
  مقراطیة الشعبیةیالجمھوریة الجزائریة الد
République Algérienne Démocratique et Populaire 

 وزارة التعلیم العالي والبحث العلمي

Ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

 جامعة محمد البشیر الابراھیمي 

Université Mohamed El Bachir El Ibrahimi B.B.A. 

 والكون الأرض والحیاة وعلومة عیلوم الطبعة یكل

Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie et des Sciences de la Terre et de l’Univers   

  قسم العلوم البیولوجیة

Département des Sciences Biologiques 

 
En vue de l’obtention du Diplôme de Master 

Domaine des Sciences de la Nature et de la Vie 

Filière : Sciences Biologiques 

Spécialité : Phytopathologie 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

L’effet de quelques facteurs abiotiques sur la 
fusariose vasculaire du pois chiche causé par   

Fusarium oxysporum f.sp. ciceris 

Présenté par :  

- MABREK  SALAH 
- SI MOHAMED  HOCINE 

Devant le jury :    

Président       M. KHODOUR .A                                          MAA  Université BBA.          

Promoteur : M .MOUTASSEM .D                                      MAA  Université BBA  

Examinateur :  Mme. ZIOUCHE.S                                      MAA  Université BBA 

Mémoire 

Année universitaire : 2015/2016 

Thème 



Résumé 
Ce travail consiste  à déterminer l’effet de quelques facteurs abiotiques sur la fusariose 

vasculaire du pois chiche dans 08 sols collectés a partir de quatre régions dans le Nord –Est 

Algérien durant la compagne 2015. Au cours des expériences effectuées sous serre, la maladie 

a été observée sur tous les parcelles testées. Les valeurs de l’AUDPC constaté montrent que 

les valeurs les plus élevées sont enregistrées dans le S1 (4081) et le S2 (4098,5). Par contre, 

les sites le site S4, S7 et S8 ont prononcé les valeurs les plus faibles de l’AUDPC  1300, 

1372,0 et 1229,0 respectivement. Les résultats obtenus montrent des variations des facteurs de 

croissance  le rendement, la matière sèche et le poids de nodosité  en réponse aux différents 

types de sites expérimentaux. A cet effet, des corrélations négatives  entre les taux de 

l’AUDPC et la biomasse des nodules (r=-0,78)  ainsi que la matière sèches (r=0,73). Cet effet, 

est expliqué par une valeur faible de l’AUDPC se traduit par un bon rendement, un poids sec 

acceptable et une nodosité importante. La recherche sur l’effet des éléments minéraux sur la 

fusariose vasculaire a dénudée une corrélation significativement négative ente l’azote et la 

valeur de l’AUDPC, une corrélation positif avec le p-assimilable et aucun corrélation n’a été 

constaté avec  le p-total. Les apports de l’azote augmentent significativement la résistance des 

plantules de pois chiche.  

 

Mots clés : Cicer arietinum L., Fusarium oxysporum f.sp. ciceri, flétrissement vasculaire, 
phosphore, l’azote. 
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Les légumineuses alimentaires sont depuis toujours présentes dans le monde et 

représentent une portion importante de l’alimentation humaine et animale (Singh et Saxena, 

1996). Parmi les légumineuses, le pois chiche (Cicer arietinum L.) occupe la deuxième place 

après le haricot (Phaseolus vulgaris L.) (FAOSTAT, 2012). Cette culture est largement  

pratiquée dans le monde, pour l’intérêt qu’elle assure sur le plan agronomique, nutritionnel  et 

thérapeutique. L’importance nutritionnelle du pois chiche est représenté par sa richesse en 

protéines avec des acides aminés essentiels (Jukanti et al., 2002 in Gary) qui complémente 

bien celle des céréales qui occupent, avec le pois chiche, une part importante de l'alimentation 

dans les pays d'Afrique du Nord et d'Asie (Saxena, 1990). L’usage médicinal est une des 

propriétés très importante de cette culture, où la plante dans son ensemble est utilisée depuis 

fort longtemps dans les usages thérapeutiques. Sur le plan agronomique, son intérêt réside en 

effet, dans leur facilité à fixer l’azote atmosphérique qui peut accédé,  à plus de 140 kg.ha-1 et 

satisfaire plus de 80% de ses besoins en azote (Gaur et al., 2008), grâce aux bactéries, 

contribuant ainsi à l’élévation du niveau de la fertilité des sols, ce qui explique son 

importance dans le système de rotation en céréaliculture (Saxena, 1988).  

En effet, la culture de pois chiche occupe une place importante dans l'alimentation, 

mais elle est loin d'avoir une place équivalente à celle des céréales dans le système de 

production. Les superficies emblavées par la culture du pois chiche sont de l’ordre de  30562 

H. Cependant, la production nationale est de  276750 Q. Au plan national, les rendements 

moyens en pois chiche sont faibles, dont les plus élevés a été enregistré lors de la campagne 

2012/2013 (7,4 qx/ha) Ministère de l’agriculture, 2015. 

Malgré les efforts déployés, la production  nationale  reste  encore  très  insuffisante. 

Cette  insuffisance  est  liée aux difficultés agro techniques, à  une stagnation des superficies 

de culture et aux problèmes Phytosanitaires (maladies, mauvaises herbes) (Toulaiti, 1988). De 

ce fait, chaque année l’Algérie à  recours aux importations pour satisfaire les besoins de la 

population. 

Sur pois chiche, le flétrissement vasculaire causé par Fusarium oxysporum f.sp. ciceris 

Synder et Hansen « Padwick » est considéré comme étant l’une des maladies les plus 

importantes sur cette culture dans le monde.D’après Reddy et al (1980), le flétrissement causé 

par Fusarium oxysporum f.sp. ciceri apparait comme la maladie la plus dévastatrice dans 

beaucoup de pays de culture de pois chiche, notamment en Afrique du Nord. 

En Algérie, cette maladie rapportée pour la première fois par Bouznad (1989) est 

considérée parmi les maladies les plus importantes sur pois chiche ou des prospections 

réalisées dans différentes régions du pays, ont révélé la forte présence  de cette maladie. Dans 
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le Nord-Ouest du pays 20-45% des champs prospectés sont affectés par la fusariose du pois 

chiche (Maatougi, 1996). Selon Sayoud et al. (1999) la maladie reste assez localisée, surtout 

dans le Nord-Est du pays, avec des attaques sévères notamment dans la région de Guelma et 

Skikda (Bellah et al, 2003), Mascara, Ain Timouchent et Sidi Bel Abbes (Ben Freha et al., 

2010). Cette maladie est devenue de plus en plus dévastatrice et dommageable dans les vingt 

dernières années. Malheureusement, peu des travaux on été effectué sur cette maladie, en 

particulier sur les facteurs épidémiologiques qui gouvernent son développement.  

L’objectif de notre travail consiste à étudier l’effet de quelque facteurs abiotiques 

particulièrement l’azote, Phosphore total et assimilable sur la gravité de la maladie de 

flétrissement vasculaire. Notre travail s’est déroulé en plusieurs étapes : 

 L’étude descriptive de la situation épidémiologique, dont le but est le 

prélèvement de l’incidence et la sévérité de la maladie.      

 isolement de FOC à partir de tiges des plantes malades. 

