = plus petite amplitude significative". 
 

La comparaison des taux d’infection en fin des notations (48 jours) a permis de 

dégager trois groupes de réponses, en se basant sur la plus petite amplitude significative 

(PPAS) du test Newman – Keuls : 

• Le groupe (a) avec les taux d’inhibition les plus élevés, il regroupe les plants 

inoculés avec l’isolat FO47. 

• Le groupe (b) représenté par les plants bectarisés avec la souche CHAO. 

• Le groupe (c)   correspondant à la bactérisation des plants avec la souche S20. 

 
Ce classement montre que la protection assurée par l’isolat FO47 varie de 73,34 % 

(split) à 93,09 % (non split), dépassant largement celle assurée par les bactéries dont le 

maximum avec 22,23 % (split) a été enregistré chez la souche CHAO et 41,38 % (non 

split) (Tableau 5.7). Les observations relatives à la sévérité de la fusariose, montrent aussi 

une meilleure inhibition après l’application de FO47 atteignant 50,45 % en système split. 

 

5.4.3. Effet des traitements sur la phytostimulation : 

Suite à l’application des agents antagonistes, nous avons constaté une 

biostimulation de la croissance des plantes, notamment ceux traités avec les souches 

bactériennes. Ces effets ont été exprimés sommairement à travers la phytomasse aérienne 

et l’élongation du système racinaire (Tableau 5.8). 

 
En plus des meilleures performances des plants bactérisés par rapport aux plants du 

témoin malade, il a été enregistré des augmentations significatives même par rapport aux 

témoins sains. Les effets de biostimulation sont aussi notables chez les plants traités 

uniquement avec les antagonistes (Tableau 5.8). Dans ces interactions des plants avec les 

microorganismes antagonistes et/ou le pathogène, les performances les plus élevées ont été 
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enregistrées surtout avec l’application des souches bactériennes seules, suivies de leurs 

interactions avec le pathogène, et enfin loin de témoin malade (Tableau 5.8). 

 
Tableau 5.8 : Effet des traitements sur la phytostimulation des plants de tomate (gains en 

%). 
 

Poids frais / poids sec 
 (g) 

Elongation du système 
racinaire (cm) 

Taux de protéines 
totales (mg /ml) 

traitements 

split non split split non split Split 
 

S20 6,31 7, 65 20 20,33 1,50 ± 0,40 
CHAO 6,49 7,75 21 22 1,92 ± 0,97 
FO47 4,90 6,23 18,52 19,20 1,82 ± 0,51 
S20+FOL(F) 5,54 6,57 18 18,90 1,45 ± 0,83 
CHAO+FOL(F) 5,74 6,88 20 20,3 1,80 ± 0,44 
FO47+(FOL(F) 4,20 6,22 17,75 18,20 0,75 ± 0,08 
Témoin + 3,70 4,12 16,48 16,28 1,06 ±  0,10 
Témoin - 4,50 6,12 16,56 17,26 1,64 ± 0,20 

 

Les effets de biostimulation ont été exprimés en terme de gains par rapport aux témoins, 

les gains réalisés en phytomasse aérienne ont atteint 70,54 % dans le cas de l’application 

du système split. De même pour l’élongation du système racinaire dont les gains varient en 

système split de 07.18 à 26,81 %. Evidement, ces gains sont plus importants en comparant 

ces paramètres de croissance chez le témoin malade dont les taux obtenus varient  

de 5,44  à 26,81 % (Figure 5.16). En fin d’expérimentation, sur les racines analysées la 

colonisation bactérienne a été très intense (Figure 5.18 ). 

 

 
                    (témoin sans antagonistes)                 (a) : antagoniste                     (b) : pathogène 

Figure 5.16 : Gains en en élongation des systèmes racinaires 

a b
b

a
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Figure 5.17 : Effet des traitements sur la phytostimulation. 

 

 

      Figure 5. 18 : Colonisation racinaire par Pseudomonas fluorescens 

 

L’analyse des protéines totales foliaires a montré une variabilité selon les 

traitements appliqués (Tableau 5.8). Comparativement au témoin malade, à l’exception de 

l’interaction FO47-FOL(F), les autres traitements se sont montrés supérieurs. Même en 

comparant ces traitements au témoin sain, nous constatons des gains significatifs, 
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particulièrement chez les plants bactérisés avec la souche S20 où les gains sont de 17,07 % 

(Figure 5.17) synonyme d'une stimulation du métabolisme général de la plante. 

 

5.4.4. Interprétation des résultats :  

Nos expérimentations ont mis en évidence une induction de la résistance 

systémique chez la tomate vis-à-vis de Fusarium oxysporum f.sp. lycopersici  FOL (F). 

Afin de définir si la protection des plantes par ces antagonistes est le résultat d’une action 

directe sur le pathogène ou d’une induction de la résistance de la plante, les inoculums 

antagonistes ont été introduits dans le même compartiment hébergeant le pathogène. Les 

résultats de cette étude ont montré que la réduction de la maladie dans le cas des 

interactions des souches antagonistes avec l’isolat FOL(F) est plus forte de celle obtenue 

chez les plants conduits en système split. Globalement, en se basant sur les taux 

d’infection des plants de tomate par la fusariose vasculaire et sa sévérité, il en ressort que 

l’inhibition de la maladie est plus importante dans le système split que le système 

classique (non split). En effet l’application de l’isolat FO47 montre une différence de 

bioprotection entre ces deux systèmes de conduite de 19,75 %. De même pour les 

souches bactériennes CHAO et S20 dont les différences sont respectivement de 19,15 % 

et de 13,02 %. Des différences similaires ont été enregistrées en terme de sévérité de la 

maladie allant de 1,69 % à 26,57 %. Des travaux sur la résistance chez les plants, 

bactérisés avec des souches de Pseudomonas spp. fluorescents réalisés dans des 

conditions expérimentales analogues, ont souligné l’importance de la bioprotection dans 

les systèmes classiques par rapport au système split [95, 106, 253]. Ceci peut s’expliquer 

par le fait que dans le premier système il peut y avoir conjugaison des effets 

d’antagonisme directe (compétition et antibiose) et de ceux de l’activation des 

mécanismes de défense de la plante, alors que dans le second système seul le dernier 

mécanisme est mis en œuvre. 
  
