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Résumeé

Ce travail consiste a étudier la pathogéhida variabilité pathogénique, la lutte
chimique et I'antagonisme sur les isolatsABzochyta rabigiagent de I'anthracnose du
pois chiche, et a chercher des sources de résisidex lignées de pois chiche et de
guelques especes spontanées du gé€licer a cette maladie. L'étude de variabilité
pathogénique se base sur la détermination destgpésoet des races physiologiques de
I'agent pathogéne et la pathogénicité sur I'effetla concentration de l'inoculum sur la
séverité des symptémes.

En étudiant I'agressivité du parasite, nausns obtenu un isolat (6,25% du total) de
pathotype |, 12 isolats (75%) de pathotype |l etddats (18,75%) de pathotype lIl.

En ce qui concerne la virulence du pathogémaces deA. rabieiont été déterminées
dans cette région (races 1, 4, 5 et B)race 1 représentée par le pathotype I, la race 4 par
le pathotype II, et le pathotype Il est représeydéles races 5 et 6, qui elles, sont les plus
virulentes.

L’inoculation de 2 lignées de pois chiched@1929 et ICC3996) par 4 concentrations
différentes de conidies (1010, 5 x 16 et 16 conidies / ml), montre une sévérité de
symptdmes croissante avec l'augmentation de laeodration de I'inoculum & partir de®10
conidies / ml (a I'exception de la lignée ILC1988nsible a toutes les concentrations).

Le screening des lignées de pois chicheestespeces spontanéesQieer pour la
résistance @. rabiei a été éffectué par I'utilisation de 3 isolats gprésentent les trois
pathotypes deé\. rabiei 28 lignées de pois chiche et 25 lignées de 5Scespspontanées
différentes Cicer judaicum, C. bijugum, C. cuneatum, C. echieosium et C.
reticulatun), ont été inoculées par les trois isolats. Untdfaitement significatiff<0.01)

a été observé dans la réaction des lignées vis-ales isolats. 2 lignées sensibles
(ILC1929 et ILC263), 16 lignées résistantes (ILCBOE.C5902, ILC5921, ILC6043,
ILC6090, ILC249, ILC182, ILC187, ILC200, ILC202, @3856, Flip4107, Flip93-93C,
INRA199, ICC3996 et Flip 10-5/11), et 10 lignéedétantes (ILC4421, ILC2506,
ILC7795, ILC482, ILC483, ILC484, ILC3279, ICC4308,C 8068 et Flip 1025). Les
sources de résistance des espéeces spontanéeg obkétvées dans toutes les lignées de
Cicer judaicum dans 2 lignées (ILWCO et ILWC246) de I'espé&eechinospermuret
dans 3 lignées des espetegeticulatum(ILWC81, ILWC104 et ILWC247)C. cuneatum
(ILWC37, ILWC40 et ILWC232) eC. bijugum(ILWC195, ILWC285 et ILWC286).



L’antagonisme des isolats de rabiei avec Trichoderma harzianuma montré
I'existence d’'un effet inhibiteur variant de 20 &6, hautement significatif pour deux tests
effectués (confrontation directe de I'antagonisiecale pathogéne et confrontation
indirecte a distance avec les substances volatitases par I'antagoniste). Les valeurs de
la croissance mycélienne des isolats confrontés Avlarzianumobtenues sont toujours
inférieures (1,23 a 4,16 mm/j) a celles du tém8ia 7,5 mm/j). Cette inhibition est suivie
par un arrét complet de la croissance au septieute |

Dans le test de lutte chimique, nous avemslié I'effetin vitro etin vivo de trois
fongicides de synthése, manébe « ManeBe80 chlorothalonil «Bravd» et
azoxystrobine « Orti» sur la croissance mycélienne de cing isolaté\seochyta rabiei
et 'incidence de la maladie sur I'héte. Les résuli@bsenus, statistiguement fiables (C.V.
< 20%) montrent que I'essai de lutte chimigueritro par I'utilisation de ces 3 fongicides
sur les isolats, a un effet hautement signific@®¥0.01) sur la croissance mycélienne du
pathogeéne. Les trois fongicides provoquent un tdinhibition (T1%) important de la
croissance mycelienne, qui varie globalement eB@ret 66,35% selon les régions et les
isolats. On observe une action importante induaie ke chlorothalonil (54 a 65,30%) suivi
de prés par I'azoxystrobine (46 a 63%) et le mari@bex 65,35). Le test de lutte chimique
in vivo sur les folioles détachées a montré un pourcerdageéduction de la sévérité de
I'anthracnose variable de 20 a 80%. Nous avons amgné que le fongicide de type
systémique (azoxystrobine) donne une action sigatifie intéressante sur la réduction des
symptémes qui varie entre 71 et 80%, par contrddées fongicides de contact (manebe et
chlorothalonil), inhibent I'apparition des symptésné& moins de 50% (20 a 47%)

globalement.

Mots clés : Ascochyta rabiei Cicer arietinum Cicer sp., variabilit¢é pathogénique,

antagonisme, fongicide, résistance.



Abstract

The aims of this work is to study thehmagenicity, pathogenic variability, chemical
control and antagonism oAscochyta rabieiisolates, the agent of ascochyta blight in
chickpea, and sources of resistance of chickpemmjasm and its wildCicer species
against this disease. The study of pathogenic hilitiabased on the determination of
pathotypes and physiological races of the pathageh pathogenicity by the effect of
inoculum concentration on the severity of symptolve found only one isolate (6.25%)
from pathotype | (the least aggressive), 12 issld#%) from pathotype Il (moderate
aggressive) and three isolates (18.75%) from pgpieolil (highly aggressive). Four races
of A. rabiei were determinated in this region (races 1, 4, & &n Races 1 and 2 were
established in pathotype |, race 4 was represdmyettie pathotype 1l, and pathotype Il
included the two races 5 and 6, which were virulsalates. The results obtained showed
that the disease severity increased with increasfnmoculum concentration from 10
conidia/ml for the resistant line, while the sudd#p one was affected with all the tested

fungal conidial concentrations.

Screening of chickpea germplasm andvitd relativesCicer species accessions
for resistance té. rabiei was carried out by using 3 isolates represertiag pathotypes
of A. rabiel 28 chickpea lines and 25 lines of 5 wild spei&ser Judaicum, C. bijugum,
C. cuneatum, C. echinospermuamdC. reticulatum were inoculated with three isolates of
A. rabiei which represent the three pathotypes of the patihofj6 chickpea germplasm
exhibited highly resistant response (ILC8068, ILGB9ILC5921, ILC6043, ILC6090,
ILC249, ILC182, ILC187, ILC200, ILC202, ILC3856, ip#107, Flip93-93C, INRA199,
ICC3996 and Flip 10-5/11), 2 lines were suscept{l€263 and 1LC1929), and 10
chickpea germplasm (ILC4421, ILC2506, ILC7795, 118241L.C483, ILC484, ILC3279,
ICC4309, ILC 8068 and Flip 1025), displayed tol¢reeaction. Sources of resistance in
wild Cicer species are in all lines dficer judaicum in 2 lines of the specief.
echinospermumILWCO and ILWC246), and 3 lines for the speci€s reticulatum
(ILWC81, ILWC104 and ILWC247)C. cuneatun{ILWC37, ILWC40 and ILWC232) and
C. bijugum(ILWC195, ILWC285 and ILWC286).

Antagonism oA. rabieiisolates withTrichoderma harzianumshowed existence of

inhibitory effect between 20 and 68%, is highly néigant for both tests (direct
6



confrontation with the antagonist and the pathogmmfrontation with volatiles substances
emitted by the antagonist). Values of mycelial dgitowf isolates confronted witf.
harzianumobtained are always lower (1.23 to 4.16 mm / dagp the control (3 to 7.5
mm / day). This inhibition is followed by a commetessation of growth on the seventh
day.

In the chemical control test, we studie@ th vitro effect of three synthetic
fungicides, maneb "Manebe80 ®" chlorothalonil "Bva®" and azoxystrobin "Ortiva ®"
on the mycelial growth of five isolates @scochyta rabiei The results, statistically
reliable (C.V. <20%) indicate that the vitro test of chemical control using these three
isolates on fungicides, has a highly significarieetf (P <0.01) on the mycelial growth of
the pathogen. Three fungicides cause a significduiibition rate (T1%) of mycelial growth
which varies generally between 30 and 66.35% dapgndn the region and isolates.
Induced a significant share chlorothalonil (54 t6.3®%), followed closely by
azoxystrobin (46-63%) and maneb (30 to 65.35) seoked. Then vivo test of chemical
control by detached leaflets showed a remarkabiegmtage of reduction in the severity
of Ascochyta blight varies between 20 and 80%. Wtcad that the systemic fungicide
like (azoxystrobin) gave an encouraging reductiodisease reduction ranging between 71
and 80%, for against other two contact fungicidesiorothalonil and maneb), citing
reduced an unable to 50% (from 20 to 47%).

Key words: Ascochyta rabiei Cicer arietinum Cicer sp., pathogenic variability,

antagonism, fungicide, resistance.
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CLIMA: Centre for Legumes in Mediterranean Agriculturegadey WA, Australie.

ICRISAT: Institut International de la Recherche sur les@ak Semi Arides Tropicales,
Patanchero, Inde.

ICARDA: Centre International de la Recherche Agronomicaresdes Régions Arides,
Alep, Syrie.

ICC : International of Chickpea Cultivar
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ILWC: International Legume of Wil@icer

INRA: Institut National de la Recherche Agronomique, Rsniirrance.
INRAA/URO: Institut National de la Recherche Agronomique d&ig/Unite de
Recherche Ouest, Sidi Bel Abbés, Algérie.

I Litre.

ml: Millilitre.

mm: Millimetre.

mm/j: Millimeétre par jour.

MT: Millions de Tonnes.

gl: Quintal.

gx : Quintaux.

pm: Micrométre.

T°: Température.
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Introduction Générale

Le pois chiche Cicer arietinumL.) est en importance, la troisieme légumineuse
alimentaire cultivée au monde apres le hariéttageolus vulgarid..) et le petit pois
(Pisum sativuni..) (Sharma et Jodha, 198Zohary et Hompf, 2000 ; Pande eal., 2005).

La production de pois chiche dans le monde a augégérement pendant les dernieres
décennies ; en 2009 la production a atteint 09ion#l de tonnes, aprés le haricot sec
(Phaseolus vulgarid..) a 19MT, et le petit poisPjsum sativumL.) a 10,3MT (FAO,
2013). Le rendement moyen du pois chiche varie9f@ea33600 kg/ha, selon les conditions
environnementales, la gestion de la culture, Eteare technique et les contraintes
biotiques et abiotiques (Ganadt, 2006).

Son importance nutritionnelle reléve de richesse en protéines et de sa
composition importante en acides aminés. Sur la pgronomique, son intérét est lié a
I'enrichissement du sol en azote et par conséqaesd, capacité de maintenir la fertilité du
sol, ce qui expligue son importance dans le systdmeotation avec les cultures de
céréales (Alaoufir, 2001 ; Shahidadt, 2008).

La production de cette culture en Algéria pas augmenté, en raison d’une faible
productivité avec un rendement instable durantalesées de production (Labdi, 1995 ).
Les causes de cette régression sont d’ordres agiques, abiotiques et biotiques (Shahid
etal., 2008).

Les contraintes agronomiques se maniiesi@ns la date de semis et les adventices,
lorsque le semis se fait surtout en hiver (Poistahid’hiver), il provoque la coincidence de
la croissance de la plante avec les mauvaises h€fBexena, 1983). Les contraintes
abiotiques sont généralement la sécheresse etléssgprintanieres. La sécheresse cause
un grand probléme pour le pois chiche de printertgosdis que les gelées printaniéres
touchent surtout le pois chiche d’hiver (Wery, 199Bour cela il était préférable de
cultiver le pois chiche d’hiver pour éviter la séofsse (Labdi, 1990). Cependant en
Algérie, cette période coincide avec de fortesqatta d'une maladie trés grave:
I'anthracnose.

L’anthracnose causé pascochyta rabie(Pass.) Labr. (TéeléomorphBjdymella
rabiei v. Arx. Syn.Mycosphaerella rabieKovachevski), est I'un des plus grand stress

biotiques qui réduisent les rendements potentiats da culture du pois chiche (Ahmad et
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al., 2006).A. rabiei est reconnu chez plusieurs pays du monde, y cordprs la région
méditerranéenne, le Moyen-Orient et le subcontinedten (Nene et Reddy, 1987).
L’anthracnose maladie provoquée pescochyta rabiei(Pass.) Labr., est la contrainte
principale qui limite la productivité du pois che&ldans le monde (Khan at., 1999 ;
Kaiser etal., 2000 ; Chongo «l., 2003).

En Algérie, parmi les maladies observéedasaulture de pois chiche, I'anthracnose
est la maladie la plus frequemment rencontréelk gai cause le plus de déegats (Zikara-
Zine et Bouznad, 2007). Les données de plusieuréeande prospections, ont montré sa
présence avec des baisses de rendement pouvanjuatie’a 100 % (Bouznad etl.,
1996). Mabsoute atl. (1996) ont signalé qu’en Algérie ainsi que darssdetres pays du
Maghreb, I'anthracnose reste la contrainte majdarka culture du pois chiche.

La lutte chimique contr&. rabiei est plus efficace, mais n'est pas rentable pour les
agriculteurs, pour cela, l'utilisation d’autres reag de lutte comme la lutte biologique et
génétique par des cultivars de pois chiche rédsstast la stratégie la plus efficace et la
plus économique dans le programme de lutte intégogdre cette maladie (Gan &,
2006). Cependant, La culture de ces cultivars kst gifficile en raison de la variation
pathogénique déA. rabiei (Singh, 1990). Mais dans certains cas, il est sggiee de faire
une intervention par lutte chimique pendant les@a a risque ou la maladie devient
grave (conditions écologiques et culturales faviealpour le développement de la
maladie), pour les variétés considérées commetaidtes a A. rabiei pendant plusieurs
années (ICC 3996, ILC 72, Flip 88-85 et ICC 12-0@t)qui semblent actuellement plus
sensibles & grande échelle (Imtiyaalet2011).

Les autres moyens de lutte culturaux onnhaodes limites pour diminuer les dégats
causes par ce pathogéene (Hawtin et Singh, 1984 e@Gd., 2006). Singh et Reddy (1993)
ont signalé que le programme de screening desdgydé pois chiche n’a pas donné des
niveaux stables de résistancéarabiei Pour cette raison, plusieurs chercheurs dans le
monde ont rapporté I'existence des sources deaésis nouvelles dans des autres lignées
de pois chiche ainsi que ces relatives especedaspms du genr€icer (Nasir etal.,
2000 ; Malhotra eal., 2000 ; Shah «dl., 2005 ; Frenkel el., 2007).

A cause de ces raisons, il est nécesdaire :

Premiérement, de comprendre la variatiomqegnique dans la population dA.
rabiei dans la zone de production afin de maintenir wgm@mme de lutte efficace. Cette
étude a été réalisée pour identifier les pathotgbdss races physiologiques Ascochyta

rabiei face a la réaction de 7 lignées de pois chicfiérdntielle dans la région du nord
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ouest algérien. Le terme "Pathotype" est utiliééemment pour décrire les niveaux
d'agressivité des isolats avec un ensemble dedsgdéférentielles par les chercheurs de
I'ICARDA (Centre International de la Recherche Agomique dans les Régions Arides,
Alep, Syrie) (Udupa eal., 1998) et de I'lCRISAT (Institut International d¢ke Recherche
sur les Cultures Semi Arides Tropicales, PatanchHed®) (Jamil eal., 2000 ; Chen et al.,
2004).

Deuxiemement, d’étudier la pathogénicité lpadétermination de la concentration de
I'inoculum de A. rabieinécessaire pour infecter les lignées de pois ehich

Troisiemement, de chercher de nouvellescesude résistance existantes chez les
lignées de pois chiche et des especes spontanégende du pois chicheCicer aux
isolats deA. rabiel

Quatriemement, d’évaluer I'effet antagonistevitro de Trichoderma harzianumsur
la croissance mycélienne des isolatsAdeabiei par deux tests (confrontation directe de
I'antagoniste avec le pathogene et confrontatiafistance avec les substances volatiles
émises par I'antagoniste).

Et cinquiemement, d’évaluer I'effet inhilitan vitro etin vivo de trois fongicides de
synthése (Manébe « Maneb&8§ Chlorothalonil «Bravd» et Azoxystrobine
« Ortivd® »), sur la croissance mycélienne des isolatsAderabiei et I'incidence de la
maladie de I'anthracnose du pois chiche.

Les objectifs de notre travail consiste adir la pathogénicité et la variabilité
pathogénique de I'agent pathogekscochyta rabiej I'effet antagoniste dérichoderma
harzianumsur les isolats dA. rabiei; et sources de résistance des lignées de paisechi

et de quelques lignées d’especes spontan€eégdea A. rabiel
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Cette présente thése est présentée camtrgetravers huit chapitres distincts:
Chapitre 1: Revue bibliographique qui décrit la culture agspchiche (Historique,
taxonomie, production et caractéristiques agronaesyjet lI'agent pathogéne
Ascochyta rabie{répartition géographique, taxonomie, biologieidémiologie et
méthodes de lutte) ;

Chapitre 2 Détermination des pathotypes et des races plogsiples déAscochyta
rabiei ;

Chapitre 3 Etude de I'influence de la concentration de ldnlum deA. rabieisur
la sévérité de I'anthracnose du pois chiche ;

Chapitre 4 Screening des lignées de pois chiche vis-a-visrdis pathotypes da.
rabiei ;

Chapitre 5 Evaluation de la résistance des especes spostate€icer a A.
rabiei ;

Chapitre 6 Effet inhibiteur de I'antagonistérichoderma harzianumsur la
croissance myceélienne et la sporulatiorAdeabiei;

Chapitre 7: Lutte chimiquein vitro etin vivo par l'utilisation de trois fongicides de
synthese ;

Chapitre 8 Conclusion générale et perspectives.
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Chapitre 1
Revue bibliographique

1.1. Pois chiche
1.1.1. Historique

Le pois chicheGicer arietinumL.) est 'une des plus anciennes cultures du moode
il est cultivé dans plusieurs pays (Zohary et £18000). Sa culture remonte a la haute
antiquité depuis 10.000 ans, au proche orient Yadun etal., 2000 ; Kerem etl.,
2007). 1l a été cultivé traditionnellement dansZeses semi — arides de I'Inde, du Moyen
Orient (Goodwin, 2005), de I'Afrique du Nord et kiethiopie (Upadhyaya edl., 2011).

Il est, en importance, la troisieme |égurasee alimentaire cultivée dans le monde,
apres le haricotRhaseolus vulgarid..) et le petit pois Risum sativumlL.). Avec une
production mondiale moyenne de 9 millions de torswesll millions d’hectares (Gan et
al., 2006).

1.1.2. Taxonomie et caractéres botaniques

Sur le plan taxonomique, la classificatitanpois chiche est comme suit :

Embranchement : Spermaphytes.
Sous - Embranchement : | Angiospermes.
Classe : Dicotylédones.
Sous - Classe : Dialypétales.
Ordre : Rosales.

Famille : Fabaceae.
Sous — famille : Papilionacées.
Genre : Cicer.

Espece : Cicer arietinumL.

‘éipres Singh et Diwakar, 1995).
Sur le plan botanique, le pois chiche est egspéce diploide (2n = 16), annuelle et

autofécondée qui produit des graines de grandesmdilons et globuleuses (Figure 01).
C’est une plante herbacée annuelle, dressée owraemouverte de poils glanduleux. Sa
germination est du type hypogée (les cotylédonemeésouterrains). Ses racines peuvent
atteindre un metre de profondeur, mais la plupatt@uvent dans les premiers centimétres
(Duke ,1981).

Sa tige anguleuse a une hauteur de 0.20&tre e haut, ses feuilles se composent de
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7 a 17 folioles ovales et dentées. Les fleurs pgu@é&re blanches, bleues ou violet
solitaires et pédonculées. Les gousses sont renfléec 1 a 2 graines presque ror
(Figure 01). Le poids de 100 grains vede 200 a 600 gr (Van Der Maesen, 1S

Le pois chiche (Cicer arietinum ).

Figure 01 : Le pois chicheCicer arietinumL. : tige feuillue (A), feuille composée (B
fleur zygomorphe (C)souss (D) (Le Driant, 2011).

1.1.3. Garactéristiques agronomique
Le pois chiche se développe bien dans des conditdnumidité adéquates et a

températures variant entre 21 et 29°C le jour ethpgs de 20°C la nuit. La durée de
maturation dépend de la chaleur et de I'humidigpahibles, mais var entre 95 et 105
jours pour le pois chichexesi» et entre 100 et 110 jours pour le pois chic Kabuli ».
Le pois chiche résiste relativement bien a la s&dse en raison de sa longue ra
pivotente. Il n’est pas bien adapté aux zones dedgr huridité, aux sols salins et lents
se réchauffer au printemps, ainsi qu’'aux sols d§iés ou gorgés d’eau, Il est préfére
de ne pas semer le pois chiche dans des terressbasproximité de marécages ou ¢
des sols a forte teneur en mati€ organques, afin de prévenir une maturation inégale
prolongée (Skrypetz, 2001

Le pois chiche s'insére bien dans un systéeme agecdréales, il entre dans t
rotation quadriennale :

* Pour les régions de pluviométrie inférieure armd®/an :
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Pois chiche — BlIé — Jachere- Blé ;
* Pour les régions de pluviométrie supérieus®@ mm/an :
Pois chiche — Blé — Fourrage —Blé  (Zoghbi, 1991

1.1.4. Cycle et saisons de la culture
Dans le bassin méditerranéenole phiche est considéré comme une culture
de printemps. En général, la plante se développeurtusement et complete son cycle
évolutif en 4 mois (Elaoufir , 2001 ).

Le pois chiche est habituellement culté printemps en raison de sa sensibilité a
Ascochyta rabigiagent responsable de I'anthracnose, et au fBigyf, 1988).

Au Maroc, les comparaisons entre les dgpes de culture sur trois compagnes et
quatre stations ont montré que les rendements gaormoyenne de 20 quintaux par
hectare pour le pois chiche d’hiver, et de 6 quixtpar hectare seulement pour la culture
de printemps, ce qui permet un gain relatif d’emwi240% (Kamal, 1988).

La culture d’hiver a d’autres avantagefieseune meilleure utilisation de I'eau de
pluie, la mécanisation des récoltes facilitée pgrdrt érigé des plantes, une précocité de la
récolte. Elle présente des limites par rapport@ulture de printemps. En effet, en plus des
risques de gel et de l'action du froid, I'humidit&lativement élevée en hiver favorise le
développement de I'anthracnose, maladie déja rédgubur la culture habituelle du pois
chiche printanier (Kamal, 1988). Il est donc essémjue le pois chiche d’hiver soit

résistant a I'anthracnose (Elaoufir, 2001).

1.1.5. Types de cultivars

L’espéceCicer arietinummanifeste une variabilité phénotypique et génaofiypi Deux
types se distinguent : le type « Kabuli » et Ipety« Desi ». Le premier, originaire de
Kabul (Afghanistan), est largement répandu danmidade (Singh eal., 1983) ; c'est le
seul type cultivé dans le bassin méditerranéenefd@n- Diaz et Trapero — Casas ,1988).

La collection des lignées de ce type, mameea I'ICARDA (International Center for
the Agricultural Research in the dry Areas, Alepri®, est désignée par le préfixe
« ILC » ; leurs graines de couleur creme sondidensions variables, petites, moyennes
et grandes (Singh etl., 1987). Le deuxieme type « Desi », utilisé surten Inde, se
distingue par la couleur jaune, noire ou rougeatesemences (Malhotraadt, 1987) ; la
collection de ses lignées maintenue a I'lCRISAftginational Crops Research Institute

for the Semi-Arid Tropics, Patanchero, Inde), éstighée par le préfixe « ICC » (Van Der
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Maesen , 1987) .

1.1.6. Importance de la culture dans le monde

Le pois chiche est cultivé dans plusieursspgyus de 50 pays) d’Asie et du bassin
méditerranéen, particulierement en Inde ou la prtdo atteint 66% de la production
mondiale (Figure 2 Annexe 01) (Upadhyaya et al., 2011).

Alors qu’en Afrique et en Amérique, elle et 4% et 3% respectivement (Singh,
1990). Recemment, la production est en expansiofAustralie, au Canada et aux Etats-
Unis (Pande adl., 2011). Le pois chiche représente une sourceatéipes de qualité pour
les pays en voie de développement (Goodwin, 20[@5s), protéines et les glucides
représentent ensemble plus de 80% de la matiehee 8 S) de grains de pois chiche.
Les protéines de pois chiche sont riches en acdesés essentielles pour I'alimentation
humaine (Huisman et Van Der Poel, 199%illiams et Singh, 1987).

Au cours des 10 derriéres années, la pramuniondiale a connu des hauts et des bas,
la production en 1998-1999 était maximale (9.5iomk de tonnes (MT)), tandis que celle
de 2000-2001 était faible (6.26 MT), (Tableau @Myrant cette période, I'Inde produisait
60 a 70% de la production mondiale (Skrypetz, 2006)

Les pays du sous — continent indien, aiosi l(Australie, produisent a la fois du Desi
et du Kabuli. Les autres pays produisent surtolaouli (Skrypetz ,2006).

En moyenne, la production mondiale est carédi de 75% de Desi et de 25% de
Kabuli (Skrypetz, 2006).
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Australie

Pakistan 3% .
5% Mexique

Iran 3%
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Maynmar

Autres pays
3%

Figure 02 : Répartition de production mondiale du pois chichepeurcentages (Anne:
01) (Skrypetz, 2006).
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Tableau 01: Evolution de la superficie, de la productiordatrendement de la culture de

pois chiche dans le monde dans la décennie 199G-28Rrypetz, 2006).