 Analyse physico-chimique des échantillons de sol (pH, la conductivité 

électrique, Azote, Phosphore) 

 Etude de l’effet de ces derniers  facteurs abiotiques sur la gravité de la maladie. 

 

Ce document s’articule autour de trois parties. La première partie qui est une synthèse 

bibliographique traite d’abord des généralités sur la culture du pois chiche  (Cicer areitinum. 

L), et la présentation de l’agent pathogène Fusarium oxysporum f.sp ciceri. La deuxième 

partie concerne le matériel utilisée et la méthodologie adoptée.  Dans la dernière partie de ce 

document nous rapportons la présentation des différents résultats acquis, les principales 

conclusions tirées de ce travail et émettons des réflexions pour la suite de cette étude. 

 



 
 
 

Chapitre I 
Synthèse 

Bibliographique 
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I. Plante hôte : pois chiche (Cicer arietinum L.) 

1. Origine et historique du pois chiche  

Le pois chiche est originaire du Sud-Est de la Turquie (Ven der Maesen, 1987), et le 

Nord Est de la Syrie (Staginnus et al, 1999). Il a été cultivé pour la première fois à environ 

7000 -8000 ans avant JC (Sharma et Muehlbauer, 2007; Staginnus et al, 1999),  et aurait été 

domestiqué dans la région du « croissant fertile » qui se situe au Proche Orient (Ramanujam, 

1976), il y a 7000 ans. Des restes carbonisés découverts au Proche-Orient indiquent que cette 

espèce était cultivée au VIIe millénaire avant notre ère avec les céréales, le petit pois et la 

lentille (Vanier, 2005; Redden et Berger, 2007). Il est probablement originaire des régions de 

la Palestine actuelle et de la Syrie, car les données archéologiques rapportent des graines de 

formes cultivées de cette espèce à Ramad (près de Damas) et à Jéricho, qui sont anciennes de 

9200 et 8500 ans A.J. L'expansion de cette culture a été rapide dans les régions 

méditerranéennes, car il était cultivé en Égypte depuis au moins 6000 ans. Les signes de sa 

domestication en Turquie remontent à environ 9 400 ans (Staginnus et al., 1999). 

Le pois chiche descente de l’espèce sauvage Cicer reticulatum, découverte en 1975 

par Ladizinski au Sud-Est de la Turquie (Ladizinski et Adler, 1976 b) et à Tell el- Kerkh par 

Tanno et Willcox, (2006).Cette hypothèse est renforcée par les études récemment établies à 

savoir, les études cytogénétiques (Ladizinski et Adler, 1976a ; Ahmed et al. 1988 ; Ocampoet 

al., 1992), enzymatiques (Kazan et Muehlbauer , 1991 ; Ahmed et al., 1992) te moléculaire 

(Ohri et Pal, 1990, Ken-ichi et Willcox, 2006).  Par ailleurs, les résultats des croisements 

interspécifiques effectués respectivement par Ladinzinski et Adler, (1976a) : Singh et 

Ocampo, (1993), ont également consolidé la présente hypothèse.  

2. Intérêt et importance de la culture  

2.1. Propriétés  nutritionnelles  

La culture du pois chiche est destinée à la consommation humaine (les gousses ou 

graines sont consommées à l’état frais ou les  graines à l’état sec) et à l’alimentation des 

animaux (les résidus de cultures :   partie aérienne).  En effet, le pois chiche constitue un 

aliment de base pour la population algérienne, Son usage  comme une nourriture humaine est 

assez fréquent dans les soupes (Chorba et  Harira), sauces (Couscous), plats (Tadjines), et  les 

sandwichs (Karentika) (Labdi, 1990).  
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Le pois chiche, comme toutes les légumineuses alimentaires, est un aliment riche en 

protéines végétales, en plusieurs vitamines, sels minéraux et en fibres alimentaires. La 

principale caractéristique nutritionnelle du pois chiche est sa richesse relative en matière 

grasse 5% contre 0,6 à 2,5 % pour les autres légumineuses sèches (Aubert, 1992). Le pois 

chiche n’atteint que 23%, mais cela reste le double de ce que peuvent offrir les céréales, et 

plus que ce que l’on trouve dans la viande. Il contient  17% à 24% des protéines avec des 

acides aminés essentiels tel que : tryptophane, méthionine et  la cystéine (Rajesh, 2001). C'est 

une bonne source des carbohydrates, qui constituant 80% de l'ensemble  du poids sec total de 

la graine. La disponibilité  des éléments nutritifs de pois chiche est calculée pour être 12 

calories par graine (Rajesh, 2001). 

Tableau 1.Composition chimique de pois chiche  

Eléments gr ou mg/100g  

Protéines (gr) 23 

Carbohydrates (gr) 64 

Amidon (gr) 47 

Lipide (gr) 5 

Fibres bruts (gr) 6 

Sucres solubles (gr) 6 

Cendre (mg) 3 

Phosphore (mg) 343 

Calcium (mg) 186 

Magnésium (mg) 141 

Fer (mg) 7 

Zinc (mg) 3 

(Singh et Jauhar, 2005; Williams et Singh, 1987) 

2.2. Propriétés  thérapeutiques   

Depuis  le temps ancien,  le pois chiche était connu comme une plante médicinale 

précieuse. Les tiges, les racines, les feuilles comme les graines tous sont utilisés depuis fort 

longtemps dans les usages thérapeutiques (Oudhia et al, 2002) rapportent  que le pois chiche 

améliore le goût  et l'appétit, ses solutions  sont utilisées pour guérir la  bronchite chronique. 

La graine est utilisée comme fortifiant, stimulant aphrodisiaque, dans les troubles du sang, les 
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problèmes de la gorge et  l'affection hépatique. Selon Aubert, (1992) le pois chiche est bon 

pour le corps, provoquant l'urine, mais aussi des gaz, donne un bon teint, favorise 

l'accouchement, les menstruations et la lactation. Des études ont associé une consommation 

régulière de légumineuses à divers effets bénéfiques tels qu’un meilleur contrôle du diabète, 

une diminution du risque de maladie cardiovasculaire et une diminution du risque de cancer 

colorectal (Bedard, 2005). 

2.3. Propriétés agronomiques   

Sur le plan agronomique et en tant que légumineuse, le pois chiche peut s’intégrer 

dans les systèmes de production biologique qui utilisent la bio-fertilisation. A cet effet, il est 

utilisé avec d’autres légumineuses dans les systèmes des rotations et  d’associations  

culturales avec d’autres cultures notamment les céréales dans le  but d’assurer la meilleure  

efficacité d’utilisation des ressources en azote. En effet, l’importance des légumineuses et en 

particulier le pois chiche réside dans leur facilité à fixer l’azote atmosphérique grâce aux 

bactéries, contribuant ainsi à l’élévation du niveau de la fertilité des sols. 

Economiquement, le remplacement de la jachère nue par la culture du pois chiche dans 

le système céréales-jachère représente un gain de surfaces cultivées (Kande, 1965). 

3. Production et distribution géographique  

3.1. Place  de la culture de pois chiche dans le monde  

La culture du pois chiche, est traditionnellement cultivée dans plusieurs parties du 

monde (Saxena, 1990 ; Diekman, 1992). En fait, le pois chiche (Cicer arietinum L.) est 

cultivé sur une large gamme de zones bioclimatiques qui s’étendent du subtropical, l’Inde et 

le Nord-Est de l’Australie, aux zones arides et semi-arides des régions du Bassin 

méditerranéen et de l’Australie Méridionale (Pacucci et al, 2006). Le Pois chiche est parmi les 

espèces les plus importantes de légumineuses alimentaires, cultivées dans le monde. 