D’après nos résultats, il en ressort que la réduction de la maladie a été souvent 

plus importante avec la souche CHAO, connue comme souche modèle dans les 

expérimentation de la lutte microbiologique, elle produit une gamme assez variée de 

métabolites secondaires impliqués directement dans ses performances antagonistes vis à 

vis de nombreux agents phytopathogènes, tels que Thilaviopsis basicola, 

Gaeumanomyces graminis var. tritici, Phytium ultimum,Rhizoctonia solani, et Fusarium 

oxyxporum [23, 153, 167]. Defago et al., [ 197], Maurhofer et al., [138], suggèrent que la 
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production de siderophores et d’HCN chez cette souche provoquerait sur la plante un 

stress auquel elle réagirait par une augmentation de sa résistance naturelle. Concernant la 

souche S20, ses performances antagonistes ont été aussi rapportées vis-à-vis de Fusarium 

oxysporum f.sp. lycopersici, Fusarium oxysporum f.sp. lini, Fusarium oxysporum f.sp. 

albedinis. Cette souche s’est révélée productrice de phenazines en plus des siderophores  

pyoverdiniques [106, 236]. Les Pseudomonas spp. fluorescent peuvent provoquer une 

très intense stimulation des voies métaboliques secondaires conduisant notamment à la 

production de quantités importantes en composés protéiques liés aux mécanismes de 

défense de la plante hôte [23, 151, 160], notamment la production de l’acide 

salicylique[19, 174, 182, 219 ] de jasmonate [ 143, 151] et de l’éthylène [ 255]. 

 
 Comparativement à ces deux antagonistes bactériens, l’isolat fongique FO47 a 

procuré une meilleure bioprotection dépassent le seuil de 51 % en taux d’infection et de 

13 % en sévérité de la fusariose dans les deux systèmes de conduites. En appliquant nos 

antagonistes, même si la maladie n’a pas été totalement supprimée, les symptômes ont 

été significativement atténués ne laissant développer que des altérations ayant des indices 

des niveaux 1 et 2, contrairement au témoin où les indices symptomatologiques étaient 

au niveau maximal de 4. Ces résultats s’accordent avec la déduction de Sémal [57], qui a 

signalé que la résistance induite ne s’exprime pas par une immunité absolue mais par une 

diminution des symptômes, ralentissement de la croissance du pathogène et de sa 

sporulation [247, 250]. D’autre travaux sur l’implication de FO47, suite a l'induction de 

la résistance systémique de la plante, ont mis en évidence le rôle des produits de gènes de 

défense relatifs à la synthèse des chitinases, glucanases β1-3, glucosidases β1-4, les 

protéines PR-1 et les peroxydases [23, 25, 164, 204]. Dans les travaux ayant utilisé 

l’isolat FO47, en qualité d’agent antagoniste, il a été mis en évidence l’importance de ces 

actions sur la compétition trophique, par rapport aux Fusarium oxysporum pathogènes, 

notamment pour le carbone et la colonisation des sites racinaires susceptibles à 

l’infection [202, 213 ].  

 
A travers nos résultats, il a été souligné des activités de biostimulation de 

phytomasse aérienne ainsi que de l’élongation du système racinaire, notamment chez les 

plants conduits en système classique. L’activité des bactéries est nettement supérieure par 

rapport aux effets phytostimulateurs de l’isolat FO47. Les performances trophiques des 

antagonistes, particulièrement en fer pour les Pseudomonas et en carbone pour FO47, 
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peuvent accroître la biodisponibilité de ces éléments au niveau de la rhizosphère, ainsi les 

plants peuvent en tirer profit. Comme il a été aussi suggéré que cet accroissement en 

nutriments peut être du à l’exclusion du pathogène [9, 14,119, 162]. Différents mécanismes 

ont été avancés pour expliquer la promotion de la croissance végétale, notamment par la 

synthèse des phytohormones et de leurs précurseurs et l’amélioration de la disponibilité des 

nutriments dans le sol  [126, 162]. 

 
Le dosage des protéines totales a montré des concentrations plus importantes dans 

les extraits foliaires des plantes traitées par les antagonistes appliqués, ce qui suggère la 

présence des métabolites protéiques associés aux mécanismes de défense de la plante. 

L’accumulation de produits d’origine protéique a été associée à l’activation des systèmes 

de défense suite à la bacterisation des plants par les Pseudomonas spp. fluorescents du pois 

contre la fusariose vasculaire sous forme de protéines PR , de glucanases β1-3  et des 

endochitinases [157, 159]. En effet les familles des glucanases β1-3 et des chitinases 

semblent agir en synergie, pour une meilleure efficacité de leur potentiel destructeur de 

l’agresseur [216]. 