Années Superficies (ha) Productions (Tonnes)  Remdeqx / ha
1997-1998 10212000 8272000 8.1
1998-1999 11227000 9486000 8.4
1999-2000 11948000 7719000 6.5
2000-2001 10422000 6265000 6.0
2001-2002 8762000 7880000 9.0
2002-2003 9900000 7085000 7.2
2003-2004 10925000 8721000 8.0
2004-2005 10545000 8333000 7.9
2005-2006 10710000 8832000 8.2
2006-2007 10800000 8650000 8.0

1.1.7. Situation de la culture de pois chiche en @érie

En Algérie, le pois chiche représente la xtlue culture de légumineuses
alimentaires aprés la feve avec 30.487ha soit 3%.@kes superficies, et une production de
161.799 gx soit 39.28%  des légumineuses alim@stajAnnexe 02) (Ministere de
I'agriculture, Ref. 993-2002).

L’'analyse de I'évolution de la production de la superficie sur 4&nnées
(Figure 03; Annexe 02), montre une production variable durant la pé&id®963 — 1974
avec un rendement de 4 a 5 gx / ha (Figure 04)esf\pette période, on observe une
production maximale sur les trois années qui suiy&a75-1977) avec une production
moyenne de 25.000 Tonnes , puis une chute impertasprésentant une baisse de
rendement, qui reste stable entre 2 et 4 gx Unand toutes les années qui suivent jusqu’a
1986.
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Figure 03: Evolution des superfici- et desproductions de la culture de pois chicen
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Figure 04 : Variations du rendement de pois chiche en Algéuraut la période 19t
2011 (Annexe 02) (FAO, 201

La derniére dénnie reste dans un niveau de production entrd 20000 Tonnes et
la superficie réduite (Figure OZavec un rendement dépasse 5 gxHigure 04.

En ce qui concerna distribution des zones de production de poishd) le tableal
02 montrdes principales zones de cultures actuelles enrisl

Tableau 02:Principales zones de culture de pois chiche enrfdgénonyme, 1988

Zones Pluviométrie Moyenne Localisation
(mm /an)
Plaines littorales et sulitorales Supérieure a 600 mm Alger — Guelma — Annaba
Plaines d’altitude (700 & 900 Entre 500et 600 mm Tiaret— Médéa
Hautes plaines telliennes Entre 400 et 600 mm Sidi Bel abbé— Sétif

ConstantineTissemsilt

Plaines basses Telliennes Entre 400 et 500 mm Ain Témouchen- chlef-

Relizan:
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1.2. Agent pathogené\scochyta rabiei
1.2.1. Répartition géographique et importance écomaique de la maladie

Le pois chiche est connu par sa tres haetesibilité a l'attaque des maladies
hautement destructives et spécialement a I'antbsscnausée pa@scochyta rabie{Pass.)
Labr. (Tripathi etal., 1987 ). Cette maladie est I'une des contraintegeunes pour la
production de cette culture dans tous les payslletest cultivée (Kamal, 1981). Elle a
causé dans certaines regions, en années pluvjelisegantissement total des récoltes
(Kanouni etal., 2011). Le pathogend. rabiei peut affecter les especes apparentées
spontanées du genre de pois chi€tieer (Millan et al., 2003 ; Hernandez-Bello el.,
2006).

L’anthracnose du pois chiche a été dépote la premiere fois en 1911 par Butler au
Pakistan (Nene, 1981Nene et Reddy, 1987). Elle s’étend dans 1’ouest de 1’Asie, de
I’Afrique du Nord et 'Europe du Sud (Nene, 1982gtte maladie a été aussi signalée en
Amérique latine et Bulgarie (Kaiser &k, 2000 a). Elle a été introduite pour la premiere
fois au Canada par les semences de pois chicheéate(Morrall et Mckenzie, 1974). Elle
a été signalée en Australie du sud en 1973 (Khaah.,e1999). Cette maladie se trouve

maintenant dans 35 pays producteurs de cette eKiaiser etl., 2000 a ) .

Cette maladie n’est pas récente en Algéllie aedéja suscité une étude par Laumont et
Chevaussus en 1956 concernant la sélection déekgresistantes, ce qui revient a dire
gu’elle y existait bien avant cette date. Depwsnbkladie est devenue le facteur limitant de
la production de pois chiche ; ce qui a conduihgisager des travaux de recherches par
I'institut de développement des grandes culturesD(I G .C) sur le probléeme de

I'anthracnos&Makhloufia, 1991).

Plusieurs rapports quantifient les dégats/quaés par la maladie en cultures dans
différents pays (Askerov, 196&ene, 1981 ; Singh etal., 1984 ) et peuvent induire des
pertes allant de 15 a 80% (Kamal, 1981; Maheshetali, 1984; Shuklah eil.,1984). Au
Pakistan environ 60% de la récolte a été détrigt@a¥9 a 1981 (Singh, 1987), ce déficit
en légumes secs a conduit ce pays a importer Vatarit de 7,43 millions $ en 1981-1983
(Kaiser et Hannan, 1988), et 90 millions $ pourdasées 1979 et 1980 (Malik et Tufall,
1981).

34



Les années 197®71, étaient favorables a la maladie au Marocdedements n’'or
été que de 0,2 gx / haalors gqu’'el 197341974 ou la maladie n’a pas été signalée

production moyene était passée a 10,3 gx (Tableau 03]Pieters et Tahiri, 19¢).

En Algérie, les chiffres concernant I'évolution eteades pertes occasionnées par (
maladie n'‘ont pas été&stimés jusqu'a présent. Cependant, il a été réppgue ce
pathogene a entrainé la destruction de parcellégren durant les années de fc
pluviométrie (Za&i, 1987; Djellali, 1988). Maatougui etal. (1996) ont rapport

I'existence de I'anthracnesdans toutes les zones de production en Algéigeré& 05)

Mer Meditérranee & /-

Algérie

P

Maroc

i Z’Sd'ILI km

Figure 05 : Distribution géographique de I'anthracnose en Atg@vliaatougui eal.,
1996).
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Tableau 03 : Données sur les pertes quantitatives causéedAgarchyta rabieichez
certains pays (Nene et Sheila, 1992).

Pays Années Pertes Références
Bulgarie 1936 20-50% de rendement Kovachevski, 1936
Maroc 1971 10 million $ Kamal, 1981
Pakistan 1920-30 50% (1 million roupies Malik et Tufail, 1981

1979-80 par an)

1980-1981 48% de rendement
Plus de 15% de rendement

Syrie 1982 35 % de rendement ICARDA, 1983
Tunisie 1981 40% de rendement -
USA 1987 1 million $ US -

Ex- USSR 1956 100% de rendement -

1.2.2. Taxonomie et caractéristiques biologiqueke Ascochyta rabiei
L’'agent causal de l'anthracnose de poischahi Ascochyta rabiei(Pass.) lab.,
appartient a la subdivision des Deuteromycotink élasse des Coelomycetes, a l'ordre

des Sphaeropsidales, et a la famille des sphadexqesie (Agrios, 2004).

Passerini en 1867, lui donne le premiendm Zythia rabieien se basant sur la forme
et la couleur des spores (Unicellulaires et Hyalineandis que Trotter en 1918 propose le
nom dePhyllosticta rabiei(Pass.), alors que Khune et Kapoor (1980), apré@s eompare
Phyllosticta rabieia deux autres champignons du po#sscochyta pisiet A. pinodes,
conclurent d’apres les différences morphologiquésleair pouvoir pathogéne, que
Phyllosticta rabieiest différent deAscochyta pisi mais proche deAscochyta pinodes
(Labdi, 1990).

En 1931, Labrousse ayant observé une carestias spores bicellulaires de 2 a 4% sur
le matériel végétal inoculé artificiellement, prgpaa la dénomination descochyta rabiei
(Passerini) nov. comb. En 1980, Khune et kapoondonhle nom dé€homa rabiei(Pass),

Khune et Kapoor com. nov. en se basant sur leftaésde Luthra edl. ,1935.
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Bouznad (1989) propose également Ascochyta rabielsoit considéré comme 1
Phoma sachant que le genAscochytaest plutot réservé aux especes a pycnides, do

conidies sont typiquement bicellulai

Les pycnides dascochyta rabic sont de couleur brun foncé a noir et mesurent ¢
100 et 225um de diangtre

Les pycniospores sont généralen unicellulaires, occasionnellement bicellulair
cylindriques, droites ou légerement arrondies a anedeux extrémités, hyalines
mesurent 10,0 17.5 x 3,1-5,0um. La formation des chlamydospores n’est pas oée
(Khan etal., 1999). Les conidit ont 1-2 ou 4 noyaux par conidi€igure (6) (Bruns et
Barz, 2001).

/ Pycnides de A. rabiei

’c%idih’qoﬁsc{cﬁyra ratier )
c sw} %
0 Gﬁy@ng oN S

Figure 06 : Observation microscopique conidies et de pycnides Ascochyta rabiei
(Conidies : Pande al., 201(; Pycnides : Harvesaet al, 2011).

La forme parfaite (Téléomorphe) dAscochyta rabiei Mycosphaerella rabi
Kovachevski V.Arx. synonyn : Didymella rabieiKovachevski V. Arx; a été décrite
pour la premiere fois en Bulgarie par Kovachevskil®36. Par la suite plusieurs aute
I'ont trouvé dans d’autres pe : Gorlenko et Bushkova en @¥RSS, en 191; Zachos et
al., en Grece, en 1963Ameziane, en France, en 1981 ; Kovics etal., en Hongrie, en
1986; Kaiser et Hannan, aux Es — Unis, en 1987 (Labdi,1990Traper«- Casas edl., en
Espagne, en 1996 (Trap- Casas efl. , 1996); Kaiser, en Syrie, Algérie, Portug
Pakistan et Maroc, en 1995 (Kaiser, 1¢; Armstrong etal.,, au Canada, en 19¢

(Armstrong etal., 2001 ); Galloway et Macleod, en Australie, en 2003 ( Galloway et
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Macleod, 2003 ) et Rli@m etal., en Tunisie, en 2006 (Riesn etal., 2006).

Mycosphaerella (Didymella) rabieifait partie des Ascomycetes, classe des
Loculoascomyceétes, ordre des Sphaeriales, faméite Sphaeriacées et gemelymella
(Mycosphaerellp(Agrios, 2004).

Mycosphaerella rabiegst un champignon hétérothallique (Wilson et Kaid®95)
nécessitant la présence de deux types de thall@seihent dit groupes de compatibilité
sexuelle) appelés Mating types » MAT1-1 et MAT1-2 pour I'accomplissement de la
reproduction sexuée (Kaiser, 199Galloway et Macleod, 2003). Ces deux mating types
sont nécessaires pour favoriser la reproducti@nése (Trapero- Casas et Kaiser, 1992 a ;
Wilson et Kaiser, 1995).

En effetA. rabieiest reconnu par sa grande variabilité pathogénigualus souvent
attribuée a la forme sexuée, qui peut créer de esmw types de virulence de I'agent

pathogene (Zikara-Zine et Bouznad, 2007).

Les ascocarpes déycosphaerella rabiei sont des pseudothéces de couleur brun
foncé a noir, subgobleux avec une ostiole et masur20-270um de diametre (Trapero-
Casas et Kaiser, 1992 a). Les asques sont cyluehsjopituniqués (deux enveloppes ou
murs), et chaque asque porte 8 ascospores, lessasmsurent 50-80 x 10-12um (Trapero
— Casas et Kaiser, 1992 a), les ascospores soalinég et bicellulaires (Akem, 1999),
biconiques sur les deux extrémités et mesurentl® X 4,5 - 7um (Figure 07) (Trapero-

Casas et Kaiser, 1992 a ).

Les pseudothéces sur les débris de poishehsont visuellement similaires aux
pycnides, mais on peut facilement distinguer lesogisores aux pycniospores
(Punithalingam et Holliday, 1972 ; Rhaienaét 2008 ; Atik etal., 2013).

Trapero-Casas at. (2012) ont rapporté qu'il est possible d’obtdaiforme sexuée
D. rabiei au laboratoire par la conservation des isolaté\deabiei dans un milieu de
culture gélosé a base des poudres de tiges decipicise (40 g/l) pendant 8 semaines a
8°C.
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Figure 07 : Observations microscopiques Didymella rabiei (Forme parfaite de
Ascochyta rabigi A et B, Pseudothéces avec une ostiolg, ;Pseudothece avec ¢
asques (x 400)D, Asque avec ses ascospores (x 1; E, Asques avec ses ascosp(
libres (x 400) (Rhizzm etal., 2006).

1.2.3. Symptdmatologie

L’origine étymologique du terme Anthracnose » vient du gre@nthrax signifiant
ulcere et ose qui signifie maladie, c’est une attén nécrotique departies aériennese la
plante. Plusieurs auteurs ont décrits les symptdomes dehtecnose du pois chict
(Ameziane, 1979 Khune et Kapoor, 1980 ; Nene, 1981 ; Wiese etl., 1995 ).

Les symptomes suivent une évolution qui peutditisée erplusieurs étap: :
» Les premiers symptdomes correspondent a l'apparifiertaches verte

claires sur les folioles de la plante. Les tachmed sirculaires en spot
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Des pycnides apparaissent ensuite en cercles dogoes sur la foliole
qui brunit, se desséche et finit par tomber (Net®80) (Figure 08,
photos A et B).

Des lésions apparaissent ensuite sur tige et pétair les pétioles et les
ramifications de la tige principale, des tachesmbsuallongées (3-4 cm)
ponctuées de pycnides noires peuvent former unaannéa portion
située au dessus du point d’attaque flétrit, jaehise desseche. Ces
organes peuvent se briser au niveau du poiritrdedtion sous I'action
mécanique du vent ou sous leur propre poids (N&&&1) (Figure 08,
photos C et D). Sur la tige principale, au niveaucdllet, les taches
brunes parfois hombreuses et confluentes évoluerthancre profond
amenant la mort de la plante entiére (Nene, 1981).

Sur les gousses apparaissent des taches concavedimaasions
variables. Les taches brunes ont une bordure soettprarfois une lisiére
rouge (Zaidi et Wirth, 1994), (Figure 08, photo E).

Les graines en formation, d’apparence saine, peyserier a maturité
des lésions de la maladie : Présence de tachesshravec ou sans
pycnides visibles. Une attaque sévere sur la plammeoque la formation
de graines déformées (Figure 08, photo F), (Kais@72 ; Ameziane,
1985).
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Figure 08 : Symptdmes diAscochyta rabiesur pois chicheA, Nécroses brunes sur |
folioles ; B, Nécroses séveres sur les folir; C, Lésion sur une tige avec des pycn;
D, Tige casséeE, Lésions avec des anneaux nécrotiques des pycsudesie gous: ; F,
Semences saines et infectées de pois chiche (Gaticheite, respectivement), deeux
types, kabuli et desi (Haut et bas, respectiverm@at)akumar eal., 2005)

1.2.4. Biologie et épidmiologie de I'agent pathoger

1.2.4.1. Conservabn et contamination primaire

Le champignon peut survivre pendant deux ans os gansles tissus infectés
débris de récolte, et plus de 5 ans au niveau mersees infectées (Kaiser, 1¢; Igbal et
al., 2002). Reddy et Singh (1983) ont montré que le champigperd son pouvoi
pahogéne aprés 8 mois dans le. A. rabiei survit donc en saprophyte sur les débris
culture et peut méme s’y reproduire. Cette consenvast un moyen de contamination

cultures de pois chiche (Kaiser, 197

Cependant, la principale voie d’introduction dwaipignon dans une cure se fait
par le biais de la semence (Kaiser, 1; Maden etal., 1975). Les graines infecté
constituent donc la source principale d’infectigorimaire (Nene, 19¢; Kimber etal.,
2006 ; Igbal eal., 2002).
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Kaiser (1972) a isolAscochyta rabiea partir des semences stockées depuis plus de
117 semaines a Safiabad (Iran) ou les températliEeé dépassent 45 °C ; en revanche ,
Thripathi etal. (1987) ont trouvé que le champignon peut sueviid & 15 mois lorsque
la semence est conservée dans des conditionsng@r@tures de 5 a 10 °C, et qu’il perd
sa viabilité totale apres 11 mois dans les conutide températures ambiantes (Labdi,
1990).

Les contaminations primaires ont généralénpour origine soit, des semences
infectées, soit des résidus de récoltes ou dereslitpisines (Zachos ak, 1963). En effet,
I'emploi de telles semences constitue un facteuorible a l'installation du pathogéne
dans la culture, cependant, I'apparition de la dielaeste dépendante des conditions
climatiques. Quant aux résidus des cultures, ssir@nt la conservation du pathogéne en
vie sous forme de pycnides (Forme asexuée) ou eledptheces (Forme sexuée) (Kaiser,
1992; Milgroom et Peever, 2003 ) .

Trapero — Casas &kt (1996) ont trouvé que les ascospore®itlymella rabieisont
la source majeure de I'inoculum au sud de I'Espagvec une production de 15.000
ascospores par mmz du tissu infecte.

Les conditions de développement de la maldéiindent donc du niveau de l'infection
primaire, de la pluviométrie et de la températutpii permettent la germination des

conidies d’'une part et favorisent la contaminasenondaire d’autre part (Labdi, 1995).

1.2.4.2. Contamination secondaire
Les contaminations secondaires et par comeséglévolution de la maladie sont
déterminés par la température et la pluvioméraclos eal., 1963; Kaiser, 1992)
Elles sont favorisées par le stade conidielest-a-dire, aprés la germination des
conidies (Wilson et Kaiser, 1995). Ces contamimegiont bien lieu au printemps, quand

les conditions climatiques deviennent favorables|f€ro-Casas et Kaiser, 1992 b).

1.2.4.3. Influences des facteurs de I'envitnement sur le développement dé.
rabiei
Les conditions de développement de la malddigendent du niveau de l'infection
primaire, de la pluviométrie et de la températurepgrmettent la germination des conidies
d’'une part et favorisent les contaminations secoeslal’autre part (Kimber etl., 2006).
La lumiere et les éléments nutritifs sont égalentemtfacteurs qui affectent la croissance,

la sporulation et la survie du champignon (Trapefoasas et Kaiser, 1992 a).
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1.2.4.3.1. Température

La température a un effet plus importantlsuwycle de la vie dé&scochyta rabiegile
processus d’infection et le développement de laadial La température optimale pour
I'infection et le développement dke rabieiest 20 °C (Trapero — Casas et Kaiser, 1992 a ;
Kimber etal., 2006).

L’action du facteur température se situeatidéage sur la faculté germinative liée a la
durée. En effet, les pycnidiospores récoltéessaittace des semences et dans les pycnides
de semences agées de plus d’'une année et consar2éagt °C, ont montré une faculté
germinative qui n'atteint que 33% (Maderaét 1975).

Les asques et les ascospores ne se dévetappa une température de 5 a 10 °C. La
plupart des ascomycetes, ont besoin d'une tempérdtasse et d'une longue durée
d’incubation. Les températures faibles (5 °C) einges (30 °C), limitent l'infection dé.
rabiei (Trapero — Casas et Kaiser, 1992 b).

La sévérité de la maladie est maximale atangérature de 20 °C, alors qu’elle est
limitée a des températures variant entre 25 elC30AU dessus de 25 °C, la sporulation et
la croissance mycélienne diminuent, et une tentperade 32°C peut les stopper
(Trapero — Casas et Kaiser, 1992 b).

La température a aussi un effet sur la péride latence. Trapero — Casas et Kaiser
(1992 b) ont rapporté qu’une courte et une longuéal d’'incubation ont été trouvées, 4 ,5
jours et 5,5 jours, respectivement, a une températle 20°C, et les températures

supérieures ou inférieures de 20°C, prolongenéiaode de latence.

1.2.4.3.2. Durée d’humectation foliairéLeaf Wetness Period ) ( LWP) :

Armstrong etl. (2004) ont trouvé que la sévérité de la maladieaegmentée avec
'augmentation de la durée d’humectation foliaileedf Wetness Period, LWP). La
séverité a été réduite par un temps sec jusqu’ hewes apres I'inoculation. LWP
minimum pour I'apparition de symptémes est de 4h @horaret al, 1998). La faculté
germinative est plus importante, si la LWP est dearla pénétration du tube germinatif
augmente de 2% avec 6h de LWP et 11% avec 24 hVde [Jhoraret al., 1998).

L’infection maximale a été observée avec une LWR&l&a (Jhorar edl. , 1998 ).
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1.2.4.3.3. Humidité relative
Plusieurs auteurs admettent que le développeet la prolifération du pathogéne sont
favorisés par une humidité saturante proche de 10Uetltzien et kaack (1981) ont noté
que l'infection peut étre réalisée par une incudratle 10 heures a I'’humidité saturante et a
une température comprise entre 9 °C et 21 °C. dleded. (1997) ont fait une corrélation
de la sévérité de la maladie avec la températusénmade et 'humidité relative de I'aprés
midi, et ils ont trouvé que I'humidité relative dlapres —midi a un effet positif sur la

séverité de la maladie que I'HR du matin.

1.2.4.3.4. Lumiere
La lumiére joue un rble important sur la csaisce mycélienne et la sporulation
(Kaiser, 1972). Reddy (1986) considere que la dptom est stimulée par des radiations
proches aux UV.

1.2.4.3.5.Nutrition

La quantité et la qualité des éléments compissie milieu de culture interviennent
dans le comportement d’'un champignon (Ameziane9197

Dans I'étude de la biologie des soucheg\sieochyta rabieiil a été signalé que les
sources carbonées et azotées ainsi que leurs caisuns affectaient la croissance
mycélienne et la sporulation (Ameziane, 1979). Daoint de vue nutritionnel dans les
tissus de I'héte, I'étude des modalités du pasasi deAscochyta rabieia monté que ce
champignon se comporte comme un parasite nécrayapest-a-dire tuant d’abord les
cellules de I'héte avant de les coloniser. Dangecattion a distance, les enzymes de
maceération jouent un réle important (Ameziane, 3981

D’une étude menée par Ameziane (1979), daggjue cette espece fongique utiliserait
préférentiellement les glucides par rapport awdegiorganiques. Son développement
parasitaire serait lié a l'existence de peptidesd’amidon dans les cultures ou elle

s'installe.

1.2.4.3.6. Le pH

Dans les milieux de culture, un autre factdar,pH qui selon plusieurs auteurs,
influence l'initiation a la sporulation. Les pH cpns entre 5 et 6, favorisent une bonne
sporulation, alors que des pH trés acides ou @eg|bes I'inhibent (Leach, 1962 ; Trapero
— Casas et Kaiser, 1992 b).
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1.2.4.3.7Facteurs de disséminatio
La pluie et le vent, sont des facits majeurs de la dispersion de la maladie (Weltzie
Kaack, 1984 ; Trapero€asas et Kaiser, 1992

1.2.4.4. Cycle épidémique

Dans les conditions défavorables, le parasi conserve sous forme de pycnides ot
pseudothéces dans et sur les graines et les dé&bmixolte (Wiese @l., 1995). Les débris
et les semences infectées, sont la source de Wlimoc primaire. Apres l'infection, le
conidies produites, sont dispées par le vent ou les gouttelettes d’eau véhisypée les

courants d’air, c’est la contamination seconddtigyre (9) (Pande eal., 2010).

et

d';;/ Conservation

w Semences

infectées

.-"'r A scnﬂ[:n':-:" )
TELEOMORPHE

----------------------

Figure 09 : Cycle biologique diAscochyta rabiesur pois chicheanoun etal., 2011).

1.2.5. Rocessus de l'infection d¢A. rabiei

Ce processus s’effectue comme :

1. Les conidies onbesoin d'un quantité d'humidité de pluie ale rosé pour germer
(Figure 10).La germinatio peut se produirdans une durée 4 a 12 heures en
fonction de latempératur. De courtes périodes de sécherdgssqu'a 24 heures)
ne tuent pas les conid et la germination reprendtee fois qu I'humidité devient
disponible (Doukke-Bouchardetal., 2010).
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2. La conidie germé: forme un tube germinatif sur la surfade I'épiderme pu
I'appressoriumformépénétre dans le tissu. Cela se prodaits les 1 a 24 heures
(Wieseetal., 1995.

3. Sile champignores protégé contre les périodes secbekeffet de: fongicides, il
se développe a lintérieur du tissu. Cela on padela période d'incubatio
(I'infection a eu liel, mais les symptdmes ne sont pas ene@ibles) (Pandey et
al., 1987 ; ZikaraZine et Bouznad, 200.

4. Une fois qude champigno a envahi avec succes la plante hibliommence a tuer
les tissus végétal, entrainant des Iésions de maladie. kgsmiptobmes peuvent
devenir visiblede plus t6 que 4-6 jours apres la germinatiddo(kker-Bouchard
etal., 2010).

5. La formation de pycnides au niveau désions (période de latence suivie pa
transport de ces conidies aux feuilles envirorgmrgt aux plantes voisin
(Contamination secondai (Kanouni efal., 2011).

" moculum | Germination& | | : I Développement_ |
' \ Invasion du | PP "'r

Inoculum
L inaire -:_ Penetration tissuveégétal | de lalésion
== | - | L ;

seécondaire

* r - >+ »
Germination Période d'incubation Période de latence

Figure 10 : Processus de l'infection (A. rabieisur le pois chichéDoukker-Bouchard et
al., 2010).
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1.2.6. Variabilité pathogénigue deAscochyta rabiei

Le travail sur les races physiologiques Alerabiei a été intensifié en raison de
sérieuses pertes causées ces derniéres annéest@h@004 ; Ozkilinc eal., 2010). La
premiere vigilance ressort des rapports établitnde ou le cultivar C-12/34 a perdu sa
résistance (Aryamanesh, 2007). Bedi et Aujla (196%)étudié la variation de 11 isolats
identifiés sur des bases symptomatologiques, leuriéne de formation des pycnides dans
I'héte, et leur comportement pathogénique ; cegwaat concluent ainsi que des races
séveres existent dans le Punjab en Inde. Plus VYarat Grewal (1974) identifient deux
races (1 et 2) et un biotype de la race 2. AinsiSgrie, Reddy et Singh (1984) ont classé
des isolats du champignon a I'lCARDA en 4 race$ leibtypes.

Actuellement, en Syrie et au Liban, 50 sasctie A. rabieiont été classées en 6 races
par l'utilisation de 6 lignées de pois chiche &€ARDA (Reddy et Kabbabeh, 1985).
Udupa et Weigand (1997) ont utilisé trois ligné#&éentielles (ILC 1929, ILC 482 et
ILC 3279) pour identifier 3 pathotypes (Pathotypesll et Ill), selon leur degré
d’agressivité.