Actuellement, 54 pays recouvrant les cinq continents sont des producteurs de cette 

légumineuse (Gaur et al. 2012). Mais les régions de l'Asie occidentale et l'Afrique 

septentrionale, étalés du Pakistan dans l'Est au Maroc à l'Ouest, et de la Turquie dans le Nord 

au soudan et l'Ethiopie au Sud, forment les régions les plus productrices de Pois chiche dans 

le monde (Saxena, 1996). Cette culture occupe le troisième rang mondial après le haricot 

(Phaseolus vulgaris) et le pois (Pisum sativam L.).Avec une production mondiale de 7 

millions de tonnes, pour une surface cultivée de 10 millions d’hectares. 
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D’après Bouchez (1985), le subcontinent indien représente la plus grande zone de 

production mondiale du pois chiche avec un taux de 86%, suivi de l’Amérique latine avec 

32% de production, ainsi que l’Afrique de l’Est avec 2.2% et le bassin méditerranéen avec 

9%. 

La production mondiale est variée également parmi les principaux pays producteurs, 

notamment l'Australie, le Pakistan, le Mexique, le Myanmar et l'Éthiopie. Par contre, elle a 

suivi une tendance ascendante aux États-Unis, au Canada et l'Iraq, et une tendance 

décroissante en Syrie et l'Espagne. L'Australie, la Turquie, l'Iran, Mexique et  Canada 

constituent les pays potentiels exportateurs du pois chiche. Les exportations mondiales de 

pois chiche ont aligné de 998-682 million de tonnes dans la période de 2001-2004, par contre 

Les importations mondiales de pois chiche ont aligné de 1118-732 million de tonnes durant la 

même période, et les pays importateurs potentiels sont : l'Inde, le Bangladesh, l'Espagne, le 

Pakistan et l'Algérie (AAC, 2006; Mcvicar, 2006). 

3.2. Place du pois chiche en Algérie  

En Algérie, la culture des légumineuses et en particulier le pois chiche à un intérêt 

national, car elle doit permettre de satisfaire les besoins, réduire les importations et limiter la 

dépendance économique vis-à-vis de l'étranger. En effet, cette culture occupe environ  

37,04%  de la superficie totale, et avec un taux de production de 39,28% de la production des 

légumineuses alimentaires au niveau national. Parmi les 48  régions 31 sont des régions 

productrices de cette culture, d'après les statistiques agricoles du DSA, 2007 représentés dans  

les régions d’Ain Timouchent, Tlemcen, Sidi Bel Abbes, Mostaganem et Mascara, constituent 

les régions productrices potentielles. Cependant, la production dans les autres régions a connu 

une importante  régression en particulier dans les régions de Relizane, Constantine,  Media et 

Saida, dont la production a atteint une diminution jusqu'à  100 %. 

La production du pois chiche est répartie dans tous le Nord Algérien. La plus grande 

part de la superficie nationale plus (48,30%) est contribuée par le Nord-ouest Algérien. 

Cependant, le reste de la superficie est partagée dans les autres zones géographiques 

(Maatougi et al, 1996). Le tableau 2 montre qu’il y a une augmentation importante des 

superficies destinées pour cette culture. Les superficies sont passées de 19 480 Ha en 2000 

jusqu’à 29 320 Ha en 2014. La production varie indépendamment de 66 610 quintaux en 2000 

à 351 178 quintaux en 2014. Cette variation est accompagnée par des fluctuations des 

rendements de 3.4 q/ha en 2000 à 10.5 q/ha en 2014, avec un pic enregistré en 2013 de  11.9 
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q/ha. Malgré l’évolution des quantités enregistrées de la période allant de 2000 à 2009, les 

rendements de cette culture reste parmi les plus faibles rendements dans le monde.  

La culture du pois chiche peut jouer un rôle important dans les systèmes agraires en 

Algérie, bien que sa production reste marginalisée en raison de la faiblesse et de la grande 

instabilité  des rendements dus au déficit hydrique d’une coté et  le stress biotique d’un autre 

coté  qui caractérisent la plupart des zones de cultures potentielles du pois chiche en Algérie. 

Les causes de la faiblesse de la productivité du pois chiche en Algérie sont souvent 

d’ordre agro techniques liées aux conditions de semis (période, modes de semis, qualité de la 

semence) et à l’infestation par les adventices (Hamadache et Ait Abdallah., 1998). 

Tableau 2 : Evolution des productions agricoles, superficies, et rendements du pois-chiche en 

Algérie durant la compagne 2000-2014. 

Années Production (Quintal) Superficie (Ha) Rendement (Qx/ha) 
2000 66 610 19 480 3.4 
2001 123 120 19 290 6.4 
2002 149 710 19 330 7.7 
2003 191 020 22 850 8.4 
2004 163 670 23 079 7.1 
2005 137 270 23 348 5.9 
2006 127 058 21 252 6.0 
2007 142 940 20 681 6.9 
2008 112 110 20 361 5.5 
2009 178 404 22 274 8.0 
2010 234 737 25 525 9.2 
2011 240 512 27 734 8.7 
2012 276 750 30 562 9.1 
2013 349 802 29 320 11.9 
2014 351 178 33 295 10.5 
MOYENNE 189 659 23 892 7.6 

(Ministère de l’agriculture, 2015) 

4. Caractères botanique et classification  

Le nom scientifique du pois chiche, Cicer arietinum L., Cicer vient du latin : Cicus et 

du grec : Kykus qui signifie force, vigueur : une allusion à la richesse protéine de ses graines. 

(Bouchez, 1985). Le mot «arietinum» est aussi latin, traduit du mot grec «Krios», une allusion 

de la forme des grains qui ressemblent à la tête de bélier (Van Der Maesen, 1987). 
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Le pois chiche appartient à la famille des papilionacées et à la tribu des Cicereae 

(Kupicha, 1977 et 1981). Le genre Cicer comprend actuellement 43 espèces, dont 9 sont 

annuelles, 33 pérennes et une indéterminée (Van der Measen, 1987).  

Le pois chiche est une plante herbacée annuelle, diploïde (2n = 16 chromosome), 

autogame, présentant moins de 1% d’hybridation naturelle (Singh et Reddy, 1991). 

Appartenant à : 

Embranchement              : Spermaphytes 

S/embranchement           : Angiospermes 

Classe                             : Dicotylédones 

S/classe                           : Dialypétales 

Ordre                              : Rosales 

Famille                            : Légumineuses 

Sous famille                    : Papilionacées 

Genre                              : Cicer 

Espèce                             : Cicer arientinum L (Atmani, 1995). 

 Il existe une grande variabilité phénotypique et génotypique du pois chiche, ce qui a 

amené les chercheurs à subdiviser cette espèce en trois groupes distincts, selon la taille et le 

poids des graines. 

Le type Kabuli  

Ce type représente 10 à 15% de la production mondiale (Plancquaert et al, 1988) ; A 

grosses graines ridées, de taille variable, de couleur crème et des fleurs de couleur blanche. La 

teneur en sucre et en protéines au niveau des cotylédons est plus importante qu’en cellulose. 