 
 Dans d’autres essais portant sur l’ISR, il a été révélé l’implication de phénylalanine 

ammonialyase (PAL) [106], polyphynol oxydase et/ou les chalcones syntases [142, 148, 

256]. L’activité PAL est directement liée au processus de lignification [257], puisque un 

traitement des plants d’Arabidopsis thaliana par un inhibiteur de PAL, l’enzyme clé du 

métabolisme des phynylpropanoides, provoque une réaction de type compatible avec 

diminution de la lignification, après inoculation avec l’oomycète avirulent Phytophtora 

infestans [23, 165, 191, 220]. L’inhibiteur de la PAL a des conséquences sur de 

nombreuses voies biosynthétiques (acide salicylique, phytoalexines, flavonoides, 

anthocyanines). En outre il a été rapporté que l’application de Pseudomonas fluorescens 

sur des plants de la tomate a entraînés un meilleur développement des plants traités par 

rapport aux plants non traités expliqué par une activation du système de défense de la 

plante par dépôts des composés phénoliques et formation de callose, induisant ainsi une 

résistance systémique chez la plante [157]. Anderson et Guerra [258] ont montré aussi que 

l’induction de la résistance chez le haricot vis-à-vis de Fusarium solani par P. putida est 

associée à l’accumulation de la lignine. Ces dépôts polymériques fortement réticulés vont 

conférer à la matrice extracellulaire une très grande résistance aux enzymes microbiennes, 

elles s’accumulent lors de l’infection parallèlement à l’augmentation de la résistance [159]. 
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Chez les Pseudomonas spp. fluorescents nous citons entre autre, que la flagelline, 

les lipopolysaccharides membranaires , les siderophores [10, 94, 140, 144, 151, 152, 

154,163 ] et l’acide cyanhydrique qu’elles secrètent [259] sont responsables de l’activation 

des systèmes de défenses systémiques chez les plantes. 

 

5.5. Réceptivité des sols a la fusariose vasculaire de la tomate : 

 

5.5.1. Sol désinfecté : 

 

5.5.1.1 Effet de la concentration fongique : 

Dans les essais de réceptivité en sol désinfecté à F.o.f.sp. lycopersici, il a été 

constaté même avec la plus faible concentration utilisée (103 conidies /g de sol), la maladie 

s’est développée sur la totalité des plants, de même pour le cas des concentrations 105 et 

107 conidies /g de sol. En effet les plants ont exprimé des symptômes de la fusariose 

vasculaire, souvent de type jaunissement total associé au rabougrissement et parfois à des 

flétrissements latéraux. Ces symptômes correspondent à des sévérités en moyenne, de 

63,98 % avec la concentration fongique de  103 conidies /g de sol. Ce développement de la 

fusariose indique la bonne réceptivité de ce sol à F.o.f.sp. lycopersici, se traduisant par 

l’installation du pathogène, son développement et l’expression de son pouvoir pathogène 

aux contacts des plants de tomate (Figure 5.19). 
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Figure 5.19 : Effet de la concentration du pathogène sur l’infection (%). 
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5.5.1.2. Modulation de la réceptivité 

 

• Apport des inoculums antagonistes  

Dans cette étape, la réceptivité du sol a été analysée suite a l’apport des 

antagonistes, individuellement ou en combinaison, en comparaison avec le témoin 

correspondant au pathogène seul à la densité de 103 conidies /g de sol. L’introduction des 

antagonistes n’a pas provoqué une régression considérable de la maladie; d’ailleurs les 

traitements CHAO, FO47, S20 + FO47 et la combinaison de ces trois antagonistes n’ont 

pas montré de différences significatives entre eux, ils sont classés dans le même groupe 

homogène (a) avec le témoin malade. Les autres traitements ont provoqué une légère 

régression dans le développement de la maladie, où le minimum d’infection a été observé 

suite à l’application de la souche S20 qui a induit une protection de l’ordre de 38,95% 

(Tableau 5.9 et Figure 5.20).  

 
Avec l’augmentation de la concentration du pathogène à 105 conidies / g de sol, la 

maladie s’est accrue et la présence d’antagonistes n’a permis de réduire la maladie que 

faiblement où l’isolat fongique a été associé avec l’une des bactéries où les deux en 

provoquant des taux d’inhibition allant de  18,33 % à 23,33 %. L’application de l’isolat 

FO47 seul a montré une meilleure protection et le taux d’infection enregistré  

n’a pas dépassé 54,6 %, soit une inhibition de la maladie de 45,33 % (Tableau 5.9 et Figure 

5.20). Lors de l’infestation du sol avec le pathogène à la concentration de 107 conidies /g 

de sol, un constat similaire au précédent a été noté avec plus de progression à la maladie, à 

l’exception du traitement où l’isolat FO47 à été appliqué seul en induisant une protection 

appréciable de l’ordre 68,33 % (Figure 5.9, Tableau 5.20).  

 
Globalement quelque soit la concentration du pathogène, même si les taux 

d’infection étaient relativement élevés, néanmoins la sévérité a été nettement réduite et 

dans la quasi-totalité des traitements les symptômes observés sont de l’indice 2. Ceci est 

illustré par les taux de sévérité enregistrés qui étaient nettement inférieurs par rapport au 

témoin qui a dépassé 78 % (Tableau 5.9 et Figure 5.20).  
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Tableau 5.9 : Effet de l’apport des inoculums antagonistes sur la maladie. 

Concentration de FOL(F)  
Traitements 103 105 107 

 

61,05 ± 40,75        (d)   90 ± 10,33 (a)   100 (a)   S20                       (T) 
                                         (S) 41,19 ±11,21        53,42 ± 3,58 57,64 ± 8,42 

93,33 ±11,55          (a)   96,67± 5,77 (a)   100  (a)  CHAO   (T) 
                                         (S) 50,09 ± 4,41  48,42 ± 5,31 52,71 ± 2,53 

90  (a)   54,66 ± 50,65 (c)   31,67 ± 38,84 (c)   FO47    (T) 
                                        (S) 51,67 ± 2,89  42,77 ± 6,74 31 ± 12,53 

100 (a)   100 (a)   76,66 ± 25,17 (ad)   S20 + CHAO    (T) 
                                        (S) 53,57 ± 3,57 52,5 ± 4,33 44,17 ± 6,29 

76,67 ± 5,77 (c)   76,67 ± 40,41 (b)   90,00 ± 10,00 (a)   S20 +FO47      (T) 
                                        (S) 46,67 ± ,82 45,00 ± 05,00 45,83 ± 1,44 

86,67 ± 15,28 (b)   80,00 ± 20,00             (b)   83,33 ± 5,77 (b)   CHAO + FO47              (T) 
                                       (S) 46,67 ± 3,82 45,00 ±5,00 45,83 ± 1,44 