En Algérie, des travaux engagés par Bouzh@€1), ont permis de tester plus d’'une
vingtaine d’isolats. Leur pouvoir pathogene a éi#actérisé sur une gamme d’hotes
différentielles. Des réactions obtenues sur cettarge indiguent la présence de nouvelles
souches plus virulentes et confirme I'existenceainotypes avec des degrés de virulence
différents. Deux pathotypes parmi les plus virudegrh Algérie sont ceux isolés a Tessala
et Sidi Bel Abbés. Ces deux pathotypes ont undering proche de celle de la race 5
identifiée a I''CARDA (Bouznad, 1991).

1.2.7. Méthodes de lutte

Devant 'ampleur prise par cette maladie tedble, des recherches sont actuellement
développées dans le monde, en vue de mettre atiypoimoyen de lutte approprié. La
méthode la plus raisonnée consiste a utiliser denfcomplémentaire, les méthodes de
lutte culturale, génétique, chimique et biologique.

1.2.7.1. Lutte culturale
L'utilisation de semences saines est I'das meilleures méthodes pour réduire les
dégats causés par I'anthracnose (Gal.£2006).

A. rabiei peut survivre plusieurs années dans les débniéatdte (Navas — Cortés et
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al., 1995; Gossen et Miller, 2004). Ceux-ci sont la source principale de l'inoculum
primaire, pour cette raison, il faut les éliminen &s bridlant puis les enfouissant
profondément, sachant que le champignon perd &dit@aapres deux mois enfouis a 10-
40 cm (Kaiser, 1981).

La pratique d’'une rotation convenable, ipalierement avec le blé peut étre une voie
dans la destruction de I'inoculum primaire (Kais&881). De plus, une culture de pois
chiche ne doit pas revenir sur une méme parcellanduau moins 4 a 6 ans (Ameziane,
1985).

Kaiseret al. (2000 b) ont trouvé que dans les régions tropicalae jachére de deux
ans entre deux cultures de pois chiche, peut thsévérité de la maladie.

Certains travaux ont démontré que l'espartiee rangées de la culture n’a aucune
influence sur I'incidence de la maladie (Reddyieg8, 1980).

A I'ICARDA, certains travaux ont montré glee fertilisation n'a aucun effet sur la
résistance du pois chiche a I'anthracnose, pareohfge des plantes a un effet sur la
résistance (Reddy, 1986).

1.2.7.2. Lutte chimique
1.2.7.2.1. Traitement de semences

La semence de pois chiche infectée, est laceoprincipale de l'inoculum primaire
(Nene et Reddy, 1987Dey et Singh, 1994). L’application d’un traitement de semences,
par Thiabendazole en mélange avec le bénomyl, eddes résultats plus importants quand
ils sont utilisés séparément (Kaiser et Hannan8L9&iese eal. (2009a) ont rapporté que
le traitement par I’Azoxystrobine a donné une réidncde 73% de l'inoculum primaire.

La transmission de la maladie est réduiteplls de 95% avec un traitement de
semence par le bénomyl (Demirci at., 2003). Généralement, I'application d’un
traitement avec les matieres actives : Bénomyltanihe, Carbendazime, Azoxystrobine et
Chlorothalonil, peut réduire la transmission denaladie par les semence de plus de 90%
(Demirci etal., 2003).

La performance des traitements de semerddgsendent des conditions de
I'environnement (Demirci eal., 2003 ). Le traitement de semences n’est pascgrani
car le pathogene peut étre observé au niveau rd@seg récoltées (Kaiser et Hannan,
1987). Bien que le traitement de semences avedongwcides systémiques est efficace

pour réduire la croissance mycélienne et la sptonlale A. rabiei il devient inefficace
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contreDidymella rabiei(Shtienberg eal., 2000).

1.2.7.2.2. Application foliaire de fongicides

L’application foliaire de fongicides estlisee beaucoup dans les pays producteurs de
cette culture, une application d'un fongicide natodle qu'un seul cycle de pathogéne,
elle ne contrble pas le cycle complet de la malégeser et Hannan, 1988).

Dans certaines régions ou I'environnenasttplus favorable pour le développement
de la maladie, il faut faire plusieurs traitemegogmdant la saison de culture pour éviter la
maladie, mais dans certains cas, plusieurs applicate traitement faites, mais ont été
inefficaces (Shtienberg at., 2000).

L’époque et le nombre d’applications dedioides jouent un réle important pour
atteindre une lutte efficace et obtenir le maxinmderrendement (Chongoat , 2003).

La décision d’appliquer les traitementsrava@u aprées l'infection, est largement liée a
la saison de culture. Dans les régions ou la miltle pois chiche connait une courte
saison, les traitements préventifs sont bénéfiguess dans les régions qui connaissent
une saison longue, les traitements préventifs i@fticaces et non économiques (Gan et
al., 2006).

L’application d’'un traitement foliaire avee $ulfate de cuivre ou captane peut réduire
le niveau de la maladie (Nene, 1982). Le chlorath(@ravo®), est un fongicide de
contact, on peut l'utiliser contré. rabiei (Reddy et Singh, 1984). Le mancozébe
(Dithane®) a été testé au canada pour contréletbtacose du pois chiche, mais est
inefficace (Chongoet al.,, 2003). Les fongicides du groupe Strobilurineesmme
Azoxystrobine et Pyraclostrobine, ont été étudig@scanada ces dernieres années, les
chercheurs ont remarqués que la matiere activexystrobine, est efficace contie
rabiei (Demerciet al., 2003 ; Armstrong-chet al., 2008 ; Wieseet al., 2009b). Mais
Gossen (2004) a trouvé que certains isolats, smigtants aux fongicides du groupe des
Strobilurines. On peut utiliser Bosalid (Lance®)mue un fongicide efficace contre cette
maladie (Chongetal., 2000).

L'efficacité des traitements foliaires, dite a la rémanence des fongicides, la

couverture foliaire et le stade de la plante darchbmp (Reddy et Singh, 1990).

1.2.7.3. Lutte biologique
L’antagonisme entre les microorganismes, utlisé pour contrler les parasites

phytopathogénes. Navas — Cortés (1992) a remaypagidorsqu’il enfouit le champignon
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A. rabiei dans un sol stérile il y a une production plus antgnte de pycnides et de
pseudothéces que dans un sol naturel non déginfdctconclue que le champignon est
affecté par d’autres microorganismes saprophytes.

Wang eal. (2003) ont rapporté que le champignon antagonistehoderma viride
influence le développement et la survieAdeabiei La bactériRhizobium nativeroduit
un acide anti-fongique, qui limite le développemeatA. rabiei dans le sol (Khokhar et
al., 2001). Au laboratoire, Dugan at (2005), ont trouvé que les deux formAscochyta
rabiei et Didymella rabiei sont inhibés paureobasidium pullulanst Clonostachys
rosea

Cependant, la lutte biologique peut éomgrise comme l'un des éléments utilisés

dans les stratégies de luttes intégrées contre wetiadie (Chandirasekaran, 2007).

1.2.7.4. Lutte génétique

La lutte génétique par I'utilisation dedtimars résistants, constitue 'un des moyens
les plus économiques pour combattre I'anthracnBseldy etal., 1981 ; Maheshwari et
al., 1984). Plusieurs cultivars ont été identifiesmore sources de résistance a
I'anthracnose (Tableau 04). Seulement quelquess-étaient considérés comme résistants
dans certains pays (Pandeakt 2005) (Tableau 05).

50



Tableau 04 :Sources de résistance de pois chichd\. aabieiidentifiées durant les deux
décennies 1980s et 1990s

Lignées Remarques Références
ICC3634, ICC4248, ICC5124, Résistantes chez 8 pays (Inde, PakistaReddy et Singh, 1984.
ICC6981, ILC196, ILC3346, ILC4421, Pays de la Méditerranée). Singh etal., 1984.

ILC72, ILC191, ILC3279, ILC3856.

ICC76, ICC187, ICC607, ICC1121, ILC482 et ICC1903 ont perdu leur
résistance vis-a-vis les races 2,3 et 4

ICC1136, ICC1416, ICC1754, (Tiirkkan et Dolar, 2009).

ICC1762, ICC1903, ICC7773, ILC236,

ILC482, ILC484, ILC2548, ILC2956.

Katyar et Sood, 1985.

ICC4000, ICC4041.

Seulement les folioles et les gousses

5 qui sont résistantes chez ICC4000. Singh et Kapoor, 1985.

ILC3856, ILC3864, ILC3870, ILC44
ILC190, ILC201, ILC202, ILC2506,
ILC5928, ICC3996, Flip 83-48.

Pal et Singh, 1990.

Résistantes aux races 3, 4, 5 et 6 de Singh et Reddy, 1990.

A. rabiei

ILC5586, ILC5894, ILC5926, ILC648.
ILC7795, ICC4475, ICC6328,
ILC3287, 1ICC12004. Singh et Reddy, 1992.

CG715, ACC76, H86-8, H86-100,
HK86-120, ILC3896, ICC7514,

NEC123, P1279-2, P4268-1, ICC8161. Shukla et Pandya, 1988.
Singh et Pal, 1993.
Gaur et Singh, 1996.
ICC1278, ICC1284, ICC1285,

ICC1304, FLIP92-262C, FLIP92-110C,

FLIP92-154C. Wadud et Riaz, 1988.
Toker etal., 1999.
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Tableau 05 : Lignées de pois chiche considérées comme résistantanthracose dans
différents pays (Pande &, 2005).

Lignées Origines Pays Noms locaux Années de
certification
ILC 72 Espagne Italie Califfo 1990
ILC 72 Espagne Espagne Fardan 1985
ILC 195 ex-URSS Egypte Giza 195 1995
ILC 195 ex-URSS Maroc ILC 195 1986
ILC 195 ex-URSS Turquie ILC 195 1986
ILC 200 ex-URSS Espagne Zegri 1985
ILC 202 ex-URSS Chine ILC 202 1988
ILC 237 Espagne Oman ILC 237 1988
ILC 411 Iran Chine ILC 411 1988
ILC 464 Turquie Chypre Kyrenia 1987
ILC 482 Turquie Algérie ILC 482 1988
ILC 482 Turquie France TS 1009 1988
ILC 482 Turquie Iran ILC 482 1995
ILC 482 Turquie Iraq Rafidain 1992
ILC 482 Turquie Jordanie Jubeiha 2 1990
ILC 482 Turquie Liban Janta 2 1989
ILC 482 Turquie Maroc ILC 482 1986
ILC 482 Turquie Syrie Ghab 1 1986
ILC 482 Turquie Turquie Guney Sarisi 482 1986
ILC 484 Turquie Libye ILC 482 1993
ILC 533 Egypte Géorgie Elixir 2000
ILC 915 Iran Soudan Jebel Marra-1 1994
ILC 1335 Afghanistan Soudan Shendi 1987
ILC 2548 ex-URSS Espagne Almena 1985
ILC 2555 Ethiopie Espagne Alcazaba 1985
ILC 3279 ex-URSS Algérie ILC 3279 1988
ILC 3279 ex-URSS Chine ILC 3279 1988
ILC 3279 ex-URSS Chypre Yialosa 1984
ILC 3279 ex-URSS Iran ILC 3279 1995
ILC 3279 ex-URSS Iraq Dijla 1992
ILC 3279 ex-URSS Italie Sultano 1990
ILC 3279 ex-URSS Jordanie Jubeiha 1990
ILC 3279 ex-URSS Syrie Ghab 2 1986
ILC 3279 ex-URSS Tunisie Chetoui 1987
ILC 6188 France Italie Ali 1998
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1.2.7.4.1. Amélioration génétique du pois chiche pola résistance aA. rabiei

Les centres de recherche ICARDA en SyrieC&ISAT en Inde, ont développé un
programme de recherches pour la création d'un mehteégétal résistant. Plusieurs
variétés ont déja été mises au point (Igballet2004 ; Pande etl., 2005). A 'ICARDA,
plus de 25000 cultivars de pois chiche ont étésepbur la résistance a I'anthracnose,
seulement 14 qui sont résistants (Singh et Redd93)1 A I'ICRISAT, deux cultivars
sélectionnés (Howsat and ICCV 96836), sont rédistai. rabiei en 2001 (Materne et
al., 2002). Collard eal. (2001) ont déterminé une lignée résistante eabiei (ICC 3996).
Coram et Pang (2005) ont rapporté que la lignée 3@@5 a montré une forte résistance a
'anthracnose. En Algérie, les variétés ILC 482 13279, Flip 84-79C et Flip 84-9C,
connues comme étant résistantes a I'anthracnodadi(L4995), sont devenues tres vite
sensibles lorsqu’ elles furent cultivées a grancieelle. Ce changement de comportement
est attribué a I'apparition de nouvelles races mygiques (Vir et Grewal, 1974 ; Reddy
et Kabbabeh, 1985). Pour cela, Il était nécessdgrehercher de nouvelles sources de

résistance chez les especes spontanées du@jeere

1.2.7.4.2. Sources de résistance des especes sp@emdeCicer a A. rabiei

Les especes annuelles spontanées du Gereeoriginaires du Proche orient comme
le pois chiche cultivé (Figure 11), connues pour l&sistance aux contraintes abiotiques
et biotiques, peuvent étre utilisé pour améliogerdsistance des cultivars locaux de pois
chiche (Aryamanesh, 2007). Ces especes sont detav@gavec 2n=16 chromosomes
comme le pois chiche, ce qui facilite la possiitie croisement (Singh et Ocampo, 1997 ;
Berger etal., 2003 ; Croser «dl., 2003).

Plusieurs recherches ont été faites sigdstance de ces especes aux contraintes de la
culture, comme nématodes a kystdsterodera ciceri(Singh etal., 1996), mouche
mineuse I(iriomyza cicerind, bruche Callosobruchus chinengisfroid (Singh etal.,
1994 ; Singh eal., 1998), Fusarium oxysporum f. sp. cice(idaware etal., 1992 ; Singh
etal.,, 1994 ; Singh eal., 1998) etAscochyta rabie(Haware efal., 1992 ; Singh eél.,
1998 ; Collard eal., 2003).
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Figure 11 :Distribution géographique des espéces spontanégsraeCicer (Kanouni et
al., 2011).

Une multitude de lignées de ces especes ont étéesepour leur résistance
I'anthracnose pendant plusieurs années par ditigsemstitutions du monde comr
ICARDA, Alep, Syrie, ICRISAT, Patanchero, Inde GtIMA, Crawley WA, Australie.

Les sources de résistance a I'anthracnose ontigrtélées pour quelques lignées
Cicer pinnatifidumC. Judaicur (Singh etal., 1981), C. bijugum(Haware eal., 1992),C.
echinospermunet C. reticulatun (Stamigna etl., 1998; Singh et Reddy, 1993 ; Collard
et al., 2001). Deux espéces seulement parmi lesqueC. echinospermurret C.
reticulatun), sont utilisées pour I'hybridation avec le poikiohe par la méthoc
mendélienne, car les autres espéces sont incorgi pour le croisement avec le pt
chiche (Ladizinsky et Alder, 1976 i; Aryamanesh, 2007).

A I'ICRISAT en 2010, 128 lignées de 7 especes spudds ont été testées pou
résistance a I'anthracnose (Tableau 06) (Panal., 2006 ; Pande et., 2010).
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Tabeau 06 :Réaction de lignées des espéces spontanéeseiea A. rabiei (Pande eal.,
2006 ; Pande «tl., 2010).

EspecesCicer sp. Nombre de Réaction a\. rabiei*
lignées testées | R MR S TS
Cicer arietinum 3 - - - - 3
C. bijugum 18 - 1 - 4 13
C. cuneatum 2 - 2 - - -
C. echinospermum 2 - - - 2 -
C. judaicum 46 - 17 18 11 -
C. pinnatifidum 26 - 1 8 7 10
C. reticulatum 26 - - - 16 10
C. yamashitae 5 - - - 1 4
Total 128 - 21 26 41 40

*Réaction vis-a-vis deA. rabiei selon I'échelle de notation 1 a 9 (Singhakt 1981). |,
Immune (1); R, Résistante (1.1-3); MR, Moyennement résistante (3.1-5) ; S, Sensible
(5.1-7); Tres sensible (7.1-9).

1.3. Utilisation des especes spontanédsicer sp.’ dans I'amélioration génétique du
pois chiche

1.3.1. Le genre&Cicer

Le genr€icer appartient a la famille des Fabaceae, sous-fadepapilionacéest
de la tribuCicereae Il englobe 9 especes spontanées annuelles ev&ees (Tableau 07).
La plupart de ces espéces se trouvent dans unenréguvrant I'Asie occidentale et
I'Afrique du Nord (Turquie au Nord, et I'Ethiopie &ud, le Pakistan a I'Est et le Maroc a
I'Ouest) (Figure 11).
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Tableau 07 :Especes annuelles et pérennes (vivaces) du Gaecee(Croser eal., 2003).

EspedeCicer

Espéces annuelles

. arietinumL.

. bijugumK.H. Rech.

. chorassanicun{Bge.) M. Pop.
cuneatumHochst. ex Rich.
echinospermuni®.H. Davis

. jJudaicumBoiss.

. pinnatifidum Jaub. & Sp.

. reticulatumLadiz. (wild progenitor)
. yamashita&itamura

000000000

Espéces pérennes (vivaces)

. acanthophyllumBoriss.

. anatolicumAlef.

. atlanticumCoss. ex Maire

. balcaricumGalushko

. baldshuanicum(M. Pop.) Lincz.
canariensesantos Guerra & Lewis
. fedtschenkoLincz.

. flexuosumLipsky

floribundum Fenzl.
graecumOrph.

. grande(M. Pop.) Korotk.

. heterophyllumContandr et al

. incanumKorotk.

. incisum(Willd.) K. Maly

0000000000000 0

O00000000000000

. isauricumP.H. Davis

. kermanensBornm.

. korshinskyLincz.

. laetumRass. & Sharip.

. macracanthunvl. Pop.

. microphyllumBenth.

. mogoltavicunfM. Pop.) A. Koroleva
. montbretiJaub. & Sp.

. multijugumVan Der Maesen
. huristanicunKitamura

. oxyodorBoiss. & Hoh.

. paucijugun(M. Pop.) Nevski
. pungen®oiss.

. rassuloviad.incz.

. rechingeriPodlech

Parmi les 9 especes annuelles, le pois ehelrer arietinumL.) est la seule espéece
cultivée. Les autres sont spontanées et comprenerdticulatum C. echinospermunc.
pinnatifidum C. JudaicumC. bijugum C. cuneatumC. yamashitaet C. chorassanicum
Van Der Maesen (1987) classe les especeSicar en 4 sections en fonction de leurs
caractéristiques morphologiques, de leur cycleidestvde leur distribution géographique.

8 especes annuell€ arietinum C. reticulatum C. echinospermunC. pinnatifidum C.
bijugum C. JudaicumC. cuneatunetC. yamashita@nt été placés dans la section Mono-
Cicer; 2 espéces vivacégs. chorassanicunet C. incisum dans la section Chamégeer ;

23 especes vivaces dans PGiger et 7 espéces vivaces ligneuses dans la section
AcanthoCicer.
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1.3.2. Importance des espéces spontanegSiger sp. » dans I'amélioration génétique
du pois chiche
Le matériel génétique du pois chiche daiff@érdnts pays du monde n'a pas les

caractéres agronomiques désirables et nécessaitgsl'ptiliser dans les programmes
d'amélioration variétale. L'utilisation des espéspentanées et les cultivars primitifs
fournit une base génétique plus large pour letesilocales du pois chiche et constituent
la source potentielle de génes de résistance asdtress biotiques et abiotiques (Tableau
08) (Hawkes1977; Van Der Maesen et Pundir, 1984).

Le progres génétique pour le rendement ais phiche est faible en raison de la
variation génétique limitée présente dans le nelt@énétique des cultivars. Pour cette
raison, le pois chiche est classé comme une cutioalcitrante (Van Rheenen af,
1993). Ce manque génétique dans le matériel védésatultivars, nécessite I'exploitation
des espéces apparentées annuelles pour I'améiioggnétique (Singh atl., 2008). Van
Rheenen eal. (1993) ont souligné l'utilisation de sélection pawtation et hybridation
interspécifique pour élargir la base génétique dspéces cultivées. L’hybridation
interspécifiqgue est considérée comme un moyen fpekepour accroitre la variation
génétique et l'introduction de genes de résistahez les especes cultivées a partir des
especes spontanées.

L'hybridation interspécifique, les profilsrotéiques de graines de stockage, les
isozymes, le caryotype et les marqueurs molécglagent utilisés comme criteres

différents pour étudier les relations des espeaas tk genr€icer.
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Tableau 08 : Sources de résistance des espéces spontadDi&es Sp.” aux contraintes
biotiques et abiotiques de la culture du pois ahich

Contraintes Sources de résistance Références
Ascochyta rabiei C. echinospermum, C. pinnatifidum, Singh etal., 1981.
C. bijugum, C. judaicunet C. Singh efal., 1998.
montbretii.
Fusarium oxysporum f. sp. C. bijugum, C. judaicum, Nene et Haware, 1980.
ciceris C. pinnatifidum, C. reticulatum, Singh efal., 1998.
C. echinospermum et C. cuneatum.
Mouche mineuse C. chorassanicum, C. cuneatum Singh et Weigand, 1994.
(Liriomyza cicerind et C. judaicum.
Bruche C. echinospermum, C. bijugum Singh efal., 1998.
(Callosobruchus chinengis et C. judaicum.
Nématode a kyste C. pinnatifidum, C. bijugum Singh et Weigand, 1994.
(Heterodera cicedi et C. reticulatum.
Pourriture grise C. judaicumet C. pinnatifidum. Singh efal., 1998.

(Botrytis cinerea

Pourriture racinaire C. echinospermum. Singh etal., 1982.
(Phytophthora megasperma

Froid C. bijugum, C. reticulatum, Singh efal., 1994.
C. echinospermurat C. Singh efal., 1990.
pinnatifidum. Singh efal., 1995.

1.3.3.Hybridation interspécifique « Cicer arietinumx Cicersp. »

La connaissance des relations génétiqguas &as cultivars de pois chiche et ses
parents spontanés est une condition préalable quowvre I'évolution des espéces cultivées
et aussi pour déterminer les proches qui peuveat&ploitées pour l'introgression de
caractéres utiles dans le programme de sélectinétal@. Hawkes (1977) a souligné la
nécessité de comprendre les relations croisabghéniotaxonomiques et affinités
cytogénétiques entre les espéces spontanéesieaisutte pois chiche.

Sur la base des études sur I'aptitudg@sement et la fertilité des hybrides dans des
croisements interspécifiques entre les sept es@uaselles de pois chiche, Ladizinsky et
Adler (1976a) ont mis ces espéces annuelles @awhorassanicunet C. yamashitae
dans les trois groupes suivant leur croisabilitByhridation interspécifique est possible au

sein du méme groupe, mais pas entre les groupgsr¢-l2).
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Figure 12 : Schémallustrant les relations entre 9 espécesQieer annuelles fondées s
les différentes méthodes utilisées p établir les relationsEspécescontroversées sont
placés dans le centret la flech: indique le groupe dans lequi$ peuvent étre plac)
(Singh etal., 2008).

s Groupe |

C'est le groupe le plus important parmi les prodsseces annuelles Cicer, car il
comprend l'espéce cultivéC. arietinum avec ses proches parents spontarC.
reticulatum et C. echinosperm. La formation réguliere de 8 bivalents au coursla
méiose dans les hybrides F1 completement fertiledaeségrégation normale d
descendances F2 dans le croisenC. arietinum x C. reticulatunmontre clairement |
compatibilité de croisement €levée entre ces 2 espeéces (Van Der Maesen, 1980 ; Pundir et
Van Der Maesen, 1983). La croisabilité élevéeéshlinge facile de genes enes deux
especes par rapport a d'autres espéces annuelitsnsd'idée deC. reticulatun étre
I'ancétre spontané possible de pois chiche cultige-Yadun etal., 2000)

Les hybrides interspécifiques eniC. arietinum et C. echinosperm se développent
normalement, mais montrent un degré élevé deitétib difference de fertilité du polle
dans les croisements réciproques elC. arietinumx C. echinospermura indiqué la
présence d'effets des déséquilibres entre les tgaf8mgh et Ocampo, 19¢, Pundir et
Mengesha, 1995), suggere que les especes cultiwdesnt toujours étre utilisé comr

parent femelle pour hybridation interspécifique #dd, 1988), car un taux faible
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réussite de croisement a été observé lorgfjuechinospermura été utilisée comme un
parent femelle (Ahmad et.a1987 ; Ahmad eal., 1988). La formation d'un quadrivalent
au cours de la méiose dans certains croisemen@ deetinum x C. echinospermuia,
indiqué la présence d'une translocation réciprotpug en inversions paracentriques
conduisant a la formation des gameétes déséquilidrasleau 09) (Ladizinsky et Adler,
1976b). Les descendances F2 de ces deux especedépénde leur nombre de
chromosomes semblables et de la meiose presquerégn F1, présentaient des degrés
divers de la stérilité (0-100%) (Pundir et Mengesh@95), avec formation de faibles
gousses (Verma etl., 1990). La stérilité de I'hybride peut étre duaree translocation
réciprogue ou des changements structurels crymique de l'implication des facteurs
génetiques (Ladizinsky et Adler, 1976b).

s Groupe I

Il comprend les especes annuelizsbijugum C. pinnatifidumet C. Judaicum Ces
trois espéces présentent une homologie étroitecesnosomes, mais pas de graines.
Malgré les niveaux élevés de fertilité du pollemsléeurs hybrides F1, la discorde dans le
taux de croissance des stigmates et des anthéresoment de l'anthese de I'hybride
interspécifiqgue F1 meéne a I'échec de la mise agrai

Toutefois, par pollinisation manuelle, legbrides interspécifiques qui ont été
produits sont entierement fertiles entre ces 3 @p€Singh eal., 2008). Pundir et Van
Der Maesen (1983) ont signalé une stérilité paetichez les hybrides F1 entre les trois
especes et ont suggeéré la nécessité d'une pdilimsmanuelle pour la formation des
graines.