Trois catégories de graines, sont décrites dans le monde (Singh et al, 1987). 

Le type Dési  

Il est cultivé essentiellement dans les pays asiatique et au Mexique (Planquaert et al, 

1988),  Il représente environ 85% de la production mondiale (Plancquaert et Werry, 1991). 

 Ce type a été développé par l’ICRISAT, sous la dénomination d’ICC. Il se distingue 

par de petites graines noires angulaires et ridées, de couleur jaune à noire et présentent une 

pigmentation anthocyanique des fleurs, des tiges et des feuilles dont le poids de 100 graines 

est compris entre 11 – 18g (Singh et al, 1987). Il est cultivé essentiellement dans les pays du 
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Nord Asiatique ; ce type est assez résistant au flétrissement et aux pourritures racinaires. 

Toutefois, Il reste sensible à l’anthracnose (Nene et al, 1980 ; Jimenez-Diaz et al, 1989). 

Le type Gulabi ou intermédiaire  

Qui est beaucoup moins cultivé que les types précédents. De nombreux croisement du 

type Gulabi avec le type Kabuli,  (Plancquaert et al, 1988) et assure un meilleur 

enrichissement des sols en azote (50 à 60 kg/ha/an) (Balkhter, 1987 in Haddadi, 1992).  Il se 

distingue par des graines lisses, de couleur crème, et un poids de 100 graines compris entre 15 

et 25g, ressemblant au pois avec un bec caractéristique  (Plancquaert et al, 1988) 

5. Etat phytosanitaire  

Cette culture peut être affectée par plus de cinquante agent pathogènes dont plusieurs 

sont telluriques (Nene, 1980 ; Smithson et al, 1985 ; Jimene-Diaz et al, 1989). En particulier 

les prospections en Algérie (Reddy et al, 1980) ont permis d’observer plusieurs maladies sur 

le pois chiche. Parmi les problèmes phytopathologiques majeurs recensés sur cette culture, on 

note l’anthracnose causée par : Aschochyta rabiei  et les maladies virales provoquant le 

rabougrissement. Cette  même prospection a permis de noter la présence d’autres maladies 

moins importantes comme la rouille causée par Uromyces ciceris-arietini, la pourriture des 

racines causée par Rhizoctonia bataticola  et le flétrissement causé par Fusarium oxysporum 

f.sp ciceri.   

Dans d’autres pays, cette dernière maladie est considérée comme un problème non 

négligeable sur cette culture, causent d’importants dégâts (Jimenez-Diaz et Singh, 1987). En 

Algérie, les prospections et travaux récents (Rouibah, 1989 ; Solh 1989 ; Si-Hassen, 1990) ont 

fait apparaitre l’évolution inquiétante du flétrissement dans les zones de culture du pois chiche 

notamment dans l’Est du pays. L’importance des dégâts nous impose à présenter quelques 

données sur la maladie. 

II. Flétrissement vasculaire du pois chiche 

1. Importance de la maladie  

Dans les pays du Bassin méditerranéen, l’extension du flétrissement du pois chiche en 

Tunisie menace sérieusement les récoltes ; les dégâts ont été estimés à 50% durant la 

compagne agricole 1982/83 (Anonyme, 1985). En Espagne, cette maladie signalée durant la 
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compagne agricole 1979/80 a causé une perte annuelle estimée à 12% plus récemment, 

certains champs étaient détruits à plus de 80% (Jimenez-Diaz et Singh, 1987). 

Au Maroc, ce champignon a été rapporté pour la première fois par Boorsma (1978) et 

plus récemment par Rh’ris (1990), isolé à partir des semences et des plants présentant des 

symptômes de flétrissement. 

En Algérie, les premiers isolements effectués à partir de plants de pois chiche flétris 

ont montré après domination du Fusarium oxysporum (Bouznad et al, 1989). Depuis des 

travaux ont été entrepris par Rouibah (1989) et Si-Hassan (1990). 

2. Symptomatologie  

Selon Erwin (1958) les symptômes du flétrissement apparaissent en plein champ 

durant les mois de juin et de juillet. La maladie se manifeste au champ 25 jours après le semis, 

mais sont plus apparents en début de floraison (Jimenez-Diaz et al, 1989). La maladie causé 

par un flétrissement peut être confondue par celle due aux pourritures racinaires, quand 

l’examen du plant n’est pas prudente (Haware, 1986).  

Il se manifeste par un jaunissement et une décoloration vasculaire qui commencent par 

les feuilles du bas et affectent progressivement celle du haut (Nene et al, 1978 ; Trapro-Casas 

et Jiminez-Diaz, 1985). Au niveau de la partie aérienne, deux types de symptômes peuvent se 

distinguer l’un de l’autre ; flétrissement et jaunissement vasculaire (Trapero et Jimenez, 

1986). Le premier type de symptôme s’extériorise avec une rapidité et se caractérise par le 

flétrissement de quelques feuilles à n’importe quel niveau de la plante, puis le dessèchement 

des folioles qui acquièrent une couleur gris-verdâtre. Ce flétrissement dit précoce 

(earlywilting) apparait 2 à 4 semaines après le semis (Haware et al, 1986). 

Quant au jaunissement vasculaire, celui-ci commence par les feuilles inférieures 

affecte progressivement les feuilles supérieures. Généralement, ce symptôme s’exprime plus 

lentement d’où la dénomination de flétrissement tardif. Il se manifeste au stade floraison-

formation de gousse (Trapero et Jimenez, 1985b). 

Histologiquement, les vaisseaux des plants malades présentent un symptôme interne se 

caractérisant par un brunissement des tissus conducteurs notamment le xylème (Nene et al, 

1978). Dans la partie des organes souterrains, les plants affectés ne révèlent aucune pourriture 

racinaire (Trapero et Jimenez, 1986). 
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L’apparition des symptômes dépend de la sensibilité de la plante hôte, de la sévérité de 

l’infection qui augmente en présence des nématodes notamment le genre Meloidogyne (Mani 

et Sthi, 1984 ; in Haddadi, 1992) et des conditions de température. (Grewal et al,1974 in Si 

Hassen, 1990) 

Dans le sol, la température et la faible humidité favorisent le bon développement de la 

maladie. (Jiminez-Diaz et Trapro-Casas, 1986). Les symptômes se manifestent 

essentiellement à deux stades de la croissance de la culture. 

Le flétrissement typique de cet agent causal peut être identifié en se basant sur les 

symptômes suivants : La maladie s’observe au bout de trois semaines après semis ; les 

plantules entières flétrissent se couchent sur le sol. Les jeunes plants montrent une couleur 

pâle, une courbure et une chute des feuilles suivie d’un effondrement de tout le plant. Une 

coupe verticale au niveau du collet faite du haut vers le bas, ou une coupe transversale 

montrent une coloration brunâtre des tissus de la tige (Nene et al, 1978). Les plantules  

affectées ne montrent pas de pourriture au niveau de la tige ou de la racine, cependant, 

lorsqu’on fait une coupe verticale dans la région descendante du collet, une décoloration 

brune foncé à noire, est clairement visible dans les tissus vasculaires (Haware, 1986 et Nene, 

1991).  