95,83 ± 7,22 (a)   81,67 ± 16,07 (b)   86,67 ± 11,55 (ab)   S20 + CHAO + FO47    (T) 
                                      (S) 58,21 ± 14,62 48,78 ± 5,77 45,00 ± 2,50 

100 (a)   100 (a)   100 (a)   Témoin           (T) 
                                        (S) 63,89 ± 2,40 75,68 ± 3,57 78,33 ± 5,20 

(T) : taux d’infection ; (S) : sévérité de la maladie ; Les valeurs suivies de la même lettre ne présentent pas 
une différence significative selon le teste de Newman- Keuls « PPAS = plus petite amplitude significative». 
La comparaison des traitements a été réalisée indépendamment, pour chaque concentration du pathogène (103 
ou 105, ou 107conidies / g de sol). 
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Figure 5.20 : Inhibition (%) de la réceptivité du sol vis-à-vis  de FOL(F). 
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• Apport du  glucose et d’EDTA : 

Les amendements en glucose ont provoqué sensiblement une augmentation des taux 

et des sévérités de la maladie, par rapport aux témoins, même en présence des souches 

antagonistes. L’incorporation du glucose a influencé positivement la maladie, en effet dans 

la plupart des interactions la maladie s’est aggravée par rapport au témoin, donc l’activité 

antagoniste n’a pas été exprimée. Contrairement si avec les antagonistes bactériens, la 

variation de la maladie n’a pas subit de différences notables, avec l’isolat FO47 les 

variations étaient très importantes, notamment quand le pathogène a été appliqué aux 

concentrations de 105 et de 107 conidies /g de sol (Tableau 5.10 et Figure 5.21). 
 

L’addition de l’EDTA a montré l’effet inverse que le glucose, en stimulant plus 

l’activité antagoniste bactérienne. Les résultats montrent une diminution de l’infection 

proportionnelle à la diminution de la concentration du pathogène. Avec l’isolat FO47, 

l’apport de cet élément chélateur de fer  (EDTA) a aggravé la maladie (Tableau 5.10 et 

Figure 5.21). 

 
Tableau 5.10 : Effet de l’apport du glucose et d’EDTA sur la maladie 

 
Antagonistes 

 
 
FOL(F)(a) 

 
Amendements 

S20 CHAO FO47 
 

 

Témoin 

 

61,05 ± 40,75(b) 

 

93,33 ± 11,55 

 

90 

EDTA 31,25 ± 16,54 (-48,81)* 66.67 ± 5,77 (-28,57 ) 94,44 ± 9,62 (4,93) 

 
103 

 

Glucose 80,00 ± 34,64 (31,04) 100 ( 7,15 ) 100 (11,11) 

 

Témoin 90 96,67 ± 5,77 54.66 ± 50,65 

EDTA 60.47 ± 16,50 (-32,81 ) 80 (-17,24 ) 42,46 ± 43,94 (-22,32) 

 
105 

Glucose 86.67 ± 23,09 (-3,70 ) 88.89 ± 19,25 (-8,05 ) 100 (82,95) 

 

Témoin 100 100 31.67 ± 38,84 

EDTA 76,67 ± 40,41 (0,00) 100 (-10,00) 78.33 ± 20,21 (147,33) 

 
107 

Glucose 100 (-23,33 ) 90,00 ( 0,00) 83.33 (215,76) 

* : évolution de la maladie ( + : augmentation de la réceptivité ; - : diminution de la réceptivité) ; EDTA : 
éthylène diamine tetraacetate ; (a) : concentration de FOL(F) (103, 105, 107 conidies /g de sol) ; (b) : Ecart type de 
60 répétitions  
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Figure 5.21 : Effet des amendements (EDTA et glucose) sur la réceptivité du sol  à 
FOL(F). 

 
5.5.2 Sol naturel : 

Que ce soit dans le sol B (Bouharoun) ou le sol C (Cherchell), nous avons noté une 

variation quantitative de l’expression de la fusariose sur les plants de tomate, estimée à 

travers le pourcentage des plants ayants atteints l’indice symptomatôlogique 4, 

correspondant au flétrissement généralisé irréversible. Dans le sol C, l’apport des 

antagonistes C7R12 ou FO47, séparément, n’a pas montré d’effet significatif sur la 

réduction de la  réceptivité de ce sol à la maladie. Contrairement l’association de ces deux 

antagonistes a provoqué une nette régression dans l’expression de la fusariose vasculaire 

de la tomate, en induisant une inhibition dépassant 71 %. Dans le sol B, il n’apparaît pas 

d’effet très notable, suite à l’incorporation des deux antagonistes, sur la régression de la 

maladie, que ce soit séparément ou en association; les taux d’inhibition enregistrés varient 

de 10 à 21 % (Tableau 5.11 et Figure 5.22).  

 
La sévérité de la maladie  a été plus grave dans le sol B que dans le sol C  

(Figure 5.23), ceci a été jugé à travers l’intensité des symptômes où aucun plant n’a atteint 
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le stade ultime de la maladie, c'est-à-dire l’indice 4 correspondant à la mortalité totale du 

plant. Avec les plants traités par la combinaison des deux antagonistes 

(C7R12 + FO47) aucun plant n’a atteint l’indice symptomatôlogique 4 dans le sol C, par 

contre avec cette même combinaison dans le sol B il a été enregistré plus de 58 % de 

mortalité (Figure 5.24 et 5.25).  

 
Dans les sols B et C, l’addition du pathogène a provoqué des mortalités importantes 

passant respectivement de 51 % à 94 % dans le premier et un effet moindre de 35 % à 37 

% dans le second. La protection assurée par l’isolat FO47 est importante en sol B qu’en sol 

C, cependant en terme de sévérité l’effet inhibiteur est beaucoup mieux important en sol C 

(2,78 % de mortalité) qu’en sol B (75,55 % de mortalité). Avec des taux de mortalité assez 

élevés (51,65 % en sol B) et de (55,90 % en sol C) l’antagoniste bactérien C7R12 n’a pas 

montré de différence significative dans les deux types du sol (Figure 5.22 et 5.23). 