Les croisements entre les trois especesiedies etC. arietinumn’ont abouti a
aucune graine viable. les hybrides interspécifiogisont été produits ent@. arietinum
et le groupe Il sont effectuées par plusieurs piskitions, car le succes de la production
d'hybrides interspécifigues dépend du nombre dénfsations et des tentatives de la
combinaison spécifique de l'espéce cultivée (Vezhah, 1990).
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Tableau 09 :Principales études faites au monde sur le croise@ieer arietinumx Cicer
sp. (Croser edl., 2003).

, . . Auteurs &
Années Croisements Hybrides F1 obtenus, " .~
Institutions
1976 C. arietinumx C. reticulatum Fertilité compléte
C. arietinumx C. echinospermum Ferti_lité partielle
C. reticulatunx C. echinospermum Sterile
C. judaicunx C. pinnatifidum Fertilité faible
C. pinnatifidumx C. judaicum Fertiité faible
' p ) J Fertilité faible Ladizinsky et Alder,
C. judaicumx C. bijugum Fertilité faible 1976a
C. bijugumx C. judaicum Fertilité faible
C. pinnatifidumx C. bijugum Fertilité faible
C. bijugumx C. pinnatifidum Fertilité faible
Pundir et Van Der
L . o Fertilité partielle Maesen, 1983
1983 C. !uda!cum x C. pinnatifidum Stérile ICARDA, Syrie/
C. judaicum x C. cuneatum Wageningen, Pays-Bas.
Ahmad etal., 1987
1987 C. judaicum x C. chorassanicum Fertilité faible gg'r\]/a&j; Saskatchewan,
. . . . . Ahmad, 1988
1988 C. chorassanicum x C.pinnatifidum albino — died Univ. de Saskatchewan
Singh et Singh, 1989
- Stéril i i
1989 C. arietinumx C. cuneatum ere :‘;g';/' de Banaras Hindu,
1990 C. arietinumx C. judaicum 1.81% de fertilité Verma etal., 1990
C. arietinumx C. pinnatifidum 1.02% de fertilité University de Punjab,
C. arietinumx C. bijugum 0.50% de fertilité Pakistan.
1993 C. reticulatumx C. arietinum i
. o Fert!le’ e Singh et Ocampo, 1993
C. echinospermum C. arietinum Fertilité tres faible .
) ) N . ICARDA, Syrie.
C. echinospermum C. reticulatum Fertilite tres faible
C. arietinumx C. yamashitae Stérile Singh etal., 1999 a,b.
1999 C. cuneatunx C. arietinum Stérile Institut Indien de
C. bijugumx C. arietinum Stérile Recherche sur les
c Fertile cultures.

. judaicumx C. arietinum

Le cultivar du pois chiche GLG 84038 a mérie plus haut niveau a l'aptitude au

croisement avec les especes spontanées, ce quuéngue la variabilité génétique au sein

des especes cultivées joue un role important dapistllde au croisement avec les especes

spontanées (Verma ak, 1995).

L'utilisation deC. arietinum comme un parent femelle et l'application d'une

combinaison de régulateurs de croissance pouriséits pollinisés, a eu un effet majeur
sur la réussite de I'hybridation (Singhatt 2008). Les cultivars du pois chiche KAK-2,

ICCV-2, Sonali et Macarena étaient de meilleurepir femelles par rapport au nombre et

la taille des ovules / embryons hybrides obtenusgfSetal., 2008). Certains hybrides



réussis entreC. arietinumet C. bijugumont été signalés également et leur hybridité est
confirmée par I'analyse moléculaire (Lulsdorfabt 2005). Une production de semences
tres faible a été rapportée dans la croisem@erdrietinum x C.pinnatifidum(Badami et

al., 1997).

Toutefois, la formation des gousses, dangas est nécessaire par l'application de
régulateurs de croissance pour les pistils pofimisnmédiatement aprés la fécondation.
Ahmad etal. (1987) ont obtenu des hybrides interspécifiques«il judaicumx C.
chorassanicun», qui sont hautement stériles avec une faiblgliférdu pollen (4,8%).
Ahmad etal. (1988) ont également signalé un hybride interdjgge C. chorassanicurm
C. pinnatifidum et ils ont placéC. chorassanicunavec des espécels groupe Il, eC.

yamashitaalans un groupe distinct (Groupe 1ll) (Figure 12).

s Groupe IV
Ce groupe ne comporte qu'une seule espeuekeC. cuneatumqui est originaire
d'Ethiopie. Elle présente une incompatibilité deisment avec le groupe | et groupe ||
(Figure 12), et est ainsi considérée comme le paeeplus €loigné des cultivars du pois
chiche (Singh eal., 2008).
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Chapitre 2
Détermination des pathotypes et des races physiolog iques
de Ascochyta rabiei

2.0. Introduction

En Algérie, la lutte culturale est inssffnte pour réduire les dégats causés par
I'anthracnose. La lutte chimique conte rabiei est plus efficace, mais n'est pas rentable
pour l'agriculteur, pour cela, l'utilisation de tuars de pois chiche résistants est la
meilleure stratégie plus efficace et plus économif(Bouznad, 1991 ; Gaet al., 2006).
Cependant, La culture de ces cultivars est pluficitkf en raison de la variation
pathogénique deA. rabiei (Singh, 1990). Pour ces raisons, il est donc rsades de
déterminer les pathotypes et les races physiolegigieA. rabiei afin d’éviter la culture
de pois chiche dans les régions a risques. Cetiéendi@ation est basée sur la réaction d’'un
ensemble de lignées de pois chiche différentiellesa-vis de divers isolats d& rabiei
(Tarkkan et Dolar 2009).

Le terme "Pathotype” est utilisé récemimmour décrire les niveaux d'agressivité
des isolats avec un ensemble de lignées diffétistipar les chercheurs de 'ICARDA en
Syrie (Udupa eal., 1998) et de I'ICRISAT en Inde (Jamilat, 2000 ; Chen et al., 2004).

Dans ce chapitre nous présentons uneergoh basée sur |'observation de
pathotypes et de races physiologiques de 16 isd&@fsscochytarabiei originaires de 7

régions du nord ouest algérien.

2.1. Matériel et Méthodes
2.1.1. Matériel végétal

Nous avons utilisé 7 lignées différeméiglde pois chiche (ILC 1929, F8, ICC 1903,
ILC 249, ILC 482, ILC 3279 et ICC 3996) originaireke I''CARDA et I'CRISAT
(Tableau 10) fournies par I'INRAA/URO, de Sidi Babbés. 3 lignées (ILC 1929, ILC
482 et ILC 3279) ont été utilisés pour détermiresr pathotypes dA. rabieiet 6 (ILC
1929, F8, ICC 1903, ILC 249, ILC 3279 et ICC 3996ur les races physiologiques en
fonction de leur agressivité et virulence, respectient, (Reddy et Kabbabeh, 1985;
Udupa et Weigand, 1997).
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Tableau 10: Lignées différentielles de pois chiche et leugine.

Lignées de pois chiche Origines
ILC 1929 ICARDA"
F8 ICARDA
ILC 249 ICARDA
ILC 482 ICARDA
ILC 3279 ICARDA
ICC 1903 ICRISAT?
ICC 3996 ICRISAT

"ICARDA: International center for Agricultural Reseh in the Dry Areas, Alep, Syrie;
°ICRISAT: International Crops Research Institute $emi-Arid Tropics, Patancheru, Inde.
2.1.2. Materiel fongique

Les isolats déscochyta rabieiutilisés, ont été obtenus par un isolement a mparti
d'échantillons de tiges, feuilles et gousses de phiche présentant des symptdomes de

I'anthracnose (Tableau 1Figure 13).

2.1.3. Isolement et purification des cultures

Les isolats ont été conservés dans deesd# Petri contenant le milieu de culture
CDA (Chickpea Dextrose Agar) (Jamil &t, 2002). Les isolats sont maintenus dans le
milieu CDA sous une température de 20 + 2 ° C éDetal., 1994).

2.1.4. Obtention des plantules et préparation deitioculum

Les graines de pois chiches utilisées startlisées avec I'hypochlorite de sodium (a
2%) pendant 3 minutes puis rincées 3 fois avedede Mistillée stérile. Ensuite, elles sont
semées dans des pots de 10 cm de hauteur et 6 chardétre, contenant une tourbe
stérile, a raison de 2 graines par pot et 4 répesitpour chaque traitement.

Les cultures d'isolats sont inondées aediedu distillée stérile puis grattées avec une
spatule de verre stérile. La suspension de spdresioe est ajustée a 5 x° Epores/ml a
I'aide d’'une cellule de Malassez (Labdi, 1995). §des isolats utilisés dans cette étude

proviennent d’'une culture monospore.
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Tableau 11:Isolats deAscochyta rabieavec origine et date d’isolement.

Isolats Origines Dates d’isolement
At0108 Ain Temouchent Mars 2008
Sba0108 Sidi Bel Abbes Mars 2008
Sba0208 Sidi Bel Abbes Mars 2008
Msc0108 Mascara Avril 2008
Mos0108 Mostaganem Juin 2008
Mos0208 Mostaganem Juin 2008
Msc0208 Mascara Novembre 2008
Msc0308 Mascara Novembre 2008
Msc0408 Mascara Novembre 2008
At0208 Ain Temouchent Novembre 2008
At0308 Ain Temouchent Novembre 2008
Rel0109 Relizane Septembre 2009
Rel0209 Relizane Septembre 2009
Rel0309 Relizane Septembre 2009
Chl0110 Chlef Juillet 2010
Tle 0111 Tlemcen Juin 2011
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Aspect cultural des isolats de Ascochyta rabiei

Figure 13 : Aspect cultural des isolats Ascochyta rabieoriginaires du nord oue
algérien.
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2.1.5. Inoculation des plantules

Quinze jours apres le semis (stade 4-5 feuilles)plantules sont inoculées avec les isolats
de A. rabiei a l'aide d’'un vaporisateur. Pour maintenir unenidité suffisante pour le
développement de la maladie, les plantules soiMépskes avec de I'eau distillée stérile 2
fois par jour (Tirkkan et Dolar, 2009).

2.1.6. Notations des symptomes

La sévérité de la maladie est notée de 1 a 9, $éldmelle de Reddy et Singh (1984), cette
échelle est basée sur l'intensité des symptémes aprjours de l'inoculation (Figure 14). Elle
se présente comme suit:

1 : Aucune lésion n’est visible sur 'ensemble piestes.

3: Lésions visibles sur moins de 10% des plangsstijes ne sont pas atteintes.

5 : Lésions sur 25% des plantes, avec des dégameiion 10% des tiges

7 : Lésions sur toutes les plantes, environ 50%tides sont atteintes, ce qui entraine la
mort de certaines plantes a cause de sérieux dégats

9 : Lésions diffusées sur toutes les plantes, itgs tsont atteintes dans des proportions

supérieures a 50% avec la mort de la majorité Feggs.

Les lignées de pois chiche notées de 1,&dnt considérées comme résistantes et
celles notées de 5,0 a 9,0 sont sensibles (TurkkBolar 2009).
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Figure 14Echelle de notation des symptémes d’ajReddy et Singh (198«

2.1.7. Analyse statistique

Les variancessf), les moyennes des écart-typeso), ont calculés « analysés par le
logiciel statistigue $TAT BOX 6.0.4., GRIMMERSOFT). Ledispositif est organisé
randomisationtotale unifactorielle un facteur étudié Pathogénicit¢, a I'aide du test de

Newman-Keuls a 5 et 1 (Po.os tPo.01)-

2.2. Résultats
Les 16 isolats deA. rabiei utilisées dans cette étudens classé en 3 pathotypes

(Pathotype |, 1l et II), etlistribués et4 races physiologiquéRace 1, 4, 5 et 6sur la base

de la réactiome I'ensemble es lignées a la maladie (Tableau 12).
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Tableau 12: Classement des 16 isolats de rabiei en pathotypes et en races
physiologiques par l'utilisation de 7 lignées diffatielles de pois chiche.

Lignées Races Nombre
Pathotypes  physiologiques d'isolats

ILC1929 F8 ICC1903 ILC249 ILC482 ILC3279 ICC3996

nnnnnom
nnununmao
nunununmaoo
nununmautoo
nunnmnoovao
OnouxoIODO
OWXUXVXOVDOD
OB WNE
PNNPOOPR

Sensible, R, Résistante.

Les 3 pathotypes sont obtenus dans og&gierr, bien que la distribution de chaque
pathotype est différente (Figure 15).

Le pathotype Il (moyennement agressif)adstervé dans toutes les wilaya de cette
région. 1 isolat (6,25%) de pathotype | (Faibletnagressif), 3 isolats (18,75%) de
pathotype Il (Hautement agressif), et les 12emit(75%), représentent le pathotype II.

I I E B Pathotype |

Nombre d'isolats
ouikruINUTWwWUn

=

N M Pathotype I

L& F & £ & yp
& & N N RS C & A
KX @00 Q;“’> ‘;@Qa e N Pathotype IlI

A% X Q°

-Q )

v§

Régions

Figure 15: Distribution géographique des pathotypesAdeabieidans la region du nord

ouest algérien.

Concernant les races physiologiqueé debiei nous avons identifié 4 races (races 1,
4, 5 et 6). Leur répartition dans la région ess téférente. La race 1 (avirulente) est
représentée par un seul isolat de la région déi 88 Abbés». La race 4 (virulente) est
observée dans toutes les wilaya de la région. Taistda race 5 (virulente) est observée
dans la wilaya de « Mascara », et la race 6 (vitepea Mostaganem par un seul isolat
(Tableau 12).

Un effet hautement significatif (P <0,0%} ebservé sur le comportement des isolats
de A. rabiei sur les lignées, avec une fiabilité de I'essaisteeening remarquable
(C.V. =19,65%) (Tableaux 13, 14 et 1Annexes 05, 06 et 07).
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Tableau 13:Analyse de variance de reactions de 7 lignéesechiche vis-a-vis de 16
isolats déA. rabiel

S.C.E ddl C.M. Test F Probabilité E.T. C.V.
Variance global  3739,964 447 8,367
Variance Factor 1 598,035 15 39,869 31,336 0
Variance Factor 2 2293,245 6 382,208 300,402 0
Var. Inter F1*2 421,184 90 4,68 3,678 0
Var. Résiduelle 1 4275 336 1,272 1,128 19,65%

S.C.E., Somme carrée des écarts, ddl, Degré de€lide.M., Carré moyen, E.T., Erreur
type, C.V., Coefficient de variation.

Tableau 14:Comparaison de la sévérité de la maladie endris¢gdats deAscochyta
rabiei.

Agressivité .

Isolats ( Moyennes) F calculée C.V.
At0108 5.32+1.16

Sba0108 5.32+0.83

Sbha0208 2.46+0.76

Msc0108 5.25+1.29

Mos0108 5.75+0.95

Mos0208 8.32+0.60

Msc0208 7.03+0.88

Msc0308 6.96 + 0.81 31.33** 19.65%
Msc0408 5.60 + 0.66

At0208 5.75+1.18

At0308 575+ 1.28

Rel0109 5.92+0.73

Rel0209 5.20 +0.83

Rel0309 57f+1.14

Chl0110 5.39+0.83

Tle 0111 5.67+1.43

**Effet hautement significatif P<0.01 (Test de Neann-Keuls a 1%)4 :
Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation.

Tableau 15:Réaction des lignées de pois chiche vis-a-vissigats deA. rabiei

Lignées  ILC1929 F8 ICC1903 ILC249 ILC482 ILC3279 ICC3996 TestF

Moyt o  8.43+0.75 134+0.75 6.92+0.83 6.46+1.04 6.26+1.0 3.07£1.6 1.65+0.55 300.4**

Moy: Moyenne ¢ : Ecart type.

2.3. Discussion
La variabilité pathogénique d&. rabiei est rapportée par plusieurs auteurs dans
différents pays, comme I’Inde (Vir et Grewal, 1974; Singh, 1990; Singh et Pal, 1993;
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Ambarder et Singh, 1996), la Syrie et le Liban (Reddy et Kabbabeh 1985; Udupa et
Weigand, 1997; Udupa et al., 1998), la région de Palouse des Etats-Unis ¢iafiese,
1991; Navas-Cortes etal., 1998 ; Chen et al., 2004), I'ltalie (Porta-Puglia ael., 1996), le
Pakistan (Jamil &dl., 2000 ; Igbal et al., 2004), la Tunisie (Hamza at, 2000), 'Espagne
(Navas-Cortes dl., 1998), I'Australie (Khan al., 1999), le Canada (Chongoatt, 2004
; Vail et Banniza, 2008) et récemment en Turquie (Tiirkkan et Dolar 2009). Ces études
sont basées sur 3-15 lignées de pois chiche ditiéties testées avec 11-130 isolatsAde
rabiei, classés en 3 a 14 pathotypes ou races.

La variation des pathogenesAlerabiei est exprimée par différents termes: tels que
« groupe pathogene, biotype, pathovar, pathotypaes » (Navas-Cortes &t, 1998).

Udupa et Weigand (1997) suggerent que legnées différentielles de pois chiche
(ILC1929 comme sensible aux 3 pathotype «I, Illley, ILC 482 sensible aux
pathotypes Il et Ill, et ILC 3279 sensible au ptype IIl). Il suppose que ceci est
suffisant pour classer les isolats Alerabiei en trois pathotypes en se basant sur le niveau
croissant de l'agressivité. A 'ICARDA, Reddy ethifeabeh (1985) ont proposé une série
de 6 lignées différentielles de pois chiche (ILC3,9E8, ICC1903, ILC249, ILC3279 et
ICC 3996) afin de déterminer 6 races physiologiques

Trois pathotypes d&. rabiei sont obtenus par l'utilisation de 130 isolats akitan
(Jamil etal., 2000), 64 isolats en Turquie (Turkkan et Dola®@0 Nous avons montré que
16 isolats algériens deA. rabiei pouvent étre classés en 3 pathotypes et 4 races
physiologiques selon respectivement leur agressieit leur virulence. Les résultats
obtenus montrent I'agressivité des isolats estrgiamgent modérée. Le pathotype Il est
prédominant dans presque toutes les wilayas deéden, le pathotype Il se trouve
seulement a Mascara et Mostaganem, et nous avmngtun seul isolat de pathotype |I.
En revanche, Udupa el. (1998) n'ont constaté que 5 isolats du pathotypmn Syrie
(9,5%).

Six races physiologiques Berabieisont identifieés par Reddy et Kabbabeh (1985) a
'ICARDA a partir de 64 isolats de Syrie et du &b Par la méme gamme de lignées,
Dolar et Gurcan (1992), identifient les races Et4 de A. rabiei en Turquie. En 2009,
Tirkkan et Dolar ont rapporté I'existence toutes i@es en Turquie.

Ainsi, dans notre étude, nous avons trouvacds (races 1, 4, 5 et 6), en utilisant les
mémes lignées différentielles de pois chiche dEARDA. Dans notre région, nous
constatons que la race 4 est plus largementlaligiel Chen edl. (2004) rapportent que

les 5 races d@. rabiei sont représentées par le pathotype I. Les ligdéegois chiche
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(ILC 3279 et ICC 3996) sont considérées comme blassa la race 6. Ainsi, le pathotype
Il est considéré a la fois a la race 5 ou a l@ &d_es résultats de notre étude sont proches
avec ceux de Chen at. (2004). Cependant, ces auteurs signalent quecéa Gaest un
pathotype Il et les 5 autres races de pathotyped.isolats du Nord ouest algérien Ale

rabiei ont montré une variabilité pathogénique largmes$ les pathotypes sont observés.

2.4. Conclusion

Dans la présente étude, les isolatsAdeabieiont montré une différence au niveau de
I'agressivité et de la virulence. Nous avons trogué le pathotype Il est prédominant dans
toutes les wilays de la région du Nord ouest, liaggpe | se trouve seulement dans la
région de Sidi Bel Abbés et le pathotype Il ddesix wilayas (Mascara et Mostaganem).
Par l'utilisation de 6 lignées de pois chiche, desaont été déterminées dans cette région
(races 1, 4, 5 et 6). La race 4 est prédominarii@o).7La race 1 est représentée par le
pathotype I, le pathotype Il par la race 4 gidéhotype Il par les races 5 et 6.

Actuellement, presque toutes les études amonde utilisent le terme « race » pour
identifier la virulence de leurs isolats. Il esffidile d'étudier la variabilité pathogénique de
ce parasite en la comparant avec d'autres reasrchr les méthodes d’investigation et
les lignées étudiées, sont différentes.

Ces données peuvent étre utilisées dansolrgmme de sélection de pois chiches
pour la résistance aux pathotypes agressif\deabiei Il est nécessaire a l'avenir de
déterminer, le comportement des cultivars locaupals chiche vis-a-vis de I'anthracnose
pour recommander une stratégie efficace de luttétgpie contre ce pathogene du pois
chiche.
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Chapitre 3
Influence de la concentration de I'inoculum de A. rabiei sur la
sévérité de I'anthracnose du pois chiche

3.0. Introduction

La concentration de l'inoculum, est l'unsd@cteurs importants qui influence la
gravité et I'épidémiologie des maladies des plantdivées. Certains auteurs rapportent
que la gravité de la maladie augmente en foncteobadigmentation de la concentration de
I'inoculum malgré les différences existant danspkthogénicité des parasites et la
réceptivité de la plante hote (Dolar et Glrd®9,1 ; Trapero-Casas et Kaiser, 1992b).

La concentration en spores de l'inoculuen A. rabiei est un facteur important
pouvant affecter la réaction de la résistance igegés de pois chiche (Trapero-Casas et
Kaiser, 1992b). Des rapports antérieurs suggereatl'gxpression de la résistance peut
varier avec la concentration de l'inoculum de Fagmthogene.

Cette étude a pour objectif d'évaluerfdietie 4 concentrations d'inoculum d&.
rabiei sur la sévérité de la maladie. Nous avons test lignées de pois chiche (ILC1929
et ICC3996).

3.1. Matériel et Méthodes
3.1.1. Matériel végétal
3.1.1.1.Lignées de pois chiche
Nous avons utilisé 2 lignées différentiellesmbis chiche, 'une sensible originaire de

I'lCARDA (ILC 1929), et l'autre résistante de I'lCFAT (ICC3996).

3.1.2. Matériel fongique
3.1.2.1. Isolats dAscochyta rabiei
Les isolats dAscochyta rabieutilisés dans cette étude, ont été obtenus planismt a

partir d’échantillons de tiges, feuilles et gousdespois chiche présentant des symptomes
de l'anthracnose. Nous avons utilisé dans ce teolats qui représentent les trois

pathotypes de I'agent pathogéne (Tableaul6).
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Tableau 16: Isolats deAscochyta rabieavec leurs origines, dates d’isolement et degré

d’agressivité.

Isolats Origines Dates d'isolement  Pathotypes

Sha 02 Sidi Bel Abbes Mars 2008 | (Faiblement agressif)

At 02 Ain Témouchent Mars 2008 Il (Moyennement agressif)
Mos 02 Mostaganem June 2008 [ll (Hautement agressif)

3.1.3. Milieu de culture
Les isolats sont conservé dans des boitézette contenant le milieu de culture CDA

(Chickpea Seed Meal Dextrose Agar) (Dolaakt 1994). Les boites sont stockées dans

une étuve a une température de 4°C (Jarail.e2002).

3.1.4. Inoculation des plantules

Deux semaines aprés le semis, dans une minisesite (bn plastigue de 48cm x
22cm) les plantules sont prétes pour étre inocudées les isolats deA. rabiei Dans
chaque essai, I'ensemble des plantules sont pséeziavec de I'eau distillée stérile avec
un pulvérisateur a pression. Apres cette pulvéosates plantules sont inoculées par la
suspension de spores. Afin de maintenir une atnéwsphumide autour des plantules, 2
pulvérisations avec de l'eau distillée stérile sefféctuées par jour (Turkkan et Dolar,
2009).

3.1.5. Notations des symptémes

La sévérité de la maladie est notée (21 jourssdfn@culation) selon I'échelle (1 a 9)
de Reddy et Singh (1984) basée sur l'intensit&sgeptomes (chapitre 2, page 72). Elle se
présente comme suit:
1: Aucune lésion n’est visible sur I'ensemble plestules.
3: Lésions visibles sur moins de 10% des plantldssiges ne sont pas atteintes.
5: Lésions sur 25% des plantules, avec des sympt8areenviron 10% des tiges.
7: Lésions sur toutes les plantules, environ 50%atidges sont atteints, ce qui entraine la
mort de certaines plantules a cause de graves dgesma
9: Lésions diffuses sur toutes les plantules,itgsstsont atteintes dans des proportions

supérieures a 50% avec la mort de la majorité Eeges.
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A partir de cette échelle, les lignées dis phiche classé de 1.0 a 4.9 sont considérées
comme résistantes et celles qui sont codées da 9.8ont sensibles (Turkkan et Dolar,
20009).

3.1.6.Analyse statistique

Les variancessf), les moyennesx et les écart-typess( des diverses répétitions sont
calculés et analysés selon le logiciel de statis8gSTAT BOX 6.0.4. GRIMMERSOFT. Le
dispositif utilisé est la randomisation totale wawcibrielle (un facteur étudié :

Résistance/Sensibilité). Le test choisi est lededtiewman-KeulsRp o5 €tPo 01).

3.2. Résultats
Les symptdmes de la maladie sont apparudesuplantes a des concentrations de

linoculum (1¢, 5 x 16 etl® conidies / ml), avec I'absence de symptdmes dans |
concentration 10 conidies / ml, sauf sur la lignée sensible ILC 493i 'on compare la
réaction des deux lignées de pois chiche aux atsabn remarque que la lignée ILC 1929 est
sensible a toutes les concentrations de I'isolas Rloet ICC 3996 est résistante seulement a la
concentration 1Dconidies / ml (Tableau 17Annexe 08).