 

 

 

 

Figure 01 : Symptômes typiques et atypiques du flétrissement vasculaire du pois chiche 

(Patankar, 2000) 

Les plantules de cultivars hautement sensibles qui peuvent être détruites dix jours 

après émergence, peuvent ne pas montrer une décoloration noire. Cependant, un brunissement 

interne de l’extrémité ascendante des racines, est clairement visible. Les plantes montrent un 

flétrissement typique qui peut se produire avant le stade gousse. Le pétiole, le rachis et les 

feuilles flétrissent, symptôme initialement visible sur la partie supérieure du plant surtout à la 

base du plant, Les racines des plants flétris n’extériorisent aucun symptôme de pourritures ou 

de dessèchement. Mais après un à deux jours, se généralise à tout le plant (Nene et al., 1991).  
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3. L’agent pathogène Fusarium oxysporum 

3.1. Historique et classification  

Le FO décrit par Synder et Hansen, (1940), comprend toutes les espèces, variétés et 

formes reconnues par Wollenweber et Reinking, (1935) dans un intra génique qui groupe la 

section appelée Elegans. D'après Booth, (1971) le FO est une espèce filamenteuse tellurique, 

cosmopolite et anamorphique qui inclut de nombreux pathogènes qui causent la maladie de 

flétrissement vasculaire chez plusieurs plantes agricoles et ornementales (Kistler, 1997). Elle 

se distingue des autres espèces de Fusarium par la production abondante  de microconidies, 

rassemblées en fausse tête à partir de monophiliades courtes (El Aoufir, 2001). 

Le genre Fusarium est considéré comme un faisceau d'espèces très diversifiées du 

point de vue morphologique. Chacune de ces espèces est représentée dans la nature par une 

majorité de souches saprophytes ou de parasites secondaires regroupant des formes plus ou 

moins spécialisées et douées d'une véritable virulence (Messian et Cassini, 1968). 

Parce que le stage télomorphique de la majorité  des Fusaria  est inconnu,  la 

taxonomie de genre Fusarium   a été basée sur les caractéristiques morphologiques, y compris 

la présence ou absence de microconidies et  des chlamydospores, la dimension et la forme de 

macroconidies, la couleur de la colonie et la structure des conidiophores  (Windels, 1992). 

Classiquement,  le genre Fusarium est considéré comme un Deutéromycètes appartenant à la 

sous-classe des Hyphomycètes et à la famille des Tuberculariacées, il fait partie de la section 

Elégans (Messian et Cassini, 1968). Actuellement, il est considéré comme un 

genreanamorphique affilié avec les hypocreales (Ascomycètes). En raison des étapes 

sexuelles (teleomorphes) aperçus chez beaucoup des espèces Gibberella et Nectria (Seifert, 

1996). 

 Cette espèce comporte un ensemble des formes morphologiquement identiques mais 

présentant des spécificités parasitaires parfois très étroites. Ainsi plus de 120 formes 

spécialisées et races en été décrite chez Fusariumoxysporum parmi lesquelles la forme 

Ciceriqui cause le flétrissement vasculaire de pois chiche (Agrios, 2005).  

Morphologiquement cette espèce est caractérisée par un appareil sporifère du type 

sporodochie produisant des microconidies, des macroconidies et des chlamydospores ; ces 

dernières étant des formes de résistance.La forme parfaite du Fusarium oxysporum f.sp ciceri 

a été rattachée au genre Gibberella sp (Erwin, 1958a ; Booth, 1971). 
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Le Fusarium oxysporum est un champignon tellurique (Haware, 1990), appartenant à 

la famille des tuberculariacées avec des macroconidies en forme de cloissant. La systématique 

actuelle du Fusarium oxysporum est établie comme suit (Kedad, 1987) : 

 D’après Agrios (1997) l’agent causal du flétrissement de pois chiche Fusarium 

oxysporum f.sp ciceris appartient à la systématique donnée ci-dessous : 

Règne : Eumycota 

Emb    : Ascomycota 

S/ Emb : Deuteromycètes 

Classe : Hyphomycetes. 

S/Classe : Hyphomycetidae. 

Ordre : Moniliales 

Famille : Tuberculariaceae 

Genre: Fusarium 

Espèces: Fusarium oxysporum f.sp. ciceris  

Lorsque la forme parfaite est présente chez ce champignon, elle est rattachée au genre 

Giberellasp. (Messiaen et Cassini, 1968, 1971). 

Certaines espèces de Fusarium peuvent être  saprophytes mais d’autres sont pathogènes 

sur de nombreuses espèces de plantes causant des fusarioses vasculaires spécifique à une 

espèce ou une famille de plantes hôtes, d’où l’origine de la notion de forme spéciale adoptées 

actuellement. (Mai et Abawi, 1987). 

3.2. Biologie de FOC  

L’agent du flétrissement est un champignon supérieur à thalle constitué d’un 

mycélium hyalin et cloisonné. Sa croissance sur Potato-Dextrose-agar (PDA) à 25 C° donnes 

des colonies blanches cotonneuses, deviennent feutrées et ridées dans les vieilles cultures ; les 

hyphes septes sont abondamment ramifiés. (Haware, 1990). 



Chapitre I : Synthèse bibliographique 
 

14 
 

 

Figure 2: Variabilité de la morphologie de Fusariumoxysporumf.sp. ciceris(Arvayo-Ortiz et 

al., 2011) 

Cette espèce est caractérisée morphologiquement par un appareil sporifiés de type 

sporodochie produisant microconidies et macroconidies. Selon Booth, (1971) la morphologie 

de ces espèces est un caractère majeur dans l’identification des fusarioses.   

Les micronidies sont unicellulaire ou bicellulaire, portés par un conidiophore court et 

simple se présentant sur des hyphes. De forme variable, elles peuvent être ovales à 

réniformes, et droites à courbées mesurant, 2.5 à 3.5 µm -5 à 12µm. 

Les macroconidies sont moins importantes en nombre que les microconidies et sont 

portées sur un conidiophore court ramifier ; se formant latéralement sur un hyphe de taille 

variable (3 à 15µm x 3µm à 5µm ; leur forme peut être ovale à cylindrique et droite à 

courbées, Elles sont très nombreuses et sont uni ou bicellulaire, ovales ou cylindriques, 

mesurent 2,5-3,5 x 5-11 µm (Booth, 1975). 

Ces deux types de conidies sont généralement rares sur milieu solide et sont 

abondantes sur milieu liquide à base de pomme de terre. (Haware, 1990). 

Les chlamydospores lisses ou rugueuses considérées comme des organes de résistance, 

se forment de façon solitaire ou en paire, sont formées dans les cultures âgées de plus de vingt 

jours. Elles sont terminales ou intercalaires, produites sur les filaments mycéliens les plus 

âgés ou sur les macroconidies. Elles peuvent être formées seules, en paires ou en chainettes 

(Haware, 1990). 
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L’agent responsable du flétrissement, survit dans le sol en absence du pois chiche pour 

plus de six ans (Haware et al, 1986 ; Nene, 1981). Il peut également survivre dans les 

chaumes et résidus, pendant plus de six ans (Nene, 1981 ; Haware et al, 1986 ; Haware, 

1990) ; et peut être transmis par les semences (Haware et al. 1987). 