 
 

Tableau 5.11 : Effet de l’apport des inoculums antagonistes sur l’infection (%). 
 

Traitements Taux d’infection (%) Taux d’inhibition (%) 

 

sol C 70,37 ± 5.6  

sol B 71,42 ± 4.30  

FOL(F)- FO47 B 83,70 ± 21,84 16,30 ± 21,84 (b) 

FOL(F)- FO47 C 92,73 ± 11,15 - 7,92 ± 25,57 (b) 

FOL(F) B 100,00 ± 0,00  

FOL(F) C 82,98 ± 11,53  

FOL(F)- FO47 – C7R12 B 100,00 ± 0,00 10.00 ± 0,00 (b) 

FOL(F)- FO47 –  C7R12 C 24,09 ± 12,98 71,91 ± 11,05 (b) 

FOL(F)- C7R12 B 78,65 ± 5,44 21,36 ± 5,44          (b) 

FOL(F)- C7R12 C 69,34 ± 12,34 16,95 ± 41,45           (b) 

- : aggravation de l’infection ; + : inhibition de l’infection;  Les valeurs suivies de la même lettre ne 
présentent pas une différence significative selon le teste de Newman- Keuls « PPAS = plus petite 
amplitude significative » 
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Figure 5.22: Evolution des taux d’infection (a) et de sévérité (b) dans le sol (B) 

« Sol de Bouharoun » 
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Figure 5.23: Evolution des taux d’infection (a) et de sévérité (b) dans le sol (C) 
« Sol de Cherchell » 
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Figure 5.24 : Effet de FOL (F) sur la mortalité des plants (%). 

 

 
 

1 : Sol (C) de Cherchell ;  2, 3 et 4 : sol (B) de Bouharoun 
1 : Fol + FO47 ; 2 : C7R12 + Fol ; 3 : FO47 + Fol ;  4 : Fol  (Témoin) 

 
Figure 5.25   : Comportement des plants dans les sols infesté et inoculés par les antagonistes. 
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Le dénombrement effectué dans les traitements associés à la souche C7R12, 

apportée initialement à la densité de 107 cfu /g de sol, fait apparaître une évolution assez 

importante de cette souche. Durant la première période, la distribution de C7R12 s’est 

montrée très élevée et homogène pour l’ensemble des traitements, atteignant une densité de 

1012 cfu /g de sol. Pour la seconde période, après 48 jours  de la bactérisation des plants, 

les densités les plus élevés ont été enregistrées avec l’interaction C7R12+ FO47 a une 

concentration de 1011 cfu /g de sol. Il est à noter que la colonisation bactérienne a été 

relativement plus importante dans le sol (C) que dans le sol (B) (Figure 5.26). 

    
De même, des vérifications sur des échantillons de sols, aléatoirement prélevés, des 

différents traitements, ont montré que les agents fongiques sont toujours actifs et 

présentent  un développement important (Tableau 5.12). 
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 Figure 5.26 : Evolution des populations bactériennes (C7R12) dans le sol. 
 

Tableau 5.12 : Evolution des populations fongiques dans le sol. 
 

Traitements Observation macroscopique Observation macroscopique 
 

FOL C - +++ 
FOL B +++ +++ 
sol C - + 
sol B - +++ 
FOL - R7B12 C - + 
FOL - R7B12 B +++ +++ 
FOL - R7B12 -FO47C ++ +++ 
FOL - R7B12 -FO47B ++ ++ 
FOL - FO47 C - +++ 
FOL - FO47 B +++ +++ 
- : absence du développement fongique ; + : faible développement ; ++ : léger développement ; +++ : 
développement important 
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5.5.3. Biostimulation de la physiologie des plants : 

Lors de la réalisation des expériences de cette dernière partie, nous avons constaté 

que les effets de bioprotection, assurés par les antagonistes appliqués, procurent aux plants 

de tomate une activation physiologiques. Cette phytostimulation s'est traduite à travers les 

accroissements enregistrés, par rapport aux témoins, notamment en terme de gains en 

biomasse aérienne (poids frais et sec), en amélioration de l’alimentation azoté (Teneur en 

azote) et la stimulation de l’activité chlorophyllienne (chlorophylle A et B) (APPENDICE 

C). Ces activités physiologiques stimulées peuvent être le fruit de la régression ou de 

l’élimination du symptôme, tout en activant la physiologie générale de la plante et son 

métabolisme. 

 

5.5.4. Interprétation des résultats : 

L'évaluation de la réceptivité des sols, à travers le taux d’infection sur la plante hôte 

sensible (tomate) dans des conditions d’environnement favorables et avec un sol connu, a 

montré que la souche phytopathogène FOL(F) influence directement le degré de sévérité 

des dommages. En effet, à n’importe quelle densité de départ du pathogène, les taux 

d’infections enregistrés ont montré qu’il y a une infection de la totalité des plants (témoin). 

La gravité de la maladie a augmenté rapidement avec l’accroissement de la concentration 

du pathogène, traduisant une forte réceptivité de ces sols à la fusariose vasculaire de la 

tomate. L’inoculation du sol avec les antagonistes microbiens S20, CHAO et FO47, a 

permis de constater une régression relative de la maladie selon leur application individuelle 

ou en combinaison. Globalement, l’antagoniste fongique FO47 a assuré une meilleure 

protection des plants, par rapport aux antagonistes bactériens, en induisant des inhibitions 

même avec l’augmentation de la densité du pathogène. Dans ces mêmes conditions, la 

comparaison entre les effets des antagonistes bactériens montre que la souche S20, isolée 

localement, est plus performante que la souche modèle CHAO. En observant les résultats 

obtenus dans le sol désinfecté, nous constatons que la co-inoculation de ces 

microorganismes (combinaison de deux ou trois antagonistes) a un effet meilleur sur 

l’amélioration du niveau de protection, notamment par l’association Pseudomonas 

fluorescens et l’isolat F047 de Fusarium oxysporum non pathogène.  