Tableau 17:Sévérité de I'anthracnose sur les deux lignégsogechiche inoculées par 4
concentrations de I'inoculum dke rabiei

Lignées Isolates Concentrations de I'inoculum (cadies/ml) F calculé
10 10° 5x10° 10°
Sha02 R S S S
ILC1929
Mos02 S S S S
5.12*
Sha 02 R S S S
ICC3996
Mos02 R S S S

*Effet significatif a 5% (P<0.05); R, resistante; S, sensible.

Un effet significatif (P <0,05) a été obsersur la réaction des deux lignées de pois
chiche (a I'exception de la concentratiofl d®nidies / ml pour lisolat Sba 02) (Tableai. 18
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Tableau 18:Analyse de variance de I'effet de la concentratierfinoculum deA. rabiei

S.C.E ddl C.M. Test F P E.T. C.V.
Var tatale 125,938 15 8,396
Var factor 1 76,563 1 76,563 37,121** 0,00007
Var factor 2 14,063 1 14,063 6,818* 0,02191

1,436 22,31%

Var iance de 10,562 1 10,562 5,121* 0,0413
Intéraction
F1*2
Var iance 24,75 12 2,063
Residuelle

* Effet significatif (P<0.05) ; ** Effet hautemerstignificatif (P<0.01) ; S.C.E., Somme carré
des écarts ; ddl, Degré de liberté ; C.M., Carrgeng P, Probabilité ; E.T., Erreur type ;
C.V., Coefficient de variation.

3.3. Discussion

L’effet de concentration de l'inoculum degents pathogénes sur les plantes hotes a été
signalé par plusieurs auteurs (Warremlet1971; Kim et al., 1989; Stewart,1990; Trapero-
Casas et Kaiser, 1992). Dans notre étude, nousalservé que la sévérité de la maladie de
I'anthracnose causée pAr rabiei sur le pois chiche augmente avec l'augmentatiotade
concentration de l'inoculum. Ces résultats onrap@ortés également par d’autres chercheurs
dans divers pays comme en Espagne, aux Etats-Uers Burquie (Trapero-Casas et Kaiser,
1992; Dolar et Gurcan]991; Dolar, 1997).

Dolar (1997) a signalé que la concerdrade I'inoculum 5 x f0conidies / ml, montre
des symptbémes importants sur les plantules. Trapasas et Kaiser (1992) ont suggéré que
laugmentation de sévérité de la maladie avec wreentration croissante d’inoculum
dépendaient des cultivars de pois chiche. Stew88Q) a montré le role de la concentration
de spores sur la résistance de la pomme de tdhg/taphthora infestanst l'incidence des
réactions immunitaires qui diminuent avec l'augragoh des concentrations de l'inoculum.
Donc, la concentration de I'inoculum et la sengibildes cultivars sont des facteurs qui
peuvent influencer I'apparition de la maladie. @&sultats sont importants a considérer dans
un programme de screening de cultivars de poishebicafin d’identifier ou tester
d’éventuelles sources de résistance de cette eulisia-vis de I'anthracnose.
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3.4. Conclusion

Nos résultats ont montré que la concewinatie I'inoculum peut avoir une incidence
importante sur la résistance du pois chich&. &abiei Cependant, dans certains cas, ils
peuvent varier en fonction de la race de I'agetiiggene et du cultivar.

Nous avons remarqué que la sévérité dealadie varie aussi selon le type de race ou

du pathotype ainsi que des lignées de pois chiésestantes ou sensibles.
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Chapitre 4
Sources de résistance des lignées de pois chiche a
Ascochyta rabiei (Pass.) Labr.

4.0. Introduction

La résistance de la plante héte est I'une desipales composantes dans la gestion
de la lutte intégrée pour I'anthracnose du poistuhi elle constitue I'approche la plus
economique. Par conséquent, la sélection des ardtavec une résistance durable a cette

affection en Algérie est essentielle pour la gesiiméegrée de cette maladie.

Dans cette étude le but est de testag¥diatance de 28 lignées de pois chiche vis-a-
vis de I'anthracnose. Nous avons utilisé 3 isoth A. rabiei représentant trois classes

d’agressivité de I'agent pathogene (pathotyped ek I11).

4.1. Matériels et Méthodes
4.1.1. Matériel végeétal

Les 28 lignées de pois chiche utilisées sont aaiges de I'lCARDA, elles sont fournies
par I'INRAA/URO, Sidi Bel Abbes (Tableau 19).

4.1.2. Matériel fongique
Trois isolats deAscochyta rabieisont utilisés dans cette étude. lls représenteats

pathotypes possédant des degrés divers d’agtés@iableau 20).
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Tableau 19: Lignées différentielles de pois chiche et leugioe.

Lignées Origines Lignées Origines
ILC 1929 ICARDA? ILC72 ICARDA
ILC 263 ICARDA ILC182 ICARDA
ILC7795 ICARDA ILC187 ICARDA
ILC 482 ICARDA ILC200 ICARDA
ILC 483 ICARDA ILC202 ICARDA
ILC 3279 ICARDA ILC2506 ICARDA
ILC 8068 ICARDA ILC3856 ICARDA
Flip 1025 ICARDA ILC4421 ICARDA
Flip 4107 ICARDA ILC5902 ICARDA
Flip 93-93C ICARDA ILC 5921 ICARDA
INRA 199 INRAP ILC 6043 ICARDA
ICC 3996 ICRISAT® ILC6090 ICARDA
Flip 10511 ICRISAT ICC 1903 ICRISAT
ILC484 ICARDA ILC 249 ICARDA

Tableau 20: Isolats deAscochyta rabieiet leur origine, date d’isolement et degré

d’aggressivité.

Isolats Origines Dates d'isolement Pathotypes

Sba 02 Sidi Bel Abbes Mars 2008 | (Faiblement agressif)

At 02 Ain Témouchent Mars 2008 Il (Moyennement agressif)
Mos 02 Mostaganem June 2008 [ll (Hautement agressif)

4.1.3. Inoculation des plantules

Deux semaines apres le semis, dans une mini-daoite (en plastique de 48cm X
22cm) les plantules sont prétes pour étre inocuéées les isolats deA. rabiei Dans
chaque essai, Les plantules sont humidifiées awed'ahu distillée stérile avec un
pulvérisateur a pression. Apres pulvérisation, péantules sont inoculées avec une
suspension de spores (5 ¥ Bpores/ml). Afin de maintenir une humidité suffige, les
plantules sont vaporisées avec de I'eau distiliééles 2 fois par jour (Turkkan et Dolar,
2009).

4.1.4. Notations des symptémes

La sévérité de la maladie est notée 21 jourssdfin®culation, selon I'échelle (1 a
9) de Reddy et Singh (1984), basée sur l'intedgitésymptdomes (chapitre 2, page 72).
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A partir de cette échelle, les lignées dis phiche classé de 1.0 a 4.9 sont considérées
comme résistantes et celles qui sont classéeDde%. sont sensibles (Turkkan et Dolar,
20009).

4.1.5.Analyse statistique

Les variances?{), les moyennes( et les écart-types) des diverses répétitions ont été
calculés et analysés selon le logiciel de statis8gSTAT BOX 6.0.4. GRIMMERSOFT. Le
dispositif utilisé est la randomisation totale @edtorielle (un facteur étudié:

Résistance/Sensibilité). Le test choisi est lededtiewman-KeulsRp o5 €tPo 01).

4.2. Résultats

Le screening des 28 lignées de pois chieladif aux pathotypes a réveélé, 2 lignées
sensibles (ILC1929 et ILC263), 16 lignées résisgmnfiLC8068, ILC5902, ILC5921,
ILC6043, ILC6090, ILC249, ILC182, ILC187, ILC200LC202, ILC3856, Flip4107,
Flip93-93C, INRA199, ICC3996 et Flip 10-5/11), ed lignées tolérantes (ILC4421,
ILC2506, ILC7795, ILC482, ILC483, ILC484, ILC3279%CC4309, ILC 8068 et Flip
1025). Nous remarquons qu’il y a une gamme imptetate lignées de pois chiche
sensible a Iisolat Mos 02 (pathotype IIl) (Tablezl).

Une résistance importante a été observée chegniégiF10-5/11 (Figure 16). Elle est

généralement résistante aux deux pathotype | et tglérante au pathotype Ill.
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Tableau 21: Résistance et sensibilité des lignées de pois elaakk trois pathotypes A.
rabiei.

ReactioA
Pathotype Pathotype I Pathotype I

S

Lignées

ILC 1929
ILC 263
ILC7795
ILC 482
ILC 483
ILC484
ILC 3279
ILC 8068
Flip 1025
Flip 4107
Flip 93-93C
INRA 199
ICC 3996
Flip 10511
ILC72
ILC182
ILC187
ILC200
ILC202
ILC2506
ILC3856
ILC4421
ILC5902
ILC 5921
ILC 6043
ILC6090
ILC249
ICC 4309

®Réaction des lignées visvis des pathotypes: Notation de 1.0 a 4.9 lignée résistante (R);
Notation de 5.0 a 9.1gnée sensible (S) (Turkkan Dolar, 2009).
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Figure 16: Réaction de 28 lignées de pois chiche aux troisgbgbe deA. rabiei
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Figure 17: Symptémes de I'anthracnose sur les plantules deghiche
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Le dendrogramme de similarité (Figure 18) montdes classes différentes
réaction de ces lignées aux trois isolats. Il nad&ue aussi la résistance des trois ligr
(F105/11, ICC3996 et INRA199) et nous confirme la skitisd des deux lignée(ILC263
et ILC1929).

Lignées de Distance Euclidienne
pois chiche

ILC1929, ILC263 1

ILCT795, ILC482, ILC 2306, |
ILC 484

ILC 483 |

ILCH21 [

ILCB068, ILCI902

ILC 3279
ILC5921, ILCA043, ILCA090,

ILC3836

Flip1023, ILC 187, ILC200

ILC 202

ICC3996, ILCT2, ILC182

Flip4107, Flip93-93c, INEA199

Ftip 10311

ILC249, ICC4309

08 1.0 1.2 14 1.6 1.8 20 2.2

Distance de liaison

Figure 18: Dendrogramm montrant la similitude et le regroupemsntcessif ¢s lignées de
pois chiche basé sieur réactio aux pathotypes d&. rabiei

Uneffet hautement significa (P<0,01) a été observ#ans la réetion des lignées de

pois chiche aux trois pathotydeA. rabiei(Tableaux 22 et 23Annexe 09).

Tableau 22: Agressivité des trois pathotypesA. rabieisur les lignées de pois chic

Isolats
Sba 0: At 02 Mos 02 F calcule C.V.
Agressivité 7.76+0.5¢ 4.84+0.68 6.806+1.43 98.22** 21.8%

(Moyenne 1)

** Effet hautement significatif iP<0.01; 6: Ecart-type; C.V: Coefficient de variation; a, b
c : Groupes homogenes.

83



Tableau 23: Reaction de 28 lignées de pois chiche vis-a-vi8 gdathotypes dA. rabiei

Sévérité

Lignées de pois chiche F calculé
(Moyenne 9)

ILC 1929 6.83+0.52

ILC 263 7%+0.85

ILC7795, ILC 482, ILC 2506, ILC484 5.83%4+0.52

ILC 483 5.33°0.6

ILC 4421 5b°%+0.85

ILC 3279, ILC 8068, ILC 5902 o

LG 5921 ILG 6043, ILG 6090, ILC3856 283 +1.16 9.45%

Flip 1025, ILC 187, ILC 200 4.66%1.16

ILC 202

Flip 4107 , Flip 93-93C q

INRA 199, ICC 3996, ILC72 4.33740.85

ILC 182

Flip 10511, ILC249, ICC1903 4.33+0.52

** Effet hautement significatif aP<0.01; 6 : Ecart-type; C.V.: Coefficient de variation;
a, b, c etd : Groupes homogeénes.

4.3. Discussion

L'objectif principal de cette étude estdaherche de sources de résistanck. aabiei
dans le potentiel génétique de 28 lignées de g@uche. De nombreuses recherches sur le
screening du pois chiche pour la résistance ahfaohose ont été effectuées et une longue
liste serait nécessaire pour mentionner les gpaetde pois chiche signalés comme étant
résistants. Ce screening a été signalé dans dereorpays, dont I'Inde (Reddy et Singh,
1984; Singh et al., 1984; Singh et Reddy, 1990; Haware et al., 1995), la Syrie, le Liban
(Reddy et Kabbabeh 1985, Udupaakt 1998 ; ICARDA, 2003), la région de Palouse des
Etats-Unis (Jan et Wiese, 1991 ; Chenakt 2004), I'ltalie (Pouilles Porta-etl., 1996),
Pakistan (Jamil edl., 2002 ; Igbal eal., 2003 ; Igbal eal., 2004, Malik etal., 2005 ; llyas et
al. 2007 ; Ghazanfer etl., 2010), I'Espagne (Navas-Cortesaét 1998), I'Australie (Khan et
al., 1999, Nasir et al. 2000), la Tunisie (Hamzalet2000), Canada (Chongo at, 2004 ;
Vail et Banniza, 2008), la Turquie (Dolar &t, 1994; Tiirkkan et Dolar, 2009) et 1'Algérie
(Zikara-Zine et Bouznad, 2007).
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Udupa et Weigand (1997) ont suggéré qu'ilpessible de déterminer la résistance et la
sensibilité du pois chiche en fonction de leur tiéaca trois pathotypes d&. rabiei: le
pathotype | pour déterminer les lignées de poishghisensibles, le pathotype Il pour les
lignées tolérantes et le pathotype Il pour leadigs de pois chiche résistantes.

Au Pakistan, la sensibilité de la lignée IR€3 a été rapportée par Igbaké&t(2004), et
la lignée ILC 1929 par Reddy et Kabbabeh (1985% twtivars de pois chiche ILC3279 et
ICC3996 enregistrées comme résistants a l'anthracpesndant plusieurs années dans le
monde (Singh edl., 1984; Labdi, 1995 ; Nasir etal., 2000), montrent une certaine sensiblité
ces dernieres années (ICARDA, 2003). Ainsi, noslltés confirment cette réaction de
sensibilité chez ces cultivars.

Malgré l'importance de l'utilisation des toudrs résistants dans la lutte contre cette
maladie, il est difficile d'obtenir un niveau deigtance stable (Igbal at., 2003). Les causes
de cette dégradation rapide de la résistance abriéhez le pois chiche sont dues a la
variabilité pathogénique de l'agent pathogéne ptéaence du téléomorpbédymella rabiei
(Kov. v. Arx.) dans les débris de la culture preag@d (Navas-Cortes at., 1990 ; Trapero-
Casas et Kaiser, 1992 ). Les ascospore®.debiei (stade parfait dé. rabie) sont une
source importante d'inoculum primaire jouant urerdhportant dans la pathogénicité et
I'épidémiologie d&\. rabiei(Nasir etal., 2000).

La tolérance des lignées de pois chiche4Bg et ILC 483 décrite par plusieurs auteurs
(Nasir etal., 2000 ; Igbal etl., 2004), n’est pas confirmée vis-a-vis de 2 pfbes (Il et
[Il) de A. rabieidans nos travaux. De méme, cette sensibilité ddees lignées a été signalé
par d'autres auteurs comme Singh et Reddy (19¥0)jui corrobore nos résultats. Par
ailleurs, notre étude, a travers le screening dgeés effectué, montre leur comportement

différent vis-a-vis des pathotypes confrontés.

4.4. Conclusion

Les résultats de cette étude nous akurtela possibilité de changements dans la
population deA. rabiei (nouveax pathotypes ou apparition de la forme é&exdidymella
rabiei), pouvant étre observés en Algérie. Aussi de nitas/esources de résistance sont
susceptibles d’étre incorporés dans de nouvellgétéa largement cultivées. La surveillance
continue de la population de I'agent pathogénei gjns des cultivars est impérative pour le
contrdle de la maladie. Un suivi permanant et emantu niveau de la résistance au sein de

nos cultivars restera un défi, mais il sera esskeptiur soutenir la production de pois chiche
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dans les zones ou l'ascochytose constitue une memgeure (Régions de Sidi Bel Abbés, de
Mascara et d’Ain Témouchent).
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Chapitre 5
Evaluation des espéces spontanées de  Cicer pour la
résistance a Ascochyta rabiei

5.0. Introduction

Les cultivars résistants sont difficiles ltemir en raison de I'évolution continue de
'agent pathogéneé\. rabiei et l'apparition de nouveaux pathotypes qui pdaenetde
surmonter la résistance de ceux existants. Hau| il est judicieux de mieux valoriser
les nouveaux outils d’'amélioration dans la sélectle nouveaux génotypes de pois chiche

résistants au sein des lignées des especes spesidun genr€icer.

Dans ce chapitre, nous décrivons la réad®r25 lignées de 5 espéces spontanées
originaires du Proche-Orient fournies par 'lCARD#&-a-vis de 3 pathotypes de rabiei

originaires du Nord ouest algérien.

5.1. Matériel et Méthodes
5.1.1. Matériel fongique

Trois isolats deAscochyta rabieiutilisés dans cette étude sont obtenus par isviem
partir d’échantillons prélevés sur tiges, feuilktsgousses de pois chiche présentant des
symptomes de l'anthracnose. Ces isolats représemnten pathotypes selon leur degré

d’agressivité (Tableau 24).

5.1.2. Matériel végétal

Nous avons utilisé 25 lignées de 5 especes spadatifférentes d€icer et une
lignée sensible de pois chiche (ILC1929) comme tenfdableau 25), originaires de
I'lICARDA et fournies par I'INRAA/URO, Sidi Bel Albes.

5.1.3. Purification des cultures et conservation gasolats

Les isolats ont été conservés dans des boites tdecBatenant le milieu de culture
CDA (Chickpea Seed-Meal Dextrose Agar) a 4°C (Jahdl., 2002). Pour le test, les
isolats sont repiqués et maintenus dans le miiBA & une température de 20 £ 2 ° C
(Dolar etal., 1994).
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Tableau 24: Isolats de Ascochyta rabieiet origine, date d’isolement et degré

d’aggressivité.

Isolats Origines Dates d'isolement Pathotypes

Sba 02 Sidi Bel Abbes Mars 2008 | (Faiblement agressif)

At 02 Ain Témouchent Mars 2008 Il (Moyennement agressif)
Mos 02 Mostaganem June 2008 [l (Hautement agressif)

Tableau 25 :Lignée de pois chiche et lignées d’especes spoegateicer.

Especes Lignées
Cicer arietinum ILC1929
C. judaicum ILWC4
ILWC43
ILWC148
ILWC168
ILWC256
C. bijugum ILWCO
ILWC195
ILWC241
ILWC285
ILWC286
C. cuneatum ILWC37
ILWC40
ILWC185
ILWC187
ILWC232
C. echinospermum ILWCO
ILWC180
ILWC181
ILWC235
ILWC246
C. reticulatum ILWC81
ILWC104
ILWC237
ILWC247
ILWC290
ILC: International Legum€icer; ILWC: International Legume Wilicer.
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5.1.4. Obtention des plantules et préparation deitioculum

Les graines de pois chiches utilisées sont s&edisavec I'hnypochlorite de sodium (a
2%) pendant 3 minutes puis rincées 3 fois avea ldstillée stérile. Ensuite, elles sont
semées dans des pots de 10 cm x 6 cm, contenatbwbe stérile, a raison de 2 graines
par pot et 4 répétitions pour chaque traitement.

Les colonies des isolats sont immergées dansdistiliée stérile puis grattées par une
spatule de verre stérile. La suspension est ajustdex 10 conidies/ml & I'aide d'une
cellule de Malassez (Labdi, 1995). Tous les isalétsés dans cette étude sont provienne

d’'une culture monospore.

5.1.5. Inoculation des plantules

Deux semaines aprés le semis, dans une minisesite (@n plastique de 48cm X
22cm) les plantules sont prétes pour étre inocuéées les isolats deA. rabiei Dans
chaque essai, Les plantules sont humidifiées awed'ahu distillée stérile avec un
pulvérisateur a pression. Apres pulvérisation, péantules sont inoculées avec une
suspension de spores (5x° Kpores/ml). Afin de maintenir une humidité suffite, les
plantules sont vaporisées avec de I'eau distiliééles 2 fois par jour (Turkkan et Dolar,
2009).

5.1.6. Notations des symptomes

La sévérité de la maladie est notée 21 jourssdfm@culation, selon I'échelle (1 a 9)
de Reddy et Singh (1984), basé sur l'intensitésgegtomes (chapitre 2, page 72).

A patrtir de cette échelle, les lignées dis phiche classé de 1.0 a 4.9 sont considérées
comme resistantes et celles qui sont classées @& B, sont considérées sensibles
(Turkkan et Dolar, 2009).

5.1.7.Analyse statistique

Les variancess?), les moyennesy| et les écart-typess) des diverses répétitions ont été
calculés et analysés selon le logiciel de statis8gSTAT BOX 6.0.4. GRIMMERSOFT. Le
dispositif utilisé est la randomisation totale wawibrielle (un facteur étudié:
Résistance/Sensibilité). Le test choisi est lededtiewman-Keuls (s et R o1).
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5.2. Résultats

L'intensité des symptdmes de I'anthracnose surplastules des lignées des espé
spontanées est différente.

Une résistance importante a été observée chegieses des especCicer judaicum, C.
cuneatum et C. reticulatuipar rapport aux autres espéces (Figl@e Tableau 26). Nous
obtenons: 14lignées résistantes a Sb (pathotype 1) (ILWC4,ILWC43, ILWC148,
ILWC168, ILWC195, ILWC285, ILWC286, ILWC37, ILWC40JLWC232, ILWC246,
ILWCS81, ILWC104, ILWC247), 15 lignées résistantes a At(sathotype 1) (ILWC4
ILWC43, ILWC168, ILWC256, ILWC195, ILWC285, ILWC286, ILWC37, ILWCA(
ILWC185, ILWC232, ILWCQ ILWC246, ILWC104, ILWC246), ell4 lignées résistantes
Mos02 (pathotype Ill) (ILWC4 ILWCA43, ILWC148, ILWC168, ILWC195, ILWC285,
ILWC286, ILWC37, ILWC40, ILWC232, ILWC246, ILWCS8: ILWC104, ILWC247).

Sévérit des symptomes
S =N W a U ;M N 0D

= Pathotypel
- Epathotypell
Pathatype il
SESEF SIFFF GSITF SE8F* SSPdS T
RIEVIRV IR RN IS SRR ARV
C. judaicum C. bijugum C. cuneatum C. echinospermum C. reticulatum

Figure 19: Agressivité de trois pathotypes (A. rabieisur les lignées des espé
spontanées dgicel.
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Tableau 26 :Sensibilité ou résistance des lignées des esgpoesanées deicera trois
isolats deA. rabiei(pathotype |, Il et IIl).

Espéces Lignées Pathotype |  Pathotype Il  Pathotype Il
Cicer arietinum ILC1929 S S S
C. judaicum ILWC4 R R R
ILWC43 R R R
ILWC148 R S R
ILWC168 R R R
ILWC256 S R S
C. bijugum ILWCO S S S
ILWC195 R R R
ILWC241 S S S
ILWC285 R R R
ILWC286 R R R
C. cuneatum ILWC37 R R R
ILWC40 R R R
ILWC185 S R S
ILWC187 S S S
ILWC232 R R R
C. echinospermum ILWCO S R S
ILWC180 S S S
ILWC181 S S S
ILWC235 S S S
ILWC246 R R R
C. reticulatum ILWC81 R S R
ILWC104 R R R
ILWC237 S S S
ILWC247 R R R
ILWC290 S S S

R : résistante (1 —4.9) ; S : Sensible (5 — 9YKKén et Dolar, 2009).

D’aprés ces résultats, ces espéces spontanéesentomtne source importante et
intéressante de résistanceAa rabiei (>50%) (Tableau 26). Mais malheureusement, deux
especes seulemer€i€er reticulatumet C. echinospermujmqui sont fertiles et peuvent étre
utilisées comme source de résistance (Collaadl,€2003).

L’évaluation de la résistance des espépemtanées du geni@icer a montré une
réaction large et variable mais importante, quirdétre a I'avenir utilisée dans le programme
de création de nouveaux cultivars de pois chichitigs résistants a I'anthracnose.

Un effet hautement significatiP€0.01) a été observé dans la réaction des lignées v
vis des 3 isolats (Tableaux 27, 28 et 2tnexes 10, 11, 12, 13, 14, 15 et 16).
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Tableau 27 : Réaction des lignées des espéces spontané€xelea l'isolat Sba 02 dé\.

rabiei (pathotype I) (Annexe 17).

Especes Lignées Moyenne +8

Cicer arietinum ILC1929 6.5 +2.51

C. judaicum ILWC4 35+1
ILWC43 3
ILWC148 4 +1.15
ILWC168 3
ILWC256 4be

C. bijugum ILWCO 45"+ 1
ILWC195 3
ILWC241 4.5+ 1
ILWC285 35+1
ILWC286 3

C. cuneatum ILWC37 35+1
ILWC40 35+1
ILWC185 4 +1.15
ILWC187 5abe
ILWC232 35+1

C. echinospermum  ILWCO 4+ 1.15
ILWC180 5abe
ILWC181 6%+ 1.15
ILWC235 35+1
ILWC246 35+1

C. reticulatum ILWC81 3
ILWC104 3
ILWC237 5abe
ILWC247 35+1
ILWC290 5abe

TestF 4.11%

C.V. 23.63%

** Effet hautement significatif (P<0.01, Test dewmwann-Keuls a 1%)4 : Ecart-
type ; C.V.: Coefficient de variation.
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Tableau 28 :Réaction des lignées des espéces spontanédsata I'isolat At 02 deA.
rabiei (pathotype IlI) (Annexe 18).