3.3. Epidémiologie et mode de survie  

Généralement, le champignon causant le flétrissement est transmis par la semence et le sol 

(Singh et al, 1987). Il peut survivre sous forme de chlamydospore au niveau du hile de la 

semence. En l’absence du pois chiche, il peut se maintenir sur des porteur sains tels que le 

maïs, le sorgho, la luzerne. (Haware et Nene, 1979) et d’autres mauvaises herbes à l’état de 

saprophyte, ainsi que sur les débris de culture enfouis dans le sol pour plus de six ans où il 

persiste sous forme de chlamydospores. (Marcia et al, 1983 ; Haware et al, 1986) 

L’infection primaire se fait par une stimulation de la germination de chlamydospores qui 

se trouvant sur les débris végétaux ou libres dans le sol. Cette infection ainsi que la croissance 

du champignon disséminé sont favorisées par une température optimale qui se situe aux 

environs de 23 à 25°C. 

Quant à l’infection proprement dite du pois chiche par ce champignon, celle-ci a lieu par 

une attaque du système racinaire ; l’agent du flétrissement pénètre directement par les racines, 

passe à travers l’épiderme et atteint les vaisseaux de xylème ou il produit abondamment des 

conidies. Il en résulte une obstruction des tissus vasculaires par le mycélium, induisant ainsi 

jaunissement et un dessèchement des feuilles, un brunissement des vaisseaux, aboutissant au 

flétrissement total des plants (Grewal et al, 1974 ; Smithson et al, 1985 ; Gupta et al, 1986). 

Donc, c’est un champignon systémique qui peut être isolé à partir de toutes les parties 

d’un plant infecté (Nene, 1979). 

Par ailleurs, la sévérité de la maladie semble augmenter en présence de nématodes 

notamment le genre Meloidogyne (Mani et Sethi, 1984). 

En effet, ces auteurs ont montré que certaines variétés résistantes au Fusarium 

oxysporum f.sp ciceri deviennent très sensibles si les plantes sont inoculées à la fois avec le 

champignon et le nématode, précisément en présence de Meloidogyn eincognita. 

Par contre, l’intensité de la maladie semble réduite dans les sols alcalins reconnus 

favorables à la croissance de la plante (Boorsma., Gupta et al, 1978). 
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Le Fusarium oxysporum f.sp ciceri peut également infecter d’autres espèces de légumineuses 

comme la fève, les lentilles et les petites pois, sans que ces plantes ne montrent de symptômes 

apparents (Westerlund et al, 1974 ; Haware et Nene, 1979 ; Haware et Nene, 1982a). Ces 

derniers jouent le rôle de porteurs sains. 

 

Figure 3 : cycle biologique de Fusariumoxysporumf.spciceris (Agrios, 2005). 

4. Méthodes de lutte  

En général, la stratégie de lutte contre le flétrissement du pois chiche consiste à éviter le 

contact de la culture avec le pathogène en diminuant le nombre de ses propagules dans le sol 

ou en modifiant les conditions tels que : les hautes températures et la faible humidité du sol 

(Trapero-Casas et Jiminez-Diaz, 1986) qui favorisent le développement rapide de la maladie 

en jouant sur la date du semis. En pratique, d’autres méthodes de contrôle, sont conseillées. 

4.1 Méthode culturales  

L’agent pathogène, le FOC est un champignon tellurique, peut survivre dans le sol 

pour de longue durée en absence de la plante hôte et peut être hébergé chez d’autres plantes 

(pois, lentille) sans extérioriser des symptômes, ce qui rend impossible de contrôler la maladie 

par les rotations culturales (Nene et Reddy, 1987). 

4.2. Lutte biologique  

   Plusieurs types de microorganismes capables de limiter la gravité des fusarioses ont 

été isolés : Trichoderma sp. (Sivan et Chet, 1986), souches non pathogènes de Fusarium 

(Rouxel et al, 1979 ; Garibaldi et al, 1985 ; Tramier et al, 1984, in Alabouvette et al, 1987). 
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4.3. Lutte chimique  

L’utilisation des fongicides peut réduire l’importance de la maladie (Guptal et al, 

1978 ; Jimenez-Diaz et al, 1985). En effet, Haware et al., (1978, 1981) Ont montré que 

l’inoculum porté par la semence peut être éradiqué par l’utilisation de benlate T mélange de 

30 % de benomyl et 30 % de thiram. 

En effet des travaux réalisés par Haware et al., (1978,1981) 0.15% élimine 

complètement le pathogène des semences. 

4.4. Résistance variétale 

Selon Nene et Reddy (1987) Jimenez-Diaz et al. (1992), la méthode la plus pratique et 

efficace et économique pour le contrôle du Foc. est l’utilisation de cultivars résistants. 

En conséquence, l’amélioration de la résistance du pois chiche au flétrissement est 

l’un des principaux objectifs dans le programme de sélection du pois chiche (Singh, 1987, 

Van Rheen et al, 1989) et (Jiminez-Diaz et Trapero-Casas, 1992). 

Des travaux de recherche réalisés au Mexique, Espagne, Tunisie, les Etats Unis, et au 

centre ICRISAT ont permis de mettre au point des cultivars de pois chiche résistants au 

flétrissement (Haware et al., 1986), à l’exception de quelques cas, les cultivars de pois chiche 

de type Kabuli résistant au flétrissement sont susceptibles à l’ascochyta blight, et les cultivars 

résistants à l’ascochyt ablight sont susceptibles au flétrissement (Jimenez-Diaz et al., 1990). 

Récemment, les généticiens ont réussi à développer des germplasmes  type « Kabuli » 

possédant une résistance au FOC par le transfert des gènes résistants à partir du type « Dési » 

(Rh’rib, 1990). 

Malheureusement, l’occurrence de races pathogéniques les populations du FOC a diminué 

l’efficacité de cultivars résistants (Haware et Nene, 1979, Cabrera et al, 1985) 

En effet (Haware et Nene, 1982 ; in Haware et al 1987, Trapero-Casas et Jiminez-

Diaz, 1994) ont montré l’existence de 4 races de FOC(1.2.3.4.) en se basant sur interaction 

différentielle de 10 cultivars de pois chiche sec, plusieurs isolat pathogènes provenant  de 

l’Inde. Par ailleurs, des travaux récents de Kumar et Haware, 1982-1987, Jiminez-Diaz et 

Trapero-Casas, 1994) ont révélé  la résistance à la race 1 est conférée par deux allèle récessif. 

En effet, Jiminez-Diaz et Trapero-Casas 1989 ; Carbera 1989 ont identifié 3 nouvelles 

races de ce champignon (0.5.6) dans le sud de l’Espagne et qui sont différentes des races 
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Indiennes, ce qui a compliqué l’avantage le contrôle du flétrissement du pois chiche par 

l’utilisation des cultivars résistants. 
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1. Prospections   
Notre travail consiste à déterminer l’effet de quelques facteurs abiotiques sur la 

fusariose vasculaire du pois chiche dans le Nord Algérien. Les régions retenues pour cette 

étude nos prospections sont : Skikda, Guelma, Mila et Constantine (Figure 5 et le tableau 3).  

Ces régions ont était choisi d’une part, pour leurs grandes superficies cultivées en pois chiche 

et d’autre part,  à la présence dans ces régions des producteurs potentiels. En plus, ces régions 

ont été rapportées comme étant infestées par le FOC.  

 

Figure 4: carte géographique représente la zone d’étude.  