 
Dans nos conditions expérimentales, l’apport du glucose et de l’EDTA dans le sol a 

induit un effet direct sur l’incidence de la maladie. L’addition du chélateur du fer (EDTA) 
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diminue la gravité de la maladie chez les témoins et les plants inoculés par les souches 

bactériennes alors qu’il l’accentué dans le sol inoculé avec l’isolat FO47. De même pour le 

glucose, son addition dans le sol accroît l’activité du pathogène. Avec l’introduction de un 

ou plusieurs antagonistes, à l’exception de l’interaction FO47 + FOL(F) à 103 conidies /g 

de sol, l’addition du glucose a affecté positivement la maladie. 

 
Il en ressort que la réceptivité de nos sols peut être régulée principalement par le 

type de l’agent antagoniste et secondairement par les apports trophiques, notamment 

l’EDTA. Scher et Baker, [119] ont pu augmenter le niveau de la résistance de certains sols, 

soit par apport de chélates de synthèse, soit par introduction de ce type de bactéries. La 

régression de l’infection peut être attribuée au rôle de la microflore antagoniste dans 

l’augmentation de la résistance du sol. Le rôle de ces deux types de microorganismes a été 

associé directement à la spécificité de la résistance naturelle du sol de Châteaurenard 

(France) à la fusariose vasculaire [22]. Ainsi le contrôle plus intégré de la fusariose 

vasculaire par l’utilisation des Pseudomonas spp. fluorescents et de Fusarium oxysporum 

non pathogène est démontré dans plusieurs travaux (25, 56, 69, 78, 131, 144]. 

 
Même  dans un sol résistant, le pathogène introduit conserve ses potentialités 

pathogéniques; il se trouve que la résistance ne détermine pas la destruction du pathogène, 

mais elle dépend des mécanismes de régulation des populations microbiennes dans le sol. 

Il a été démontré particulièrement, que la compétition nutritive pour le fer et le carbone 

conditionne le niveau de la résistance d’un sol à la fusariose vasculaire [69, 78, 232]. 

 
Dans les conditions de carence en fer, la germination et/ou l’élongation des tubes 

germinatifs des chlamydospores de F. oxysporum est très faible en présence de certaines 

souches de Pseudomonas et de leurs pseudobactines purifiées ou de l’EDDHA (éthylène, 

diamine o-hydroxyphényl, acide acétique). L’ion Fe3+ est donc un facteur limitant pour le 

développement de Fusarium oxysporum et des Pseudomonas spp. fluorescents; ces 

dernières sont les plus compétitifs [21, 56, 60, 69, 85, 93]. 

 
Le manque de fer, nécessaire aux cytochromes de la chaîne respiratoire, pourrait 

entraîner l’utilisation d’autres voies d’oxydations des hydrates de carbone moins efficaces 

que la voie normale Les plantes peuvent utiliser le complexe fer-sidérophores, elles se  

développent normalement à une concentration beaucoup plus faible en fer (10-3M), que 
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celle exigée par les bactéries (10-6M), qui s’explique par les mécanismes de stockage élevé 

du fer dans les organismes supérieurs, et l’efficacité avec laquelle les plantes peuvent 

acquérir cet élément [180, 213]. 

 
La compétition pour le fer rentrait ainsi encore plus ardue la compétition pour le 

carbone, particulièrement pour les formes pathogènes, qui y paraissent plus sensibles que 

les saprophytes. En effet, l’activité de l’isolat F047 est due principalement à sa forte 

densité dans le sol [20, 232]. Les amendements du sol en carbone, cultivé en tomate et 

bactérisés par la souche P. Putida Pp G7, augmente la densité de la population bactérienne 

de 26 à 29 fois, respectivement en sol non rhizosphérique et en sol rhizosphérique [238]. 

L’apport du glucose a provoqué une activation de 3 à 4 fois plus des fonctions respiratoires 

chez les rhiozobacteries [28]. Il a fallu ajouter 5 à 10 fois plus de glucose au sol résistant 

qu’au sol sensible pour obtenir des taux de germination équivalents et un développement 

comparable des populations microbiennes. Ceci confirme que le pouvoir fongistatique est 

beaucoup plus élevé dans le sol résistant que dans le sol sensible [202, 213, 214, 227, 259].  

 
La transmission de la résistance ayant d’abord fait l’objet de nombreux essais en 

conditions expérimentales étroitement contrôlées, à cet effet nous avons voulu tester la 

validité de nos résultats en sol anciennement cultivé en tomate, naturellement contaminé 

par la fusariose vasculaire. Les résultats obtenus montrent que l’application de 

Pseudomonas fluorescens C7R12 et de l’isolat non pathogène F047 de Fusarium 

oxysporum induit des effets significatifs sur l’inhibition de la fusariose vasculaire de la 

tomate. 

 
Afin d’expliquer l’effet de la compétition énergétique sur le comportement du 

pathogène, nous avons pensé qu’il serait intéressent de voir s’il existe une relation entre 

l’inhibition de l’infection et la colonisation racinaire des plantules de tomate. Même si la 

technique appliquée pour le dénombrement bactérien ne reflète pas la biomasse 

microbienne réelle [126, 185], elle peut permettre cependant des comparaisons entre nos 

traitements expérimentaux. Dans la première période, (37 jours après bactérisation), nous 

avons enregistré un accroissement des populations bactériennes allant jusqu’à plus de 1012 

cfu /g de sol et entre 1010 – 1011 cfu /g de sol après 49 jours de la bactérisation. D’ailleurs 

cette souche, C7R12, est utilisée dans de nombreuses études relatives à la compétence 

rhizopherique.  Selon Raaij-makers et al.,[167], une bonne colonisation rhizospherique se 
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traduit par une densité de  105 cfu /g de sol; donc nous pouvons confirmer que cette souche 

colonise efficacement les sols expérimentés B et C (Bouharoun et Cherchell) et ceci en 

présence du pathogène. 