Espéces Lignées Moyenne o
Cicer arietinum ILC1929 8.5 +1
C. judaicum ILWC4 45b+1
ILWC43 4° +1.15
ILWC148 5°
ILWC168 45+ 1
ILWC256 45+1
C. bijugum ILWCO 5°
ILWC195 453 +1
ILWC241 5°
ILWC285 45+ 1
ILWC286 4+ 1.15
C. cuneatum ILWC37 4 +1.15
ILWC40 453 +1
ILWC185 4°+1.15
ILWC187 55+1
ILWC232 4°+1.15
C. echinospermum  ILWCO 48 +1
ILWC180 6°+1.15
ILWC181 6.5+1
ILWC235 55 +1
ILWC246 453 +1
C. reticulatum ILWC81 5°
ILWC104 4+ 1.15
ILWC237 55+1
ILWC247 4°+1.15
ILWC290 55+1.91
Test F 3.82**
C.V. 20.99%

** Effet hautement significatif (P<0.01, Test dewwann-Keuls a 1%)4§ : Ecart-
type ; C.V.: Coefficient de variation.
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Tableau 29 :Réaction des lignées des especes spontanéisatea I'isolat Mos 02 deé\.
rabiei (pathotype Ill) (Annexe 19).

Espéces Lignées Moyenne o
Cicer arietinum ILC1929 9°
C. judaicum ILWC4 45%+1
ILWC43 4%+ 1.15
ILWC148 459+ 1
ILWC168 4%+ 1.15
ILWC256 559+ 1
C. bijugum ILWCO 5%
ILWC195 35+1
ILWC241 559+ 1
ILWC285 4.5%1.91
ILWC286 4%+ 1.15
C. cuneatum ILWC37 4°+1.15
ILWC40 4%+ 1.15
ILWC185 5ed
ILWC187 6>
ILWC232 459+ 1
C. echinospermum  ILWCO 559+ 1
ILWC180 6°9+ 1.15
ILWC181 8+ 1.15
ILWC235 69+ 1.15
ILWC246 4+ 1.15
C. reticulatum ILWC81 35+1
ILWC104 35+1
ILWC237 6.5°+ 1
ILWC247 4%+ 1.15
ILWC290 6°Y+ 1.15
TestF 6.55%*
C.V. 21 28%

** Effet hautement significatif (P<0.01, Test deweann-Keuls a 1%)g§ : Ecart-

type ; C.V.: Coefficient de variation.
5.3. Discussion

Plusieurs chercheurs dans le monde, guoréé I'importance de ces espeéeces dans la
résistance aux différents stress qui affectentlue de pois chiche (Nene et Haware, 1980 ;
Haware etal., 1992; Singh et Reddy, 1993 ; Singh et Weigand, 1994 ; Singh etal., 1994 ;
Singh etal., 1998 ; Shah etl., 2005 ; Pande @t., 2006; Aryanmanesh, 2007).

Sur le plan pathologique, il existe uncdpetres large de variabilité chez les isolats de
A. rabiei (Navas-Cortes «l., 1998 ; Chongo «dl., 2004 ; Vail et Banniza, 2008 ; Turkkan et
Dolar, 2009). Il faut donc utiliser dans le testsbeeening, 2 ou 3 classes d’agressivité de

I'agent pathogene pour faciliter I'interprétatioasdrésultats (Udupa at., 1998). Dans notre
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essai, hous avons utilisé trois isolats qui repri&sd trois pathotypes da. rabiei selon leur
degré d’agressivité.

De méme en Australie, Collardatt (2003) ont utilisé un seul isolat pour le test de
screening des lignées et ont rapporté I'existergeedrésistance importante chez les lignées
des espéces spontanées a cet isolat.

Les lignées deC. judaicumont une résistance plus importante que les ligress
autres especes. Ces résultats ont été signalémvégdl par Singh el. (1991) en Syrie, au
Liban et en Turquie. Nous remarquons que la majaigis lignées que nous avons testé, n’ont
pas été étudiées ailleurs, 7 lignées seulemennontré une similarité de leur réaction vis-a-
vis deA. rabiei Une lignée ILWC 81(icer reticulatunmy nous semble résistante, mais elle est
sensible selon les travaux de Stamignal.€t998, et Collard el. (2003).

L’absence de résultats complétementigires avec les autres recherches, est liée peut
étre aux méthodes choisies (nombre d’isolats, eaticoncentration de I'inoculum, plantules
inoculées par des isolats séparément ou mixtes.)..etc

Les lignées de trois espe€egudaicum, C. bijugum et C. reticulatymnt donné un
niveau tres élevé de résistance a I'anthracnGseeticulatum nous semble capable d’étre
utilisée a I'avenir pour ses caractéeres de résistaux cultivars importants de pois chiche,
par hybridation ou par d’autres méthodes apprepri€ar, plusieurs cultivars de pois chiche
sélectionnés et cultivés dans le monde résistaridgnt plusieurs années sont devenus plus

tard sensibles quand ils furent cultives a gramtheiée.

5.4. Conclusion

Le screening de nombreuses lignées d’especes sgestaleCicer a montré un
comportement différent vis-a-vis de trois pathetypleA. rabiei L'évaluation de la
réaction des espéces spontanées a révélé la geédeme résistance significative par
rapport aux cultivars de pois chiches connus (ILZ7RB et ILC72 ICC3996), dans
différents pays (Aryamanesh 2007).

Les especes spontan€&éser Judaicum, C. bijugurat C. reticulatum ont donné un
tres haut niveau de résistance contre l'ascochytosgois chiche. Cependant seut@.
reticulatum peut étre utilisé a l'avenir pour transférer sagmacéres de résistance aux

cultivars de pois chiche sensibles et souventvédti
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Ces résultats pourraient étre utiles ptwisir des pathotypes représentatifs pouvant
étre utilisés pour identifier les groupes résisgamécifiques en vue de leur utilisation dans
un programme de lutte. Une hybridation interspged Cicer arietinumx Cicer sp.),
entre les lignées d’especes spontanées résisenies cultivars de pois chiche sensibles
peut étre envisagée afin de juguler les méfaiteatte maladie d’'une part et de limiter

I'utilisation de fongicides d’autre part.
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Chapitre 6
Lutte biologique in vitro contre A. rabiei par
I'utilisation de Trichoderma harzianum

6.0. Introduction

En dépit des pertes économiques qu’ils entrairlentontréle de microorganismes
phytopathogénes reste toujours limité a des megumgshylactiques ; la désinfection du
sol n’est jamais compléte en raison d’'une partladdifficulté de sa réalisation et d’autre

part, a I'induction de souches résistantes (Canppi®85).

Cependant, la lutte biologique par 'uii®n des microorganismes antagonistes peut
étre envisagée comme un autre moyen pour combiadtrthracnose du pois chiche

provoqué paA. rabieidans le cadre d’'un programme de lutte intégrée.

Dans le but de chercher d’autres alteveatde lutte contre ce champignon, et dans
une optique de lutte biologique ci-dessous préseptr linteraction entréAscochyta
rabiei et un agent antagoniste actif en lutte biologigue divers agents pathogenes : le
Trichoderma harzianurnDugan etl., 2005).

Cette étude porte sur I'évaluation défdeantagoniste d@richoderma harzianum
sur la croissance mycélienne Ascochyta rabigiagent causal de I'anthracnose du pois

chiche Cicer arietinumL.).

6.1. Matériel et Méthodes
6.1.1. Matériel fongique
6.1.1.1. Le pathogene Ascochyta rabiei
Les isolats &scochyta rabieiutilisés dans cette étude, proviennent d’isolement

effectués sur des échantillons de tiges, feuiltegoeisses de pois chiche présentant des
symptomes de I'anthracnose (Tableau 30).

6.1.1.2. L’antagoniste Trichoderma harzianum
La souche de I'antagonisteichoderma harzianuna été fournie par le laboratoire de

Phytopathologie de I'université de Chlef (Code 1095).
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Tableau 30 :Isolats deAscochyta rabieavec origine et date d’isolement.

Isolats Origines Dates d’isolement
At0108 Ain Témouchent Mars 2008
Sba0108 Sidi Bel Abbés Mars 2008
Sba0208 Sidi Bel Abbés Mars 2008
Msc0108 Mascara Avril 2008
Ad0108 Ain Defla Avril 2008
Mos0108 Mostaganem Juin 2008
Mos0208 Mostaganem Juin 2008
Msc0208 Mascara Novembre 2008
Msc0308 Mascara Novembre 2008
Msc0408 Mascara Novembre 2008
At0208 Ain Témouchent Novembre 2008
At0308 Ain Témouchent Novembre 2008
Rel0109 Relizane Septembre 2009
Rel0209 Relizane Septembre 2009
Rel0309 Relizane Septembre 2009
Chlo110 Chlef Juillet 2010

6.2. Méthodes

6.2.1. Purification et conservation des isolats

Les isolats sont conservé dans des baéd2etri contenant le milieu de culture CDA
(Chickpea Seed Meal Dextrose Agar) (Dolaalet1994). Ces isolats sont maintenus dans

le milieu dans une étuve a une température de 20fdamil etal., 2002).

6.2.2. Confrontation directe

Nous avons effectué la méthode de Hov&08) pour évaluer 'action inhibitrice de
T. harzianumsur la croissance mycélienne Aerabiei Nous diposons dans des boites de
Pétri contenant 15 ml de milieu de CDA, diamétraatropposés, deux explants (5 mm de
diamétre) issus de colonie de rabiei et deT. harzianum (Fig. 20). Quatre répétitions
sont realisées. Les témoins sont constitués daieslaleA. rabieidans des boites de Pétri
sans antagoniste. La croissance mycélienne déssisde A. rabiei est évaluée par la

mesure du rayon des colonies pendant 7 jours.
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, Boite de Pétri .
Trichoderma Ascochiyta rabiei

harziamum \ l

y
. \h /JI

Milieu CDA
Figure 20 : Technique de confrontation directe.

6.2.2.1. Evaluation de la croissance myceélienne

Pour I'estimation de la croissance mycéleria technique utilisée est celle indiquée
par Rapilly (1968). Cette méthode consiste a needar croissance mycélienne linéaire
journaliere des colonies jusqu’au septieme jodorska formule suivante:

L=(D-d)/2

L : Croissance mycélienne (mm).
D : Diametre de la colonie (mm).
d : Diameétre de I'explant (5mm).

Les moyennes de croissance mycélienne sont cascp#da formule suivante :
V(mm/j))=>Y (Ln-Ln-1)/n

V : Vitesse de croissance mycélienne (mm/)),
Ln, Ln-1 ... Croissances mycéliennes pendant lenou

Le taux d’inhibition (%), est calculé comme suit
TI (%) = (Lt — L) x 100 / Lt
Tl: Taux d inhibition (%).
Lt: Croissance mycélienne journaliére du témoin

L: Croissance mycélienne journaliere des isoldsA. rabiei en présence dd.
harzianum

6.2.3. Confrontation indirecte

Cette technique consiste a déposer au ceetrehdque boite de Pétri contenant le

milieu de culture CDA (Chickpea Seed-Meal Dextrédsgar) un explant de 5mm de
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diamétre prélevé a partir de colonies Trichoderma harzianunet A. rabie. La partie
inférieure contenant Trichoderma harzianunest scellé avec une autre contenan
pathogene, par une bande de para film de facoiter ésute contamination et touterte

de gaz (Fig. 21) (Camporota, 1985). Quatre répéstisont faites avec un témoin r

traite.
Milieu cpa
Ascochyta rabiei Boite de
Pétri
f T
I A 4
\ E\ /

Boite de Pétri
Trichoderma harzianum

Figure 21 : Technique du te des substances volatil@Sonfrontation indirecte

6.2.4. Analyse statistique

Le dispositif utilisé est une randomisation totafgfactorielle avec le tede Newman
et Keuls (Bos et Ro). L'analyse a été faite a I'ai du logiciel STAT BOX 6.0.4.
(GRIMMERSOFT).

6.3. Résultats
6.3.1. Confrontation directe

Nous constatons quea croissance mycélienne chez le témoin est toujplus
importante par rapport a celle obtenue avec lef@atations (Pathoger— Antagoniste).
Nous remarquons que les moyennes de la croissaycéliemne des isolats (A. rabiei
sous l'effet deT. harzanun (Figure 22), avec création d’'une zone d’'inhibiti¢Fig. 23),
sont toujours inférieurgd..23 et 4.16 mm/j) que celles du témoin (2.935%) Tam/j. Cette

réduction est suivie par un arrét complet de |légssemce
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M Taux d'inhibition (%)

Taux d'inhibition {2}

Msc 0108
Msc 0208
Msc 0308
Msc 0408
Sha 0108
Sha 0208
Mos 0108
Mos 0208
Rel 0309
Chlo110

z
2
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Figure 22: Taux dinhibition (TI) dela croissance mycélienne de rabie sous I'effet de
T. harzianum

Ascochyta rabiei confronté

Tliﬂ_l;adm harzianum

Figure 23 : Effet antagoniste dT. harzianumsur la croissance mycélienne A. rabiei
(Exemple de l'isolat Msc010¢

Nous remarquongue le taux d’inhibition est trés important pour la jpéut des
isolats (20 a 68%) (Fig. 2). Cela, explique I'existence d’'une action inhibitrice sar
croissance mycélienne dk. rabie par T. harzianum.

L'analyse statistique des résultmontreun effet hautement significatif deaction
antagoniste d&. harzianur sur la croissance mycélienne des isolatA. rabiei (P<0.01)
(Tableau 31).
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Tableau 31: Moyennes de croissance myceélienne (mm/j) des tsalle A. rabiei

confrontés aved. harzianum

Croissances mycéliennes (mm/j) (Moy +

Isolats o)

A. rabiei confronté TestF C.V.

Témoin (mm/j) avec T. harzianum

(mm/j)
At0108 3,43 +0,4 2,2+0,26 19,55**  5,36%
Sba0108 3,9+ 0,1 1,96 + 0,15 1155  5,1%
Sba0208 3,36'+ 0,15 2,46’ + 0,05 91,12*  3,96%
Msc0108 3,86'+ 0,32 1,23 + 0,25 124,82**  1,32%
Ad0108 5,06+ 0,11 3,83 +0,76 07.64* 2,27%
Mos0108 4,06'+ 0,05 2,56’ + 0,4 40,5* 08,7%
Mos0208 3,53+0,25 2,63 +0,15 28,03**  6,75%
Msc0208 3,46'+ 0,25 1,46 +0,2 112,5**  9,36%
Msc0308 2,93+0,11 1,3 +0,17 184,69**  6,95%
Msc0408 75+0,5 4,16 +0,76 40** 1,07%
At0208 3,068+ 0,11 2,08 +0,11 112,5**  04,5%
At0308 3,43+0,2 2,26’ + 0,05 87,5% 05,3%
Rel0109 5,06 + 0,11 3+0,5 48,65  09%
Rel0209 4,9 +0,36 3,1°+0,28 42,25 08,1
Rel0309 4,06+ 0,11 3,13 +0,11 08** 03,21
Chl0110 6,16'+ 0,28 3,4+0,17 202,61** 04,98

C.V.: Coefficient de variation; * Effet Signifith (P<0,05); ** Effet hautement
significatif (P<0,01) ;o : Ecart type ; Moy : Moyenne.

6.3.2. Confrontation a distance

La croissance mycélienne (1,25 a 7,5 muad$ isolats deA. rabiei est toujours
inférieure a celle du témoin (2,93 a 7,50 mm/j)eslvaleurs du taux d’inhibition (20 a
80%) montrent qu'il existe un effet inhibiteur sla croissance mycélienne par les

substances volatiles de harzianum(Figures 24 et 25).
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Figure 24 : Taux d’ inhibition (TI) de croissances mycélienngs A. rabie sous I'effet

des substances volatiles 8. harzianum

Ascochyta rabiei

confronté

~——

——

Ascochyta rabiei

Trichoderma harzianum

ST E e

Figure 25: Effet des substances volat de T. harzianur sur la croissance

mycélienne dé\. rabie.

Les résultatgle I'analyse statistiqumontrentun effet hautement significatif

I'action deT. harzianumsur la croissance mycélienne des isolat<A. rabiei (P<0.01)

(Tableau 32).
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Tableau 32 : Moyennes de croissance myceélienne (mm/j) des tsalle A. rabiei

confrontés indirectement avéc harzianun(Effet des substances volatiles).

Croissances mycéliennes (mm/j) (Moy +

Isolats o)

A. rabiei confronté TestF C.V.

Témoin (mm/j) avec T. harzianum

(mm/j)
At0108 3,33+0,4 2,¥+0,26 19,53*  5,32%
Sba0108 3,2+0,1 1,94 + 0,16 114,5**  57%
Sbha0208 3,76+ 0,12 2,26+ 0,10 92,14*  3,86%
Msc0108 3,56 +0,32 1,28 + 0,24 120,12*  1,30%
Ad0108 517+0,13 3,84 +0,74 07.72* 2,34%
Mos0108 4,11%+0,06 2,61°+0,42 41,5% 8,7%
Mos0208 3,63+ 0,25 2,63+ 0,20 22,03**  6,65%
Msc0208 3,36'+ 0,25 1,36+ 0,2 102,5**  9,36%
Msc0308 3,07+ 0,11 1,31+ 0,16 174,09*  6,85%
Msc0408 7,15 +0,5 4,19b + 0,86 41,23*  1,17%
At0208 3,16%+0,11 2,04 +0,12 122,5%* 5 5%
At0308 3,23+0, 2 2,36+ 0,15 88,5%* 5,13%
Rel0109 5,06+ 0,11 3+0,5 46,65 8%
Rel0209 59+ 0,66 03,2+ 0,28 40,25 9,1
Rel0309 4,06'+0,11 2,50 +0,11 98,26** 4,31
Chl0110 6,16 '+ 0,28 3,34 +0,17 201,61** 4,85

C.V. : Coefficient de variation ; * Effet Signifiah(P<0,05) ; ** Effet hautement
significatif (P<0,01) ;o : Ecart type ; Moy : Moyenne.

6.4. Discussion

Le potentiel des especesTadehodermacomme agent de lutte biologique contre les
maladies des plantes a été identifié la premiéie gendant les années 1930s (Howell,
2003). Pendant des années, I'antagonismE. #erzianuma été étudié pour beaucoup de
maladies des plantg8Vells et al., 1972 ; Schirmbock et al., 1994 ; Elad et kapat, 1999 ;
Yedidia et al., 1999 Harman, 2000 ; Sharon et al., 2001 ; Yedidia et al., 2001 ; Roco et
Péres, 2001 Ozbay et Newman, 2004).

L’antagonisme qui existe entre les micarugmes peut étre utilisé pour lutter contre
les parasites phytopathogénes. Navas - Cortés2)Efemarqué que lorsqu’il enterre le
champignonA. rabiei dans un sol stérile il y a une production énorragoycnides et de
pseudothéces que dans un sol naturel ; il a cometu le champignon est affecté par
d’autres microorganismes saprophytes.

Wang et al. (2003) ont rapporté que le ghignon antagonistelrichoderma viride
influence le développement et la survieAdeabiei La bactérieRhizobium nativeroduit

un acide antifongique, qui limite le développem@mA. rabieidans le sol (Khokhar et al.,
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2001). Au laboratoire, Dugan et al. (2005) ont wdwue les deux forme#scochyta
rabiei et Didymella rabiei sont inhibés paAureobasidium pullulanset Clonostachys
rosea

Howell (2003) a signalé gie harzianumattaque les champignons phytopathogenes
par mycoparasitisme et production d’antibiotiqgues.mycoparasitisme se fait a l'aide des
appressoria qui se fixent a la surface des celldes champignons en secrétant des
enzymes specifiques qui lysent les parois celledades parasites (Harmanakt 2004).
Kucuk et al. (2007) ont démontré que les enzype8 glucanase et chitinase sont
capables d’hydrolyser les parois cellulaires desnpignons parasites.

L’antibiose est un autre mode d’'antagomiseffectué parT. harzianumpar la
sécrétion de substances volatiles comme les gidines et les glio-toxines, substances
qui jouent des roles d’antibiotiques, capables hiiar le développement de plusieurs
deutéromycetes phytopathogénes (Howell, 2003).

D’apres ces travauy, il serait intéressinmesurer I'effet antagonisie situ de T.
harzianumsur l'anthracnose sur les plantes de pois chiaheswr semences comme
traitement préventif a I'égard de l'inoculum primeaen vue de blogquer le démarage de la

maladie.

6.5. Conclusion

Ce présent travail qui consistait a étubtieffet antagonisten vitro de Trichoderma
harzianumsur la croissance mycélienne des isolatsAdeabiei a démontré un effet
inhibiteur significatif de I'antagoniste sur la @sance mycélienne de rabieiaussi bien
pour la méthode dite de confrontation directe gomr gelle des substances volatiles. Les
résultats nous indiquent qu’il y a un effet antagteneffectué paf. harzianumsur le
développement dé. rabiei

Nous pensons qu’il serait intéressant desurer I'effet antagonista situ de T.
harzianumsur I'anthracnose sur les plantes de pois chiadheswr semences comme

traitement préventif a 'égard de I'inoculum primeaen vue de prévenir la maladie.
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Chapitre 7
Effets de trois fongicides de synthése (manébe, chl  orothalonil et
azoxystrobine) sur la croissance mycélienne de Ascochyta rabiei
et I'incidence de I'anthracnose du pois chiche

7.0. Introduction

La sélection variétale pour I'obtention ddtivars résistants aux maladies, demeure
de l'avis de tous, I'objectif numéro un pour coidroles maladies. Cependant et vue la
gravité des affections, les interventions par kelehimique seront toujours nécessaires
en cas d’apparition brutales d’épidémies quanddeslitions climatiques et culturales sont
favorables aux développements des ascochytosds/dinetal., 2011).

Ci-dessous, nous présentons une évaluaé@dieffiet inhibiteurin vitro etin vivo de
trois fongicides de synthése (Manébe « ManeBe8OChlorothalonil « Bravd» et
Azoxystrobine « Ortivl »), sur la croissance mycélienne de cinq isad@sA. rabiei

originaires du nord ouest algérien, et sur I'inaicke de I'anthracnose du pois chiche.

7.2. Materiel et Méthodes
7.2.1. Matériel fongique

Les isolats dAscochyta rabieutilisés dans cette étude, ont été obtenus pkanismt
réalisé a partir des tiges et des gousses de paibec présentant des symptémes de
I'anthracnose. Les cing isolats retenus, sont m@igés de cing régions différentes du nord
ouest algérien (Mascara, Ain Témouchent, Tlemc&hB8l Abbés et Relizane).

7.2.2. Fongicides de synthese

Dans le but d’étudier l'action de certaines masemctives de synthése sur la
croissance mycélienne dee rabiej trois fongicides ont été utilisés. Il s’agit deaivebe
80° (m.a. manébe), de BraVdgm.a.chlorothalonil) et d’ Ortiv@ (m.a. azoxystrobine)
(Tableau 33).
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Tableau 33 : Fongicides de synthese utilisés pour le test ditibn de la croissance
myceélienne dé\. rabiei

Nom Prése- . . Formule Mode
. m.a. ; [1de m.a. | Famille chimique - o
commercial ntation chimique d’action
Manébe8B manebe WP 5009/l Dithiocarbamates ,HEMnS,N, Contact
Ortiva® azoxystrobine SP 125¢/| Strobilurines 20 7N3O5 Systémique
Bravo® chorothalonil SC 500g/I Chloronitriles CsCl4N, Contact

WP: Poudreux émulsionnable ; SP: Solide poudre®&:; Solide cristallin ; m.a.: Matiere
active.

7.2.3. Lignées de pois chiche
7.2.4. Purification et conservation des isolats

Les isolats sont conservé dans des boitéxettecontenant le milieu de culture CDA
(Chickpea Seed Meal Dextrose Agar), sa composgaur un litre (1L) est : 200g de pois
chiche, 20g Agar Agar, 15g Dextrose, pH=5.5 (Dadtral., 1994). Ces isolats sont
cultivés dans le milieu et maintenus dans unee2fuune température de 20£2 °C (Jamil
etal., 2002).

7.3. Testin vitro de I'inhibition de la croissance mycélienne

bY

Les trois fongicides de synthése ont étéorpmrés aseptiguement, a la dose
homologuée (2,5 g/l pour le Manébe, 0,69/l pouzdiystrobine et 0,5 g/l pour le
chlorothalonil) (Hibar eal., 2007), dans le milieu de culture CDA maintenwserfusion a
une température de 40 a 45°C. Aprés écoulememtlidifisation du mélange (milieu de
culture et fongicide), des explants d’agar de 5 mendiametre, portant 'agent pathogéne,
ont été déposeés au centre de boites de Petrild3utsiltures sont incubées dans une étuve
a une température de 20 + 2 °C correspondant &irfiam de croissance mycélienne de

Ascochyta rabie{Trapero-Casas et Kaiser, 1992).

7.3.1. Evaluation de la croissance mycélienne et taux d’inhibition

La mesure du diameétre moyen de chaque ieploalculé a partir de deux diamétres
perpendiculaires, a été effectuée apres 7 joumscubiation. Quatre répétitions par
traitement élémentaire ont été réalisées.

Zi (D-d)
C- ——2
n (Jj)

C : Moyenne de la croissance mycélienne (mm/j).
D : Diametre de la colonie (mm) pendant le jaur

(mmfj)
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d : Diamétre de I'explant (5mm).
n: Nombre de jourg)

Le taux d’inhibition (T1%) de la croissangg/célienne est déterminé en se basant sur

la formule suivante:

Co Témoin - C traité

x 100

04) =
Tl (A)) Co Témoin
Avec :

TI (%) : Taux d’inhibition de la croissangg/célienne ; C: Diametre moyen des

colonies en présence du produit actif ¢ :@iametre moyen des colonies témoins.

7.3.2. Analyse statistique

Le dispositif expérimental utilisé dans cessai est la randomisation totale
unifactorielle avec 4 répétitions, le facteur ééudst inhibition de croissance mycélienne
représentée par le taux d’inhibition (%) et l'unigxpérimentale est la croissance
myceélienne (mm). L’'analyse statistique est TANOVa&nalysis of variance) par le logiciel
de stat StatBox 6.0.4 GrimmerSoft. Pour tous Istside niveau de signification a été
évalué aux seuls 5% et 1%. Le cas échéant, la campa des moyennes est faite sur la
base du test de studenttds) de Newmann-Keuls afin de distinguer des groupes
homogenes selon les valeurs des moyennes desleariabtées.