Originale 2016 

2. Prélèvement des échantillons de sols 
Les échantillons de sols utilisés pour la mise au point du test proviennent 

essentiellement de champs cultivés en pois chiche où des dégâts de flétrissement vasculaire 

ont été observés l’année 2015.  Les  échantillons  de  sols  ont  été  collectés  sur  08  sites  

différents  localisés dans l’Est Algérien (deux sites à Skikda, deux sites à Guelma ,deux sites à 
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Mila et deux sites à Constantine  . Date du collection de prélèvement : octobre 2015) (Tableau 

3). De chaque  site, 90Kg de sol ont été prélevés à la profondeur de 20 à 30 cm. Chaque 

échantillon était  mis dans des sachets étiquetés, ensuite transportés à la pépinière d’el 

hammadia  et conservés en vue de leurs utilisation et analyses. 

Tableau 3: Origine des prélèvements des échantillons de sols utilisés pour l’étude de la 

diversité des populations de FOC. 

Sites  Origine 

Site 1                               Amedjaz atechiche  (Skikda) 

Site 2                        Salah boulcha3our (Skikda) 

Site 3                                                                     Oued Znati 1(Guelma) 

Site 4                        Oued Znati 2(Guelma) 

Site 5                        Mechta tourba(Mila) 

Site 6                                                                               boudmag(Mila) 

Site 7                        Ouled rahmoun1(Constantine) 

Site 8                        Ouled rahmoun1(Constantine) 

 

2.1. Conduite et organisation des essais 
            Deux expérimentations contrôlées ont été menées ; la première sous serre (in vivo) au 

niveau de la pépinière d’el hammadia et la deuxième a été réalisé au niveau du laboratoire 

(phytopathologie) de Faculté des Sciences de la Nature et de la Vie et des Sciences de la Terre 

et de l’Univers (Université Mohamed El Bachir El Ibrahimi B.B.A.) 

2.1.1. Étude sous serre (in vivo)  

2.1.1.1. Préparation et réalisation du semis 

             Les grains ont été mis en germination à l’obscurité, suite à laquelle le taux de 

germination a été déterminé. Après la levée, les plantules sont transplantées dans des pots de 

10 Kg remplis par le sol conservé dans la pépinière. Les 64 pots préparés sont répartis à raison 

de split  plot. Dans chaque pot de semis 5 plantes ont été repiquées. Date de semis 25/12/2015 

(figure. 05 et 06). 

 



Chapitre II : Matériel et méthodes 

21 
 

 
Figure 05. L’installation de l’essai dans une serre durant la période de semis.(18/01/2016) 

 
Figure 06. photo de l’essai en plein de culture (floraison)(09/04/2016) Originale 2016 

2.1.2 Étude au laboratoire (in vitro) 
             La deuxième expérience est réalisée au laboratoire (figure. 07), sous des conditions 

contrôlées  

 

Figure 07. Photo de l’étude au laboratoire. 
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2.2. Caractérisation physico-chimique des échantillons de sols  
Le but de cette caractérisation est d’approfondir la connaissance du milieu ainsi que de 

ses constituants afin de faciliter une plus correcte interprétation des résultats.  

2.2.1. Préparation des échantillons de sols 

L’objectif de la préparation des échantillons avant analyses est d’obtenir un 

échantillon représentatif. C’est souvent l’étape la plus longue et celle qui génère le plus de 

sources d’erreur dans la chaîne analytique. Elle comprend : 

Le séchage : à une température compatible avec les caractéristiques des composants 

recherchés. Le séchage à l’air libre.   

Le quartage : L’échantillon est divisé en quatre parties égales dont on ne retient que la 

moitié en réunissant deux quarts opposés. Cette sélection est homogénéisée et un nouveau 

quartage est effectué, l’opération pouvant se répéter trois ou quatre fois. On obtient ainsi un 

échantillon représentatif du matériau initial.   

            Le tamisage : Pour  éventuellement éliminer les gros fragments solides qui ne sont 

habituellement pas considérés comme faisant partie du sol. La fraction conservée pour analyse 

est généralement celle inférieure à 2 mm.  

               Le tamisage  par voie sèche pour les sols dont les éléments sont supérieurs  à 80μm 

et par sédimentation pour les éléments inférieurs ou égaux à 80μm. L'analyse granulométrique 

du sol jusqu'au diamètre de 80μm se fait en utilisant une série de tamis. 

2.2.2. Mesure de l’Acidité du sol 

            Le pH exprime la concentration en ions H+ libérés dans la solution du sol, c’est 

l’acidité active ou réelle d’un sol (Aubert, 1976). La mesure du pH s’accomplit par lecture 

directe sur pH mètre, d’une suspension formée de 20 g de sol dissous à l’aide d’un agitateur 

pendant quelques minutes dans 50 ml d’eau distillée (le rapport sol/eau = 1/2,5). Après 

l’agitation et avant la lecture du résultat, il faut laisser la solution au repos durant 2 h. 

2.2.3. Mesure de la conductivité  

           La conductivité électrique donne une indication sur la teneur en électrolytes 

hydrosolubles (salinité) et a été mesurée sur un extrait aqueux de sol (1/5 p/v) moyennant un 

conductimètre à électrode. Elle est effectuée après deux heures d’agitation et 5 min de repos 

(Aubert, 1976).    
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2.2.4. Mesure de l’humidité  

Les échantillons sont placés pendant une nuit dans une étuve à 105°C. La différence 

de poids donne le taux d’humidité (Baize , 1988). 

2.2.5. Dosage du calcaire total (CaCO3) 

           Le principe du dosage du calcaire total est basé sur la mesure du CO2 dégagé du 

calcaire (CaCO3) se trouvant dans 0,5 g de terre fine neutralisée par 5 ml d’acide 

chlorhydrique (HCl) (N=1/2). Ce dispositif réactionnel est appelé Calcimètre de BERNARD 

ou procédé gazométrique, qui est composé d’une burette pour la mesure du volume du CO2 

dégagé, d’un tube à essai pour le HCl et d’un Erlenmeyer contenant le sol. 

D’après Bernard In Baize (1988), le taux du calcaire total est donné par le biais de la formule 

suivante : 

(CaCO3) (%)  = ′ ∗
. ∗ 100 

Où : V : volume lu sur la burette 

V' : volume du témoin à blanc (fait par le carbonate de calcium) 

0,3 g : Poids pour réaliser le témoin à blanc 

P : poids du sol (0,5 g) 

 

2-2.6. Détermination de la matière organique 

La « perte au feu » permet de mesurer directement la matière organique dans le sol. 

Les échantillons sont placés pendant (4h) dans un four à moufle à 550°C. La différence de 

poids après calcination donne le taux de matière organique (Baize , 1988). 