 
A l’issu de ces résultats, le suivi de la dynamique des populations de la souche 

C7R12 et la présence de l’isolat F047 dans les deux types du sol a permettent de dire que 

nos antagonistes s’installent et s’adaptent dans les deux types de sols sol (B) ou sol (C), qui 

sont deux sols cultivés intensément en tomate et réceptifs à la fusariose vasculaire. Nos 

résultats confirment, aussi que ces antagonistes ont l’aptitude de se développer dans des 

environnements telluriques différents. 

 
Généralement, les travaux consacrés aux mécanismes de résistance des sols aux 

maladies, considèrent la dynamique d’une souche particulière de Pseudomonas au niveau 

du sol ou de la rhizosphère comme l’un des principaux critères de sélection des souches 

antagonistes bénéfiques [106, 119, 206]. En effet la colonisation des racines d’une plante 

hôte par une souche ou un mélange de plusieurs souches dépendrait de  la nature des 

microorganismes et de leurs activités métabolique en interaction avec la plante hôte [28]. 

Ceci suggère penser qu’une flore composée de champignon (s) et de bactéries (s) procurer 

plus d'aptitude pour occuper le maximum de site colonisables au niveau de la plante hôte, 

par conséquent d’empêcher l’initiation des infection racinaires. Ceci encourage de penser à 

utiliser dans ce contexte  de lutte microbiologique une combinaison de plusieurs types de 

microorganismes puisque une bonne compatibilité a été notée entre nos antagonistes. 

 
 Les taux de mortalité enregistrés dans le sol B, malgré la stabilité de la densité de 

l’inoculum bactérien, peut être expliqué par l’effet du milieu édaphique sur l’activité 

antagoniste qui intervient grandement dans la colonisation. Il a été mi en évidence que la 

production de sidérophores pourrait être réduite ou inhibée, de même pour d’autres 

activités métabolique bactériennes qui dépendent de  l’azote, de la texture et de la 

concentration en CO2 du sol [238]. 

 
La  balance microbienne tellurique est contrôlée par les propriétés 

physicochimiques du sol [166, 233]. La faible efficacité de nos souches dans le sol (B) 

comparativement au sol (C) peut s’expliquer par ses propriétés physicochimiques 

notamment par la teneur en eau de ces sols (APPENDICE C). De nombreux travaux 
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insistent sur le rôle déterminant de l’humidité et de l’aération du sol sur le développement 

de la microflore tellurique [5, 110, 120, 165, 215, 226]. En ce qui concerne les 

Pseudomonas, Dupler et Baker, [206] ont montré que la colonisation du sol est 

proportionnelle à sa forte humidité qui conditionne l’établissement, la délivrance et la 

dynamique des populations rhizobactériennes, entourant la semence ou au niveau de la 

rhizosphère [121]. 
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10 
P1                                 
P2                                 
P3                                 
P4                                 
P5                                 
  BLOC 1 (SD)       BLOC 2 (SD)       BLOC 3 (SD) 
Tomate                                                                                                                                                                                                Lin 
T1 : T- = témoin sain L1 : T0 = témoin sain 
T2 : S20 L 2: S20 
T3 : CHAO L 3 : CHAO (F) 
T4 : T+ = FOL L 4 : T+ = FOln 
T5 : S20+ FOL L 5 : S20+ FOIn 
T6 : CHAO + FOL L 6 : CHAO + FOIn 
T7 : Fo47+ FOL L 7: Fo47+ FOIn 
T8 : CHAO + FO47 + FOL                                         L 8 : CHAO + FO47 + FOln 
T9 : S20 + FO47 + FOL                                            L 9: S20 + FO47 + FOln 
T10 : S20 + CHAO + FO47 + FOL                       L 10: S20 + CHAO + FO47 + FOln 
Figure 4. 2: Dispositifs expérimentaux des essai d’antagonisme in situ  (essais de lin, de tomate, en sol naturel et en sol désinfecté). 

(SN = sol naturel; SD= sol désinfecté) 
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Figure  5.5 : Evolution de l’infection (%) de  la fusariose vasculaire de la tomate 
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Figure  5.6 : Evolution de la sévérité (%) de la fusariose vasculaire de la tomate 
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Figure 5.9 : Evolution de l’infection des plants de lin en sol naturel et en sol désinfecté 
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Figure  5.10 : Evolution de la sévérité (%) de la fusariose vasculaire du lin. 
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CONCLUSION 
 
 
 
 

L’application de deux souches de Pseudomonas fluorescens (CHAO et S20) et de 

l’isolat fongique non pathogène (Fo47) de Fusarium oxysporum, dans des études sur les 

activités antagonistes microbiennes à l’encontre  de deux formes spéciales de Fusarium 

oxysporum , à savoir lini et lycopersici, a permis de mettre en évidence leur potentialités de 

biocontrôle. Ces activités antagonistes ont été constatées à travers les interactions 

antagonistes – pathogènes. En premier lieu, les essais réalisés in vitro ont permis d’inhiber 

le développement et la croissance des agents fongiques phytopathogènes en inhibant la 

formation et la structure mycélienne, en second lieu en réduisant nettement le potentiel 

germinatif des structures conidiennes ainsi que de l’élongation des tubes germinatifs. 

 
En effet, les taux d’inhibition des paramètres fongiques cités ci-dessus, ont atteint 

parfois des seuils dépassant 70 %, ce qui confirme le potentiel antagoniste des 

microorganismes testés. Il a été constaté que ce pouvoir antagoniste est fluctuant selon la 

variabilité des milieux de culture et selon la souche antagoniste. Globalement, les souches 

bactériennes sont plus actives que l’isolat fongique.  La variabilité de la composition des 

milieux de culture, laisse supposer que les mécanismes d’action inhibiteurs sont variables. 