7.4. Test de lutte chimiquen vivo

Les trois fongicides de synthése sont p&ppour I'inoculation des folioles a la dose
homologuée (2,5 g/l pour le Manébe, 0,69/l pouzdiystrobine et 0,5 g/l pour le
chlorothalonil) (Hibar etal., 2007), les colonies des isolats sont immergé&ss deau
distillée stérile puis grattées par une spatuleatee stérile. La suspension est ajustée a 5 x
10° conidies/ml & l'aide d'une cellule de Malasseztesuspension contient I'inoculum
avec l'eau distillée stérile pour le témoin, ebdculum est mélangé avec le fongicide

dans I'eau distillée stérile pour les traités.

Les graines de pois chiches utilisées stmilisées avec I'hypochlorite de sodium (a
2%) pendant 3 minutes puis rincées 3 fois aveded@ distillée stérile. Ensuite, elles sont
semées dans des pots de 10 cm x 6 cm, contenantouri® stérile, a raison de 2
graines/pot. Apres 15 jours, on peut enlever déslés pour faire le test d'inoculation a

raison de 3 folioles pour chaque traitement (F&). 2
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Figure 26 : Test d’'inoculation paiA. rabiei de folioles détachées de pois chidois

I'effet des fongicides de synthése.

7.4.1. Notations des symptdmes

L’évaluation des symptomes est effectuggolirs apres l'inoculation des folioles de
pois chiche. La sévérité de la maladie est naémnd'échelle de Dolar (1997), (1, 3, 5 et
7), qui représentent respectivement 0%, 25%, 50%@% de la surface de la nécrose).
Cet échelle est basé sur le pourcentage de lacsudi I'infection par rapport la surface
complete de la foliole.

Les lignées de pois chiche classées de 4.9 saont considérées comme résistantes et

celles qui sont codées de 5.0 a 7 sont sensibldar1997).

7.4.2.Evaluation de la réduction de l'incidence de I'antihacnose
Sur la base des notations des symptomes, on cdlouiglence de la maladie de

I'anthracnose (IM%) en utilisant la formule suivant

Y (Notations X Nbre folioles infectées) % 100
Notation la plus élevée X Nbre totale des foliles

IM%=
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A l'aide de ces pourcentages, nous pouvons caltail@duction de I'anthracno:
(RIM%) par I'utilisation de la formule suivar :

IM% Témoin - IM% traitée
RIM%= — x 100
IM% Témoin

7.5. Résultats
7.5.1. Lutte chimiquein vitro

L’évaluation de I'efficacité des produits testégase sur le calcul du taux d’inhibitic
de la croissance mycélienr
Nous rema@uons que la croissance mycélienne des isolatéstest inférieure p:

rapport au témoin (Figures 27, 28 et -

Ascochyta rabiei A. rabiei Traite Ma2eara

Témoin

A.rabiei Traité Sidi Bel A. rabiei Traité Relizane

N

~

Figure 27 : Effet du fongicide de synthésé ‘Manebe’ sur la gsance mycélienne d
isolats deA. rabiel

A. rabiei Traité Mascara A. rabiei Traite Ain
Temouchent
#

A. rabiei Traité A. rabiei Traité  gidijBel
Abbes

Figure 28 : Effet du fongicide de synthese ‘Azoxystrobine’ $arcroissance mycélienn
des isolats dé. rabiel
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Ascochyta rabiei ———. B A avieiTrans =
Témoin . B,

Relizane

Figure' 29 : Effet du fongicide de synthése ‘Chlorothalonil’” sarcroissance mycélieni
des isolats dA. rabiei

En effet, le taux d’inhibition (T1%) est tres imp@nt sur la croissance mycélier
des isolats, il varie entre 30 et 66% (Figure 2@gc une inhibition importante pour

fongicide ‘Chlorothalonil’ qui permet une inhibitiode 53 a 66% selon’isolat
(Annexes 20 et 21).

70

— 60
3
= 50
2
)
E 40
€ 30 - B Manzbe
-: 20 - B Azoxystrobine
3
e 0 » Chlorothalonil
4]
Mascara Ain Tlemcen  Sidi Bel Abbés Relizane Isolats
Témouchent

Figure 30 : Taux d’'inhibition (T1%) de la croissance mycéliere 5 isolats dA. rabiei
sous l'effet de trois fongicides de synthése (manéblorothalonil et azoxystrobine

Les résultats obtenus ont me la fiabilité de I'essai de lutte chimique (C.V268%),
et l'analyse de variance (ANOVA) a révélé une iatdtion hautement significati
(P<0.01), entre les produits testés et les isalatA. rabiei utilisé dans cette étur
(Tableaux 34, 35, 36, 3t 38).
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Tableau 34 :Effets de trois fongicides de synthése sur lassanice mycélienne de l'isolat

de Mascara.
Fongicides
Manébe Azoxystrobine Chlorothalonil
Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoir
X*3 2.12+0.8| 6.12+05 | 2.8+05 | 6.5+0.5 | 2.75+0.5| 6.5+0.5
F calculé 56.88** 96** 96.94**
C.V. 18.18% 12.83% 11.68%

x : Moyenne de croissance mycélienrie:;Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation* *Effet hautement
significatif.
Tableau 35 :Effets de trois fongicides de synthése sur lassanice myceélienne de lisolat

de Ain Témouchent.

Fongicides
Manébe Azoxystrobine Chlorothalonil
Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoin
X+ 3+0.8 | 4.28+0.5 3 6.5+0.5 | 2.28+0.5| 6.5+0.5
F calculé 6.81* 147** 123.85**
C.V. 18.68% 8.59% 12.34%

X : Moyenne de croissance mycélienrie:;Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation*, *Effet hautement
significatif ; * : Effet significatif.

Tableau 36 :Effets de trois fongicides de synthése sur lassanice mycélienne de l'isolat

de Tlemcen.
Fongicides
Manébe Azoxystrobine Chlorothalonil
Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoin
25+05 | 5.5+0.5 3 7.25+0.5 2 7.25
X£9d
+0.5
F calculé 54*x 289** 289**
C.vV. 14.43% 6.9% 6.9%

x : Moyenne de croissance mycélienrie:;Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation* *Effet hautement
significatif.

Tableau 37 :Effets de trois fongicides de synthése sur lassanice myceélienne de lisolat
de Sid Bel Abbes.

Fongicides
Manebe Azoxystrobine Chlorothalonil
Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoin
X+ 3.12+0.6| 7.28+0.5 | 2.8+0.5 | 6.75+0.5 e 6.5+0.5
F calculé 105.3** 123.85** 147**
C.V. 10.95% 11.68% 8.6%

x : Moyenne de croissance mycélienrie:;Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation*, *Effet hautement

significatif.
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Tableau 38 :Effets de trois fongicides de synthése sur lassanice mycélienne de l'isolat

de Relizane.
Fongicides
Manébe Azoxystrobine Chlorothalonil
Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoir
X*3 2.6°+0.2 | 6.8+0.5 | 2.5+0.5 | 6.75+0.5 3 6.5°+0.5
F calculé 151.73** 123.85** 147**
C.V. 9.75% 11.68% 8.6%

x : Moyenne de croissance mycélienrie:;Ecart-type ; C.V. : Coefficient de variation* *Effet hautement

significatif.

7.5.2. Lutte chimiquein vivo

Les produits testés ont montré une efftéa@n réduisant la sévérité de la maladie
de l'anthracnose par rapport aux témoins (Tabld@u Figures 31 et 32), avec un
pourcentage de réduction allant jusqu’a 80%. Noemsarquons que le fongicide
systémique ‘Azoxystrobine’ a pu réduire la sévédéel'anthracnose entre 71 et 80% par
rapport aux deux autres produits (manébe et clialanil), dont I'action n’a pu dépasser
47% d’'inhibition (moyenne inférieur a 40%) (Figsir&3, 34 et 35).

Tableau 39:Réduction de l'incidence de la maladie de I'anthcse (RIM %) sur trois
lignées de pois chiche sous I'effet de trois foiigs de synthése.

Fongicides Manebe Chlorothalonil Azoxystrobine

ignées ILC48 | ILC48 | FLIP102 | ILC48 | ILC48 | FLIP102 | ILC48 | ILC48 | FLIP102
2 4 5 2 4 5 2 4 5

Isolats L

Mascara 43 43 24 43 24 24 78 75 71

Ain

Témouchen| 43 43 43 20 41 41 80 80 80

t

Tlemcen 43 47 24 43 43 43 80 80 71

SBA 43 43 29 43 41 43 75 75 80

Relizane 43 41 30 41 43 43 78 78 73

Moyenne

de

réduction 39 38 77

(%)
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Figure 31 : Moyennes degzductiongde la séveérité de I'anthracnose (endu pois chiche
sous l'effet de 3ongicides de synthe (manébe, chlorothalonil et azoxystrob..
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Figure 32 : Symptdomes dA. rabiei sur folioles de pois chiche en présences
absence de 3 fongicides de synthése (manébe, tfdtonoil et azoxystrobin.

D’apres ces résultats, nous pouvons dire que legidomles de type pénétrants
systémiques ont la capacité de rre la croissance des parasites phytopathogenes
importantes que ceux des fongicides de con
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Figure 35 : Réduction de la sévérité de I'anthracnose (en %gailsi chiche sous l'effet ¢
fongicide ‘Azoxystrobine’.
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7.6. Discussion

L'efficacité des trois fongicides de syntigmanébe « ManebeB®, chlorothalonil
« Bravd® » et azoxystrobine « Orti¥a» sur la croissance mycélienne, a été signalée su
plusieurs parasites commieusarium roseumagent de la pourriture seche des tubercules
de pomme de terréSplanum tuberosum (Triki et al., 1996), et Fusarium solani agent
responsable de la mort subite du s@éyCine maximgainduisant ainsi une inhibition de la
croissance mycélienne d’environ 66% (Mcleane etrease, 1994). En étudiant [I'effet
d’autres fongicides de la méme famille chimique &u croissance mycélienne de
Ascochyta rabiei Changet al. (2007) ont montré que les Diothiocarbamates (cemm
manebe) et les strobilurines (comme 'azoxystropgmnt plus efficaces sur la croissance
mycélienne deA. rabiei Bahous etl. (2005) ont rapporté que |'azoxystrobine entraine
un taux d’inhibition de 70% suttelminthosporium oryzaagent de I'helminthosporiose du
riz (Oryza sativa Hibar etal. (2007) montrent que le manebe a un spectre diadtés
faible sur la croissance mycélienne de certains mgignons phytopathogenes
(Phytophtora infestansgent du mildiou de la pomme de terierysiphe graminis f. sp.
tritici, agent de I'oidium des céréale@lfernaria alternata agent de l'alternariose de la
tomate ... etc.), mais une action significative lugermination des conidies (inoculum
primaire).

Wise etl. (2008) ont rapporté un taux d’inhibition de Begstrobine variant entre
30 et 45% sur la croissance mycélienneAtternaria solanj agent de I'alternariose de la
tomate Lycopersicum esculentgpet deUncinula necatoragent de I'oidium de la vigne
(Vitis viniferg. Dans notre essai, nous avons remarqué un taiushilition de la
croissance mycélienne important (30 a 66%) surskgats deA. rabiei sous l'effet du
fongicide azoxystrobine, plus marqué que celuia@mpar Wise etl. (2008).

L'efficacité de [linhibition de la croisse@ mycélienne par le fongicide
Chlorothalonil a été rapportée par Daayf et PRB®OQ) surPhytophthora infestansagent
responsable du mildiou de la pomme de terre, avetaux d’inhibition de 70%. Cette
inhibition a été obtenue dans notre essaifsumbiei pour lisolat de Ain Témouchent
avec un taux de 66%.

Cette étude a revélé que les trois fonggide synthese (manebe, azoxystrobine et
chlorothalonil), sont efficaces sur la croissange@ienne dé\. rabiei

Aussi l'efficacité des trois fongicides degnthése (Manebe, Chlorothalonil et

Azoxystrobine), sur lincidence des maladies fongs, a été signalée sur plusieurs
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parasites comm¥enturia inaequalisagent de la tavelure du pommidalus sylvestris
L.), Venturia piring agent de la tavelure du poirig?yfus communis..), Phytophthora
palmivora agent de la pourriture brune des cabosses dw@acf heobroma cacgp et
Rhizoctonia solaniagent de la bralure pelliculaire du Ri2ryza sativa (Obanor etal.,

2005).

Le fongicide systémique Azoxystrobine antn® une réduction trés importante
(70%) sur Sclerotium rolfsij agent causal du flétrissement des tiges de laateom
(Lycopersicum esculentuin), Fusarium graminearumagent du flétrissement du blé
(Triticum durum), et Phytophthora cactorumagent de la pourriture des racines et du
collet du pommier Nlalus sylvestrid..) (Matheron et Porchas, 2000). Dans notre essai,
nous avons pu trouver une similitude de ces résu{(&0% de réduction de symptémes
sous l'effet de ce méme fongicide).

Le fongicide de contact Manébe a pu ré&dijuisqu'a 48% le développement du
mildiou du concombre Gucumis sativusl.) causé parPseudoperonospora cubensis
(Chaudhry etal., 2009), et jusqu'a 60% le développement du mildadu piment
(Capsicum annuupcausé paPhytophthora capsiciPar contre, nos résultats ne semblent
pas confirmer ces résultats gurrabiei (20 a 47% de réduction).

L’autre produit de contact, le Chlorothval provoque une action inhibitrice de 50%
surUromyces phaseglagent des rouilles du haricétHaseolus vulgari&.) (Pohronezny
et al, 1987), de 20 a 25% sBseudopeziza medicaginegent des taches communes de la
luzerne Medicago sativy et Colletotrichum trifolii, agent de I'anthracnose de la luzerne
(Gray et al, 1987). Ces résultats sont proches des niveaexnqus avons obtenu sur
I'anthracnose du pois chiche (jusqu’a 43% de radokt

D’aprés ces résultats, nous remarquoimpdrtance des fongicides de type
pénétrant ou systémique comme azoxystrobine dastsai@gie de lutte chimique curative
ou préventive contre cette maladie. Il est doncibdes d’'intégrer la lutte chimique dans le
programme global d’action intégrée en vue de jugeatte maladie, en agissant sur I'agent

responsablé. rabieide plus en plus agressif.

7.7. Conclusion

Ce présent travail a permis d'étudierféefn vitro etin vivo de trois fongicides de
synthese (Manebe, Chlorothalonil et Azoxystrobirsel, la croissance mycélienne de

rabiei et I'incidence de la maladie de I'anthracnose. igaifité de I'action chimique a été
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observée, avec une réduction de l'incidence 'algHracnose selon le fongicide. Cette
réduction est importante dans les cas des vaii@@srtantes du point de vue économique
(rendement, productivité, précocité ... etc.), magastbles comme ILC 72, ILC482 et
ILC484, sélectionnées et cultivées pendant plusiannées et considérées comme étant

résistantes a I'anthracnose, mais finalement @sssomme étant sensibles.
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Chapitre 8

Conclusion Générale

Ce présent travail a permis d’étudier lahpgénicité, la variabilité pathogénique,
I'antagonisme microbien et la lutte chimique sus d®lats deAscochyta rabigiagent de
I'anthracnose du pois chiche, et les recherchesodeces de résistance de lignées de pois
chiche et d’especes spontanéef€uer vis-a-vis de ce pathogéne redoutable.

La détermination de la variabilité pathagée de 16 isolats deA. rabiei nous a
permis de distinguer 3 pathotypes et 4 races plogggues différents sur la base de la
réaction de I'ensemble de ces lignées a l'agrdsésiei la virulence deé\. rabiei La
distribution des trois pathotypes est différentand’ région a une autre: Le pathotype Il
(moyennement agressif) est observé dans toutewilagas de cette région. 1 isolat
(6,25%) de pathotype | (Faiblement agressif), @ats (18,75%) de pathotype IlI
(Hautement agressif), et les 12 autres isoldi%o}7 représentant le pathotype Il. Méme
la répartition des races est différente : La raqavirulente) est représentée par un seul
isolat de la région de «Sidi Bel Abbés». La raqgitulente) a été trouvée dans toutes les
wilayas de la région. Toutefois, la race 5 (virtégna été observée dans la wilaya de
« Mascara », et la race 6 (virulente) a été ideatih Mostaganem, et représentée par un

seul isolat.

L’étude de l'effet de la concentrationli®oculum sur la sévérité des symptébmes de
A. rabiei a montré qu'a partir de la concentration® Epores / ml, on observe des
symptdbmes de [l'anthracnose caractéristiques defediion. En dessous de cette

concentration, aucun symptéme n’est observé syslétules testées.

Le test de screening des lignées de piche et des especes spontanédSider, a
montré une différence de réaction vis-a-vis defaisadeA. rabiei Le screening de 28
lignées de pois chiche confrontés a deux pathotglpeisil) a révélé 2 lignées sensibles,
16 lignées résistantes, et 10 autres toléranteas Mbdservons que toute la gamme de

lignées de pois chiche est sensible a I'isolat qg@thotype Il1).
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Pour les espéces spontanées, une re&sstamportante a été observée chez les
lignées deCicer judaicum,de C. cuneatunet de C. reticulatumpar rapport aux deux
autres espece<Licer echinospermunet Cicer bijugun). Sur I'ensemble des lignées
étudiées: 13 sont résistantes a Sba02, 15 résistamit02 et 14 résistantes a Mos02. Deux
especes seulemer@iter reticulatumet C. echinospermujnfertiles avecCicer arietinum
peuvent étre utilisées comme source de résis{@uikard etal., 2001).

L’effet antagoniste derichoderma harzianursur les isolats a été observé dans les
deux tests effectués (confrontation directe de tdigoniste avec le pathogéne et
confrontation a distance avec les substances Mdatimises par ce méme antagoniste).
Dans la confrontation directe, nous avons remagggele taux d’inhibition varie entre 20
et 68% pour la plupart des isolats, ce qui explijeristence d'une action inhibitrice
induite par I'antagoniste. Les valeurs du taux hitaition (20 a 80%) dans le deuxieme
test, montrent gu'il existe un effet inhibiteur sla croissance mycélienne par les

substances volatiles de harzianum

L'étude de la lutte chimique par l'utdison de trois fongicides de synthése
(manebe, azoxystrobine et chlorothalonil), surrt@issance mycélienne de 5 isolatsAde
rabiei, indique une action inhibitrice des fongicideg@wdes taux d’inhibition variant de
30 & 66%, et une réduction de l'incidence de Hanie entre 20 et 80% selon le
fongicide. Cette réduction peut étre intéressaatesdes cas des variétés importantes du
point de vue économique (rendement, productivitécqrité ... etc.), mais sensibles a
'anthracnose comme ILC 72, ILC482 et ILC484. Deprces résultats, la solution
complémentaire par la lutte chimique peut étreré@ppble a I'égard de I'anthracnose du

pois chiche sur les variétés sensibles pendastissns ou I'épidémie devient grave.

Cependant, dans la détermination ddsopgies, actuellement ce terme est préféré
a d’autres : races, biotypes ... etc., pour idemtifievirulence de leurs isolats (Udupa et
Weigand, 1997 ; Udupa etl., 1998). En outre, il est difficile d'étudier lariabilité
pathogénique dé\. rabiei et de la comparer avec d'autres recherches diseati des
méthodes et des lignées de pois chiche différehtiesportance de la détermination de la
variabilité pathogénique peut étre valorisée damsprogramme de sélection de pois

chiche pour la résistance aux pathotypes agresdsifs rabiei Il est nécessaire a l'avenir
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de déterminer le comportement des cultivars locaex pois chiche vis-a-vis de
I'anthracnose pour tracer une stratégie efficackitie contre ce parasite.

Compte tenu des résultats obtenus en lidlegiquein vitro par l'utilisation deT.
harzianumsur le développement d&. rabiej il serait intéressant de mesurer I'effet
inhibiteur in situ de T. harzianumsur l'anthracnose, sur plantes de pois chicheuwu s
semences comme traitement préventif a 'égardidedulum primaire en vue de juguler la

maladie dans une vision de lutte intégrée.

En ce qui concerne la lutte chimique, ptéa une éventuelle expérience sur le
terrain, les fongicides testés peuvent apportersahgtion de lutte appréciable a I'égard
du parasite notamment pour les cas des variéteautirandement et sensibles comme
Flip88-85 et ICC12-004 (ICARDA, 2003).

Enfin, I'évaluation de la résistance depeees spontanées dicer a A. rabiei
indique la présence d’'une résistance non négligepat rapport aux cultivars de pois
chiche connus (ILC3279, ILC72 et ICC3996) dansédéhts pays (Aryamanesh, 2007 ;
Singh etal., 2008). Les lignées de trois espeCegudaicum, C. bijuguret C. reticulatum
qui ont montré un niveau trés appréciable de w@sist a I'anthracnose, peuvent étre
utilisées pour transférer leurs caracteres detadgis aux cultivars importants de pois

chiche.
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Annexe 01

Principaux pays producteurs de pois chiche (Skrypet 2006)

Pays Productions Pourcentages par rapport
(Tonnes) a la production totale (%)

Inde 5700000 66

Turquie 610000 7

Pakistan 400000 4,6

Australie 304000 3,5

Iran 280000 3,2

Mexique 240000 2,7

Maynmar 230000 2,6

Canada 163000 2

Ethiopie 135000 1,6

Irak 100000 1,2

Etats-Unis 67000 0,8

Syrie 55000 0,7

Espagne 40000 0,4

Maroc 40000 0,4

Autres pays 286000 3,3

Totale 8650000 100
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Annexe 02

Evolution de superficies, de productions et de relements de pois chiche
en Algérie durant la période 1963-2010 (FAO, 2013)

Années Superficies Productions Rendements
(ha) (Tonnes) (Qx/ha)
1963 17000 9200 5.4
1964 18230 9347 5.1
1965 30790 15427 5.0
1966 21150 10142 4.7
1967 24630 11781 4.7
1968 35740 16707 4.6
1969 28930 11980 4.1
1970 23780 10745 4.5
1971 21400 10765 5.0
1972 22920 9370 4.0
1973 30460 12153 3.9
1974 32900 16588 5.0
1975 33980 24767 7.2
1976 33250 25379 7.6
1977 33980 25662 7.5
1978 41180 21628 5.2
1979 41350 16663 4.0
1980 42100 15839 3.7
1981 43230 16806 3.8
1982 34450 9268 2.6
1983 40540 9858 2.4
1984 47900 12582 2.6
1985 50580 16289 3.2
1986 57740 18239 3.1
1987 69620 25870 3.7
1988 52280 14615 2.7
1989 40800 20464 5.0
1990 33560 14772 4.4
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(Suite annexe 02)

Années Superficies Productions Rendements
(ha) (Tonnes) (Qx/ha)
1991 44530 24187 5.4
1992 41840 26132 6.2
1993 41590 24887 5.9
1994 46000 15394 3.3
1995 37860 15725 4.1
1996 33240 24478 7.3
1997 30810 16158 5.2
1998 29550 18143 6.1
1999 27720 13070 4.7
2000 19480 6661 3.4
2001 19290 12312 6.3
2002 19330 14971 7.7
2003 22850 19102 8.3
2004 23079 16367 7.0
2005 23348 13727 5.8
2006 21252 12706 5.9
2007 20681 14294 6.9
2008 20361 11211 5.5
2009 22274 17840 8.0
2010 22600 21200 9.3
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Annexe 03
Préparation du milieu de culture

Le milieu de culture utilic: CDA (Chickpea seetheal Dextrose Agar),

composition est la suivar :

e Poischiche.................coii . 200
e GlUCOSE.....coiiiii i, 15¢
o Geélose (Agar Agar)......ccoeevveineieinnnnnns 2
o PH. 55a5,8
e Eaudistillée.............c.eevvvinennn..... 1000 v

Les étapes de prépcon du milieu sont :
Prendre 200g de graines de pois chiche et rinaes Heau courante, puis laisser

graines dans l'eau distillée pendant 12 h et faingillir pendant une heure. On filtre le |
sur mousseline, ajouter 15g de glucose ltrat, et compléter avec I'eau distillée
volume a 1000ml. Ajuster le pH a5 ; mettre la gélose (Agar Agar) et faire boui
jusqu’a la dissolution de I'age

Autoclaver pendant 20 min a 120 C°, puis coulemikeu sous hotte, dans des ba
de Pétri stériles, laisser refroidir pour la sdiddition (Figure 36).

Enfin, conserver les boites de Pétri au frigo atengpérature de 4 a 5 (

)

Mllleudecu]tm B

(15gglucosze+ 20g Autoclavagea 121°C Coulage dumilieu de culture
Agar Azar+ 200z Pois pendant 20 minutes surles boites de Pérri

chiche+ pH=E.5).
| | i
\@b

/i N e N
Remplizzage destubesi
eszai par lemilisu puis

Agitation Coulage du milien dans
autoclavésa 120%:

les tubesa essai

Figure 36: Préparation du milieu de culture CDA (Chickpea -Meal Agar (A :

coulage sur leboites de Pét; B : coulage sur les tubes a essai inclit
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Annexe 04

Préparation de la suspension de spor
1- Comptage des spore
Le comptage se fait au microscope a l'aide de llaleede Malassez(Figure 38). Le

comptage se fait suivant la diagonal. Si le comp®s en dessous de 6 spores par cat
on compte les 25 carreaux. Un carreau est compeskb detits carreaux, délimités |
trois (3) traits (type sans rebords) ou par deyxtr@ts (type avec bords). Les spores
contenues dans un carreau constituent un com

Il faut compter les spores dans la partie ombralgeedté en haut a gauche puis
ensuite les carreaux vers le bFigure 37. Les spores qui sont sur la ligne sont comg
si plus que la moitié est dedans, et non compst@sins dans le cas contra

-+ =
b=}

T SN T - %

1
+
|
b
t
|

Figure 37 :Cellule de Malassez observée au microsd@e10).

2- Calcul de la concentratior

Apres avoir fait les comptages des 5 carreaux deuh cotéde la lame, on effectt
leur somme puis on multiplie par cing pour avoitd&l sur 25 carreaux. Ensuite on ca
la moyenne des sommes pour les deux différentss.c&éient a et b, les différent

sommes :
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_a+b
X

X : Compte moyen de 25 carreaux (comptage pour 5 eerrealtiplié par 5).