Dans ce sens, si les activités antagonistes enregistrées sur le milieu KB peuvent être 

attribuées au processus de synthèse de siderophores, les actions obtenues sur les deux 

autres milieux (PDA et mixte) ne favorisant pas la synthèse de ce métabolite, suggèrent 

l’implication d’autres mécanismes d’action  notamment ceux relatifs à l’antibiose 

(synthèse de métabolites à effet antibiotique), du fait que la compétition trophique est 

exclue préalablement dans ces milieux qui sont très favorables au développement des 

phytopathogènes, d’ailleurs les résultats comparatifs obtenus chez les témoins sont 

largement meilleurs. 

 
Les essais réalisés in situ, en interaction avec les plantes hôtes respectives, à savoir 

le lin pour (F. o f.p. lini) et la tomate pour (F. o. f.sp. lycopersici), ont montré la possibilité 

de bioprotection de ces espèces végétales vis-à-vis des fusarioses vasculaires étudiées. 



 112

Cette bioprotection s’est exprimée à travers l’inhibition des maladies, en inhibant le 

processus infectieux quantitativement et qualitativement. L’aspect quantitatif a été marqué 

par une réduction notable du nombre de plants atteints, après leur inoculation par les 

pathogènes concernés; en effet la réduction de l’infection, touts traitements confondus, a 

atteint des seuils dépassant les 80 %,  voire même une inhibition totale dans le cas de la 

fusariose du lin. Concernant l’aspect qualitatif, il a été exprimé à travers la réduction de la 

sévérité des deux maladies où la gravité symptomatôlogique a été nettement atténuée 

comparativement aux témoins respectifs. 

 
La deuxième partie de notre expérimentation relative à la mise en évidence des 

activités de souches bactériennes S20 et CHAO et l’isolat fongique FO47 sur l’induction 

de la résistance systémique chez la tomate vis-à-vis de Fusarium oxysporum f.sp. 

lycopersici a permis de constater que cette fois– çi la bioprotection n’est pas corrélée aux 

effets précédemment cités, du fait que il n’y pas de contact direct (Physique), entre 

 l’antagoniste et le pathogène (système Split). Ce genre de bioprotection suggère 

l’activation des systèmes de défense de la plante (ISR) de façon systémique suite à la 

présence des antagonistes. Les essais comparatifs conduits selon le système classique, 

contact direct entre les antagonistes et le pathogène, ont montré des taux de bioprotection 

souvent plus élevés, traduisant un effet cumulatif de l’ensemble des mécanismes (antibiose 

+ compétition trophique + ISR). 

 
Dans la troisième partie de notre travail expérimental, concernant la réceptivité du 

sol à la fusariose vasculaire de la tomate, nous avons pu établir la notion de modulation de 

l’expression de la maladie à travers la variabilité microbiologique et les paramètres 

trophiques. L’équilibre entre la pathogène et les antagonistes a été expliqué à travers les 

concentrations croissantes du pathogène où il a été enregistré une nette régression du taux 

d’infection, même au niveau des plants atteints la maladie était de moindre gravité 

(jaunissement total mais pas de flétrissement et/ou de mortalité). La présence des 

antagonistes provoque des effets notables sur la contamination et l’infection des plants de 

tomate, donc il y a impact sur l’équilibre microbien dans le sol en faveur de la plante par 

inhibition soit de la croissance du pathogène ou en altérant ses capacités 

phytopathologiques. 
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Dans cette dernière partie, les apports en fer et en carbone ont permis d’observer 

des fluctuations des pouvoirs antagonistes, s’exprimant à travers la quantité et la qualité de 

la maladie, marquant ainsi l’effet positif de l’addition du glucose favorisant plus le 

pathogène, alors que l’incorporation de l’EDTA réprime le pathogène par le biais de la 

stimulation de l’activité bactérienne notamment en synthèse de sidérophores. Il est à 

signaler que plusieurs auteurs ont rapporté l’importance des mécanismes d’action qui sont 

variables mais demeurent sous la dépendance du métabolisme primaire microbien. 

 
Relativement à la différence microbiologique entre nos trois antagonistes (origine 

fongique ou bactérienne), il a été constaté une meilleure intensité dans l’action de 

protection des plantes dans les traitement assurés avec l’association de deux et/ou des trois 

antagonistes. Ceci s’explique par la variabilité des mécanismes d’action connus chez des 

antagonistes, donc cette co-inoculation procure un effet synergétique qui peut conjuguer 

les effets d’antibiose (origine bactérienne) et le effets de compétition pour le carbone et les 

sites infectieux (origine fongique). 

 
Cette étude souligne la diversité des mécanismes d’actions qui peuvent être 

exploités chez ce genre de microorganismes antagonistes, surtout pour lutter contre de 

telles pathogènes dont l’origine tellurique, l’action systémique et les potentialités de 

conservation et de transmission ne font qu’aggraver et de rendre même impossible 

l’efficacité de méthodes de lutte classique. Il faux aussi souligner l’importance des effets 

de bioprotection  obtenus suite à l’association de plusieurs antagonistes, même s’il s’agit 

de deux types différents (champignon et bactéries). Cette association peut procurer d’une 

part une complémentation dans les effets, en plus du cumul, voire même des actions 

synergiques pour de meilleures actions de biocontrôle. 

  
Il est fortement souhaitable d’approfondir les investigations relatives à la mise en 

œuvre des mécanismes antagonistes, en prospectant mieux les aspects microbiologiques 

(trophiques et adaptatifs dans le sol), sans omettre les possibilités de formulation et de 

conception des inoculums microbiens destinés à l’emploi pratique. Les inoculums 

microbiens bénéfiques peuvent apporter un plus aux méthodes classiques, diminuer le 

recours systématique aux pesticides chimiques et même participer activement dans la 

restauration de la fertilité des sols. 
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