Alors pour trouver la concentration par mil@elilution utilisée, il faudra faire :
X x 10' = C spores / ml

Si N’ est le nombre de fois dilué, alors la concentratde spores dans la solution

originale sera égale a :

C’' x 10 = C spores / ml

N : Nombre de dilutions ;
C’ : Solution diluée ;

C : Solution originale.

Dans notre expérience, on a utilisé la comaénh 10 spores / ml. Pour obtenir cette
concentration, il faut trouver 10 spores par 2%ezarx (X=10).
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Annexe 05

1-Groupes homogenes du facteur étudié F1 (Agressivjté

F1 Libellés Moyennes Groupes homogeénes
11.0 Mos2 8,321 A

2.0 Msc2 7,036 B

3.0 Msc3 6,964 B

12.0 Rell 5,929 C

10.0 Mos1 5,75 C

6.0 At2 5,75 C

7.0 At3 5,75 C

14.0 rel3 5,714 C

16.0 Tlel 5,679 C

13.0 Rel2 5,607 C

4.0 Msc4 5,607 C

15.0 chll 5,393 C

5.0 Atl 5,321 C

8.0 Sbal 5,321 C

1.0 Mscl 5,25 C

9.0 Sba2 2,464 D

2-Groupes homogenes du facteur étudié F2 (Résistance)

F2 Libellés Moyennes Groupes homogénes
1.0 llc 1929 8,438
2.0 F8 7,344 B
3.0 lcc1903 6,922 C
4.0 I1c249 6,469 D
5.0 11c482 6,281 D
6.0 11c3279 3,078 E
7.0 Icc3996 1,656
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Annexe 06

Données de regroupements d’'essais, interaction olat — lignée

Isolats Lignées ?}%E;g?niis Résiduelle ddl léllc())rgsbre de
1 (Mscl) 1°(llc 1929) 8,75 1,27199996 336 4
1 (Mscl) 3 (lccl903) 7,25
1 (Mscl) 4 (llc249) 55
1 (Mscl) 5 (llc482) 5

1 (Mscl) 6 (llc3279) 2

1 (Mscl) 7 (1cc3996) 1
2(Msc2) 1(llc1929) 8,5
2 (Msc2) 2(F8) 7,75
2 (Msc2) 3 (lcc1903) 8,25
2 (Msc2) 4 (llc249) 7,75
2 (Msc2) 5 (llc482) 7.5
2 (Msc2) 6 (llc3279) 6,5
2 (Msc2) 7 (1cc3996) 3

3 (Msc3) 1 (llc 1929) 9

3 (Msc3) 2(F8) 8

3 (Msc3) 3 (lccl903) 7,75
3 (Msc3) 4 (llc249) 7,25
3 (Msc3) 5 (llc482) 8,25
3 (Msc3) 6 (1lc3279) 6,75
3 (Msc3) 7 (Icc3996) 1,75
4 (Msc4) 1 (llc1929) 8,5
4 (Msc4) 2 (F8) 7,5
4 (Msc4) 3 (lcc1903) 7,5
4 (Msc4) 4 (llc249) 6,75
4 (Msc4) 5 (lica82) 7

4 (Msc4) 6 (1lc3279) 1

4 (Msc4) 7 (Icc3996) 1

5 (Atl) 1(llc1929) 7,25
5 (Atl) 2 (F8) 7

5 (Atl) 3 (lcc1903) 6,5
5 (Atl) 4 (llc249) 6,5
5 (Atl) 5 (llc482) 6

5 (Atl) 6 (1lc3279) 3

5 (Atl) 7 (1cc3996) 1

6 (At2) 1(lc1929) 7,5
6 (At2) 2 (F8) 7,5
6 (At2) 3(lcc1903) 7,5
6 (At2) 4 (llc249) 6,75
6 (At2) 5 (llc482) 55

a Nombre de répétition.
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(Suite Annexe 06)

_— Sévérité des - Nombre

Isolats Lignées symptomes Résiduelle ddl de
Blocs

6 (At2) 6 (1lc3279) 4,5 1,27199996 336 4
6 (At2) 7 (Icc3996) 1
7 (At3) 1 (llc 1929) 8,5
7 (At3) 2 (F8) 8,5
7 (At3) 3 (Icc1903) 7,25
7 (At3) 4 (llc249) 6
7 (At3) 5 (llc482) 6,5
7 (At3) 6 (1lc3279) 2,5
7 (At3) 7 (1cc3996) 1
8 (Shal) 1(llc1929) 9
8 (Shal) 2 (F8) 7.5
8 (Shal) 3 (Icc1903) 7,25
8 (Shal) 4 (llc249) 6
8 (Shal) 5 (llc482) 55
8 (Shal) 6 (1lc3279) 1
8 (Shal) 7 (Icc3996) 1
9 (Sha2) 1 (llc 1929) 7,75
9 (Sha2) 2 (F8) 2,5
9 (Sha2) 3 (lcc1903) 1
9 (Sha2) 4 (llc249) 2
9 (Sha2) 5 (llc482) 15
9 (Sha2) 6 (1lc3279) 1,5
9 (Sha2) 7 (1cc3996) 1
10(Mos1l) 1(llc 1929) 9
10(Mos1l) 2 (F8) 7.5
10(Mos1l) 3 (Icc1903) 7,25
10(Mosl) 4 (llc249) 6,5
10(Mos1l) 5 (1lc482) 6
10(Mos1l) 6 (1lc3279) 3
10(Mos1l) 7 (Icc3996) 1
11(Mos2) 1(llc1929) 9
11(Mos2) 2 (F8) 9
11(Mos2) 3 (Icc1903) 9
11(Mos2) 4 (1lc249) 8,5
11(Mos2) 5 (llc482) 7.5
11(Mos2) 6 (llc3279) 7,5
11(Mos2) 7 (1cc3996) 7,75
12(Rell) 1 (llc 1929) 8,75
12(Rell) 2 (F8) 7.5
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(Suite Annexe 06)

Isolats Lignées ?;X;g?niis Résiduelle ddl gl%rgsbre de
13(Rel2) 3(Icc1903) 6,25 1,27199996 336 4
13(Rel2) 4 (1lc249) 7
13(Rel2) 5 (1lc482) 7.5
13(Rel2) 6 (1lc3279) 1,5
13(Rel2) 7 (Icc3996) 1
14(rel3) 1 (llc 1929) 8,25
14(Rel3) 2 (F8) 7,75
14(Rel3) 3 (Icc1903) 7
14(Rel3) 4 (llc249) 6,5
14(Rel3) 5 (11c482) 6,5
14(Rel3) 6 (1lc3279) 3
14(Rel3) 7 (Icc3996) 1
15(Chl1) 1 (llc 1929) 8,75
15(Chl1) 2 (F8) 6,5
15(Chl1) 3 (cc1903) 6,5
15(Chl1) 4 (1lc249) 6,5
15(Chl1) 5 (1lc482) 6,5
15(Chl1) 6 (1lc3279) 1,5
15(Chl1) 7 (Icc3996) 1,5
16(Tlel) 1(llc 1929) 8
16(Tlel) 2 (F8) 8,25
16(Tlel) 3 (Icc1903) 7
16(Tlel) 4 (llc249) 6,5
16(Tlel) 5 (11c482) 6,5
16(Tlel) 6 (1lc3279) 2,5
16(Tlel) 7 (Icc3996) 1
13(Rel2) 3 (1cc1903) 6,25
13(Rel2) 4 (1lc249) 7
13(Rel2) 5 (1lc482) 7.5
13(Rel2) 6 (1lc3279) 1,5
13(Rel2) 7 (Icc3996) 1
14(Rel3) 1 (llc 1929) 8,25
14(Rel3) 2 (F8) 7,75
14(Rel3) 3 (Icc1903) 7
14(Rel3) 4 (llc249) 6,5
14(Rel3) 5 (1lc482) 6,5
14(Rel3) 6 (1lc3279) 3
14(Rel3) 7 (Icc3996) 1
15(chl1) 1 (llc 1929) 8,75
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(Suite Annexe 06)

. Sévérité des  _ . Nombre
Isolats Lignées symptomes Résiduelle ddl de
Blocs
15(chi1) 2 (F8) 6,5 1,27199996 336 4
15(chl1) 3 (Icc1903) 6,5
15(chi1) 4 (IIc249) 65
15(chl1) 5 (11c482) 6,5
15(chl1) 6 (c3279) 1,5
15(chl1) 7 (Icc3996) 1,5
16(Tlel) 1 (llc 1929) 8
16(Tlel) 2 (F8) 8,25
16(Tlel) 3(Icc1903) 7
16(Tlel) 4 (Ilc249) 6,5
16(Tlel) 5(c482) 6,5
16(Tlel) 6 (1lc3279) 2,5
16(Tlel) 7 (Icc3996) 1
ddl, degré de liberté.
Annexe 07

Distribution géographique des pathotypes de A. rabiei dans la region
du nord ouest algérien

Mascara Temf)\:Jnchent BeISA(é)lbes Mostaganem Relizane Chlef Tlemcen
Pathotype | 0° 0 1 0 0 0 0
Pathotype I 2 3 1 1 3 1 1
Pathotype IlI 2 0 0 1 0 0 0

a: Nombre d’isolats d’une région pour chaque pathety
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Annexe 08

1-Données de regroupements d’essais, interactiofsolat — lignée pour la
concentration 10 conidies/ml

Lignées Isolats Seéveérité des Résiduelle ddl Nombre de
symptémes blocs

1(ILC1929) 1 (Sba02) 3

1(ILC1929) 2 (Mos 02) 4 0,667 12 4

2 (ICC3996) 1 (Sbha02) 1

2 (ICC3996) 2 (Mos 02) 2

ddl, Degré de liberté.
2-Données de regroupements d’essais, interactiomsolat — lignée pour la
concentration 10 conidies/ml

Lignées  Isolats f;rﬁgfn‘éis Résiduelle  ddl Nombre de
1(ILC1929) 1 (Sba 02) 6

1(ILC1929) 2 (Mos 02) 8 158209994 12 4

2 (ICC3996) 1 (Sba 02) 35

2 (ICC3996) 2 (Mos 02) 5

ddl, Degré de liberté.
3-Données de regroupements d’essais, interactiomsolat — lignée pour la
concentration 5 x10 conidies/ml

Lignées Isolats Seéveérité des Résiduelle ddl Nombre de
symptomes blocs
1 (ILC1929) 1 (Sha02) 8,5 0,72899997 12 4

1(ILC1929) 2 (Mos02) 8,75
2 (ICC3996) 1(Sha02) 4
2 (ICC3996) 2 (Mos02) 55

ddl, Degré de liberté.
4-Données de regroupements d’essais, interactiomsolat — lignée pour la
concentration 10 conidies/ml

Lignées Isolats Sévérité des Reésiduelle ddl Nombre de
symptémes blocs
1 (ILC1929) 1 (Sba 02) 8,5 2,06299996 12 4

1(ILC1929) 2 (Mos02) 8,75
2 (ICC3996) 1(Sbha02) 25
2 (ICC3996) 2 (Mos02) 6

ddl, Degré de liberté.
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Annexe 09

Notations de la séveérité des symptémes sur les liegs de pois chiche 15

jours apres l'inoculation par les isolats deAscochyta rabiei

Sévérité des symptomes

Lignées

Sba 02 At 02 Mos 02
5 7 9
ILC 1929 ° ! 4
5 7 9
5 7 9
5 7 9
ILC 263 ° 7 9
7 5 9
7 5 9
3 7 9
ILC7795 3 S 9
3 5 9
3 5 9
5 5 9
ILC 482 ° o 9
5 5 9
5 5 9
3 5 9
ILC 483 3 S ’
3 5 7
3 5 7
5 5 5
ILC 3279 5 S 5
5 5 7
5 5 3
5 3 7
ILC 8068 3 3 7
3 5 5
5 5 3
3 5 5
Flip 1025 1 5 S
3 7 5
3 7 9

a: Séveérité de maladie est notée de 1 a 9, selorelléate Reddy et Singh (1984).
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(Suite Annexe 09)

Lignées Sévérité des symptomes
Sba 02 At 02 Mos 02

Flip 4107

Flip 93-93C

INRA 199

ICC 3996

Flip 10511

WWWWwWwWwWwWWwWoTwTWwwwwwwwww
WOITWWWwWwWWwWoIolTwwwwolw|oror1orw
U1 O1ON O NO1jWO1© Oo101o1o|ol~N 1w

& Sévérité de la maladie est notée de 1 a 9, sélcmelle de Reddy et Singh (1984).
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Annexe 10

Données de regroupements d’essais, interaction olat (Pathotype I) —
lignée d’'une espéce spontanée

Moyennes
Lignées de Résiduelle ddl Nb Blocs
Notations
1 (ILC1929) 6,5
2 (ILWC4) 3,5
3 (ILWC43) 3
4 (ILWC148) 4
5 (ILWC168) 3
6 (ILWC256) 4
7 (ILWCO0) 4,5
8 (ILWC195) 3
9 (ILWC241) 4,5
10(ILWC285) 3,5
11(ILWC286) 3
12(ILWC37) 3,5
13(ILWC40) 3,5
14(ILWC185) 4 0,88499999 78 )
15(ILWC187) 5
16(ILWC232) 3,5
17(ILWC00) 4
18(ILWC180) 5
19(ILWC181) 6
20(ILWC235) 3,5
21(ILWC246) 3,5
22(ILWC81) 3
23(ILWC104) 3
24(ILWC237) 5
25(ILWC247) 3,5
26(ILWC290) 5

Nb : Nombre ;ddl : Degré de liberté.
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Annexe 11

Données de regroupements d’essais, interaction olat (Pathotype
II) — lignée d’une espéece spontanée

Moyennes
Lignées de Résiduelle ddl Nb Blocs

Notations
1 (ILC1929) 8,5
3 (ILWC43) 4
4 (ILWC148) 5
5 (ILWC168) 4,5
6 (ILWC256) 4,5
7 (ILWCO0) 5
8 (ILW(C195) 4,5
9 (ILWC241) 5
10(ILW(C285) 4,5
11(ILWC286) 4
12(ILWC37) 4
13(ILWC40) 4,5 1,051 78 4
14(ILWC185) 4
15(ILWC187) 5,5
16(ILWC232) 4
17(ILWCO00) 4,5
18(ILWC180) 6
19(ILWC181) 6,5
20(ILW(C235) 5,5
21(ILWC246) 4,5
22(ILW(C81) 5
23(ILWC104) 4
24(ILWC237) 5,5
25(ILWC247) 4
26(ILWC290) 5,5

Nb :Nombre ;ddl : Degré de liberté.
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Annexe 12

Données de regroupements d’essais, interaction olat (Pathotype IIl) —
lignée d’'une espéce spontanée

Moyennes
Lignées de Résiduelle ddl Nb Blocs

Notations
1 (ILC1929) 9
3 (ILWC43) 4
4 (ILWC148) 4,5
5 (ILWC168) 4
6 (ILWC256) 5,5
7 (ILWCO) 5
8 (ILWC195) 3,5
9 (ILWC241) 5,5
10(ILWC285) 4,5
11(ILWC286) 4
12(ILWC37) 4 1,141 78 |
13(ILWC40) 4
14(ILWC185) 5
15(ILWC187) 6
16(ILWC232) 4,5
17(ILWCO00) 5,5
18(ILWC180) 6
19(ILW(C181) 8
20(ILWC235) 6
21(ILWC246) 4
22(ILWC81) 3,5
23(ILWC104) 3,5
24(ILWC237) 6,5
25(ILWC247) 4
26(ILWC290) 6

Nb :Nombre ;ddl : Degré de liberte.
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Annexe 13

Analyse de variances de I'essai de screening dagkes des espéeces
spontanées de€icer aux isolats deA. rabiei

1. Intéraction : Pathotype | — lignées

S.C.E ddi C.M. TEST F P E.T. C.v.
VARTOTALE 159,962 103 1,553
VARFACTEUR L 90,962 25 3,638 4,113 0
VAR RESIDUELLE 1 69 78 0,885 0,941 23,63%

S.C.E.. Somme carré des écarts, ddl: Degré deédib€rM.: Carré moyen, E.T.: Erreur

type, C.V.: Coefficient de variation.

2. Intéraction : Pathotype Il - lignées
S.C.E ddi C.M. TESTF P E.T. C.v.
VARTOTALE 182,615 103 1,773
VAR.FACTEUR 1 100,615 25 4,025 3,828 0
VAR RESIDUELLE 1 82 78 1,051 1,025 20,99%

S.C.E.: Somme carré des écarts, ddl: Degré deédib€rM.: Carré moyen, E.T.: Erreur

type, C.V.: Coefficient de variation.

3. Intéraction : Pathotype lll - lignées
S.C.E ddl C.M. TESTF P E.T. C.V.
VAR TOTALE 275,962 103 2,679
VAR.FACTEUR 1 186,962 25 7,478 6,554 0
VAR RESIDUELLE 1 89 78 1,141 1,068 21,28%

S.C.E.. Somme carré des écarts, ddl: Degré deédib€rM.: Carré moyen, E.T.: Erreur

type, C.V.: Coefficient de variation.
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Annexe 14
Classement des lignées des espéces spontanéee(sp.) en
groupes homogenes selon leur réaction au pathotype

F1 Libellés | Moyennes Groupes Homogeénes
1.0 ILC1929 6,5 A

19.0 ILWC181 6 A B

15.0 ILWC187 5 A B C
18.0 ILWC180 5 A B C
24.0 ILWC237 5 A B C
26.0 ILWC290 5 A B C
9.0 ILWC241 4,5 A B C
7.0 ILWCO 4,5 A B C
6.0 ILWC256 4 B C
4.0 ILWC148 4 B C
14.0 ILWC185 4 B C
17.0 ILWCO00 4 B C
16.0 ILWC232 3,5 C
12.0 ILWC37 3,5 C
13.0 ILWC40 3,5 C
21.0 ILWC246 3,5 C
25.0 ILwC247 3,5 C
10.0 ILWC285 3,5 C
2.0 ILWC4 3,5 C
20.0 ILWC235 3,5 C
22.0 ILWC81 3 C
5.0 ILWC168 3 C
3.0 ILWC43 3 C
8.0 ILWC195 3 C
23.0 ILWC104 3 C
11.0 ILWC286 3 C

161



Annexe 15

Classement des lignées des espéeces spontanéeglsp.) en
groupes homogenes selon leur réaction au pathotyjple

GROUPES

F1 LIBELLES | MOYENNES HOMOGENES
1.0 ILC1929 8,5 A

19.0 ILWC181 6,5 B
18.0 ILWC180 6 B
15.0 ILWC187 5,5 B
24.0 ILWC237 5,5 B
26.0 ILWC290 5,5 B
20.0 ILWC235 5,5 B
7.0 ILWCO 5 B
9.0 ILWC241 5 B
4.0 ILWC148 5 B
22.0 ILWC81 5 B
13.0 ILWC40 4,5 B
21.0 ILWC246 4,5 B
10.0 ILWC285 4,5 B
5.0 ILWC168 4,5 B
6.0 ILWC256 4,5 B
8.0 ILWC195 4,5 B
2.0 ILWC4 4,5 B
17.0 ILWCO0 4,5 B
16.0 ILWC232 4 B
14.0 ILWC185 4 B
3.0 ILWCA43 4 B
25.0 ILWC247 4 B
23.0 ILWC104 4 B
12.0 ILWC37 4 B
11.0 ILWC286 4 B
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Annexe 16

Classement des lignées des espéces spontanéee(sp.) en
groupes homogenes selon leur réaction au pathotypié

F1 LIBELLES | MOYENNES GROUPES HOMOGENES

1.0 ILC1929 9 A

19.0 ILWC181 8 A B

24.0 ILWC237 6,5 B C

18.0 ILWC180 6 B C D
15.0 ILWC187 6 B C D
26.0 ILWC290 6 B C D
20.0 ILWC235 6 B C D
9.0 ILWC241 5,5 C D
6.0 ILWC256 5,5 C D
17.0 ILWCO0 5,5 C D
14.0 ILWC185 5 C D
7.0 ILWCO 5 C D
4.0 ILWC148 4,5 C D
16.0 ILWC232 4,5 C D
2.0 ILWC4 4,5 C D
10.0 ILWC285 4,5 C D
3.0 ILWC43 4 C D
13.0 ILWC40 4 C D
12.0 ILWC37 4 C D
25.0 ILWC247 4 C D
5.0 ILWC168 4 C D
21.0 ILWC246 4 C D
11.0 ILWC286 4 C D
22.0 ILWC81 3,5 D
8.0 ILWC195 3,5 D
23.0 ILWC104 3,5 D
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Annexe 17

Notations des degrés de séverité de I'anthracnoser $es ligneés des
especes spontanéees @acer apres 15 jours de l'inoculation par 'isolat
Sba 02 deAscochyta rabiei

Especes Lignées Notations
Cicer arietinum ILC1929

O

C. judaicum ILWC4

ILWC43

ILWC148

ILWC168

ILWC256

WWOITAWWWWOITWUATWWWWWw wwuo o o
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(Suite annexe 17)

Especes

Lignées

Notations

C. bijugum

ILWCO

62

ILWC195

ILWC241

ILWC285

ILWC286

C. cuneatum

ILWC37

ILWC40

ILWC185

ILWC187

ILWC232

WWWOIOTOTOTOIWOTWAOAIWWWAUATW W W AWWWwWWoTWwWoToT ol Wwwww| ool w
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(Suite annexe 17)

Espéeces Lignées Notations

62

C. echinospermum ILWCO

ILWC180

ILWC181

ILWC235

ILWC246

C. reticulatum ILWC81

ILWC104

ILWC237

ILWC247

ILWC290

GQOITOTOTOIWWWAOITOTOAWWwWwWwWwWwWWWWAWOoOTWWwWOaN~NOoololw w ol
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Annexe 18

Notations des degrés de séveérité de I'anthracnoser $es lignées des
espéeces spontanées @acer apres 15 jours de I'inoculation par l'isolat
At 02 de Ascochyta rabiei

Especes Lignées Notations
Cicer arietinum ILC1929

(o]

C. judaicum ILWC4

ILWCA43

ILWC148

ILWC168

ILWC256

wWwooToiworToTaonoIToTawworaw o1 o1 01O N ©
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(Suite annexe 18)

Espéces spontanées Lignées

Notations

C. bijugum

ILWCO

ILWC195

ILWC241

ILWC285

ILWC286

C. cuneatum

ILWC37

ILWC40

ILWC185

ILWC187

ILWC232

WWOoOONOITAWoToI AWt Jda|w W o1 g1|O1 01T W W|W 01 01 01101 01 01 01|01 W 01 W01 01 U1 A1
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(Suite annexe 18)

Espéeces Lignées Notations

62

C. echinospermum ILWCO

5

5

3

ILWC180 5
5

7

7

ILWC181 7
7

7

5

ILWC235 3
3

3

5

ILWC?246 7
5

5

5

C. reticulatum ILWC81 5
5

5

5

ILWC104 5
3

5

3

ILWC237 5
7

5

5

ILWC247 5
3

5

3

ILWC290 5
7

5

7

5
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Annexe 19

Notations des degrés de séveérité de I'anthracnoser $es ligneés des
espéeces spontanées @acer apres 15 jours de I'inoculation par l'isolat

Mos 02 de Ascochyta rabiei

Especes Lignées Notations
Cicer arietinum ILC1929

(o]

C. judaicum ILWC4

ILWCA43

ILWC148

ILWC168

ILWC256

N OO OO W O WOTWOoOIoolwolww 01w 01| © ©
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(Suite annexe 19)

Espéces Lignées Notations
C. bijugum ILWCO 5
5
5
5
ILWC195 3
3
5
3
ILWC241 5
5
7
5
ILWC285 3
3
7
5
ILWC286 3
5
3
5
C. cuneatum ILWC37 3
5
3
5
ILWC40 5
5
3
3
ILWC185 5
5
5
5
ILWC187 5
5
5
7
ILWC232 5
5
5
3
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(Suite annexe 19)

Espéces Lignées Notations
C. echinospermum ILWCO 5
5
5
7
ILWC180 5
5
5
7
ILWC181 7
;
9
9
ILWC235 7
;
5
5
ILWC246 3
5
3
5
C. reticulatum ILWC81 3
5
3
3
ILWC104 3
5
3
3
ILWC237 7
;
7
5
ILWC247 5
5
3
3
ILWC290 5
5
7
7
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Annexe 20

Graphes des nmayennes de croissances mycéliennes des isolat
Ascochyta rabieisous I'effet de 3 fongiides de synthése par rapport ai

temoin.
Manebe
3
T 7
£
A
£
ES 5
g a
£ B Irité
o 3
£ B Témoin
s 2 -
b3
T 1
G
1]
N o R i Isolats
Mascara AinTémouchent Tlemcen Sidi Bel Abbés Relirzane
= Azoxystrobine
S,
E
é 8
g 7
: 6
25
T4
S 3 N Traité
o 2
§ 1 H Témoin
2 g
2 Isolats
u Mascara Tlemcen Sidi Bel Abbés Relizane
Temouchent
Chlorothalonil
=
E 8
£
26
c
85
T 2
E 3
M Traité
g 2
5 1 - H Témoin
L
& _ - ) Isolats
Mascara Ain Tlemcen Sidi Bel Abbés Relirane
Témouchent
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Annexe 21

Croissances mycéliennes des isolats Ascochyta rabietraités et témoin

(mm/jour)
Isolats Fongicides
(régions) Manebe Azoxystrobine Chlorothalonil
9 Traité Témoin Traité Témoin Traité Témoin
3 55 3 6 3 6
Mascara 2.5 6 3 6 3 7
2 7 2 7 3 6
6 2 7 2 7
g 4 3 6 g 6
Ain 4 4 3 6 3 7
Témouchent 2 5 3 7 5 6
4 3 7 7
2 5 3 7 2 7
Tlemcen 3 0 3 ! 2 !
2 6 3 8 2 7
3 5 3 7 2 7
. 2.5 7 3 7 3 7
SA'%'b'zg' 3 7 3 7 3 7
3 8 3 7 3 6
4 7 2 7 3 6
Relizane 2.5 ! 3 ! 3 !
2.5 7 3 7 3 7
2.5 6 2 7 3 6
3 6 2 6 3 6
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