2.2.7. Détermination de P Olsen  

Le phosphore assimilable est déterminé selon la méthode d’Olsen et al., (1954). 

l’extraction des formes de phosphore solubles se fait grâce à la formation d’acide carbonique 

par dissolution de bicarbonate de sodium ; les anions orthophosphates réagissent avec le 

molybdate d’ammonium en milieu acide pour donner de l’acide phosphomolybdique qui est 

réduit par l’acide ascorbique en bleu de molybdène dont l’absorbance est proportionnelle à la 

concentration en phosphore. À 5 g de sol, on ajoute 100 ml de NaHCO3 0,5 M dont le pH est 

de l’ordre de 8,5. Après 30 min d’agitation, la suspension est filtrée, 3 ml de ce filtrat est 

récupéré dans un tube à spectrophotomètre contenant 3 ml de réactif  mixte : 
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50ml d’acide sulfurique (H2SO4 4 M ) 

15 ml de la solution de  molybdate d’ammonium  ((NH4)6 MO7O24)                      

30ml de solution d’acide ascorbique à 1.75%  

5 ml de la solution de potassium et d’antimoine 0.275 % (KSbOC4H4O6)   

200 ml d’eau distillée 

En a mélanger et laisser le CO2 dégager. Après une heure, temps nécessaire pour le 

développement de la couleur, la lecture des résultats est effectuée par 

spectrophotocolorimétrie à 720 nm à partir d’une courbe d’étalonnage préalablement 

préparée. 

2.2.8. Dosage de l’azote total 

Pour le dosage de l’azote dans le sol et le végétal, nous avons utilisé la méthode de 

Kjeldahl décrite par Lambert (1975).Elle s’effectue en trois étapes : la minéralisation de 

l’échantillon, la distillation de la solution minéralisée et enfin, la titration de la solution 

distillée par l’acide sulfurique 0,05 N. Le dosage de l’azote total est effectué selon méthode 

Kjeldahl, dans laquelle l’azote des composés organiques et transformé en azote ammoniacal 

sous l’action de l’acide sulfurique concentré à ébullition, qui se comporte comme un oxydant 

et détruit les matières organiques. Pour accélérer cette transformation, on utilise un catalyseur 

renfermant du sulfate de cuivre, du sulfate de potassium et du sélénium. Lorsque la matière 

organique est entièrement oxydée, la solution de sulfate d’ammonium obtenue est récupérée et 

on procède ensuite au dosage. L’ammoniac est déplacé de la combinaison par la soude, 

distillée et récupéré dans une solution d’acide borique. Il est titré avec une solution d’acide 

sulfurique de normalité connue. 

2.2.9. Dosage de phosphore  total  

Deux techniques sont principalement employées pour déterminer les teneurs globales 

de phosphore dans les sols. La plus connue est la méthode Kjeldahl, également employée pour 

doser l’azote total dans les sols. La seconde est issue de « Standard Methods for the 

examination of water and wastewater », édité par Greenberg, Clesceri et Eaton en 1992.  

Procédure : (voir annexe 1 ) 
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3. Analyses microbiologiques  

3.1. Isolement et purification de Fusarium oxysporum 

3.1.1.  Milieux de cultures utilisés 
 Milieu PDA  

Le  milieu  de  culture  utilisé  pour  l’isolement  des champignons  du  sol  c’est  le  

milieu  PDA  (Potato Dextrose Agar) (Mouria et al., 2013). 

 200 g  pomme de terre ; 20g Agar agar ; 15g glucose ; 1000ml eau distillée 

Le milieu est stérilisé à l’autoclave pendant 30 min à 120 0C.  

3.1.2. Prélèvement des échantillons et méthode d’isolement  
Au niveau de chaque site, après l'évaluation de l'incidence et la sévérité de la maladie, 

un prélèvement des échantillons à partir de chaque pot est effectué. des plantes, prises au 

hasard, sont testées au laboratoire.  

 

a. Isolement à partir de la tige  

La méthode d'isolement utilisée est celle décrite par Belabid et  al, (2000). L'isolement 

est réalisé à partir de la partie inférieure de la tige d'une plante qui présente les symptômes de 

flétrissement. Cette partie de la tige est découpée en 8 segments d'un cm de longueur. Ils sont, 

ensuite, placés dans une boîte de Pétri contenant le milieu PDA. 

3.1.3. Purification  

Les microorganismes isolés sont d’abord purifiés par deux ou trois repiquages 

successifs, monospore ou mono-colonie. Une fois purifié, chaque isolat est désigné par un 

numéro de code. La conservation des microorganismes ainsi désigné se fait au congélateur à  

une température de 5C° Davet et Rouxel (1997). 

3.2. Identification des champignons 

3.2.1. Obtention de la culture monospores  

Pour étudier la variabilité culturale et pathogénique des isolats, il est nécessaire de 

réaliser des cultures monospores (John, 1969). L’obtention des cultures monospores est 

réalisée selon la méthode décrite par (Belabid, 2003). Une suspension de spores est diluée 

dans l’eau distillée stérile, de façon à obtenir une concentration voisine de 20 spore/ml. Une 
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goutte de suspension contenant généralement 2 a 5 spores est déposée et étalée en stries a la 

surface du milieu PDA en boite de Pétri. Après 24 heures d’incubation a l’obscurité et a 25C°, 

les germinations issues d’une spore unique sont d’abord repérées, au fort grossissement de la 

loupe binoculaire puis prélevées stérilement et déposées séparément sur le milieu de culture 

PDA  en boite de Pétri. 

Après deux semaines d’incubation, le comportement de chaque thalle issu de la 

germination des spores est observé (aspect du mycélium et pigmentation). Si tous les thalles 

présentent des caractères morphologique identiques entre eux et a ceux de la culture mère, un 

seul est choisi pour constitue le clone représentatif de l’isolat de départ. En revanche. Si 

différents types morphologique apparaissent dans les colonies d’un même isolat, ils sont tous 

conservés comme tête de clone, étant représentatif d’une morphologie donnée et d’une 

éventuelle diversité génétique de l’isolat originaire.  

 L’observation des colonies est faite sept à huit jours après la mise en culture. Les 

colonies sont ensuite déterminées, ce qui permet d’établir la fréquence d’isolement de chaque 

espèce fongique pour chaque échantillon.   

3.2.2 Les critères d’identification  

 3.2.2.1. Macroscopique 

L’analyse macroscopique porte essentiellement sur les caractères culturaux, la forme 

des colonies (arrondie, rayonnante…), l’aspect du mycélium aérien (dense, poudreux…), la 

couleur de la colonie dépendant fréquemment du milieu utilisé, la sporulation, ainsi que le 

revers de la culture qui donne une idée sur la pigmentation du milieu. 

3.2.2.2  Microscopique  
L’identification des espèces est réalisée par observation des caractères microscopiques 

sous microscope optique (mycélium. Conidiophores, conidiogenèse, conidies, structures de 

résistance, éventuellement forme sexuée  …), après une série de repiquages successifs jusqu'à 

purification du champignon, en utilisant le bleu colon comme liquide de montage et on se 

référant à différentes clés de détermination : Gilman (1957) ; Barnett (1960) ; Ellis (1971) ; 

Ellis (1976) et  Domsch et al., (1980).     
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3.3. Etude du pouvoir pathogène des isolats du FOC 

3.3.1. Préparation de l’inoculum et obtention des plantules 

La technique de préparation de l’inoculum de FOC est décrite par Belabid et  al, 

(2000). La concentration de la suspension sporale est ajustée par dilution avec de l’eau 

distillée stérile afin d’obtenir une concentration de 106microconidies/ml. 

L'agressivité des isolats de FOC a été évaluée suite à l'inoculation de la variété ILC-

482, connue pour sa sensibilité au FOC (Jiménez-Diaz et al, l989). Cette variété nous a été 

fournie par l'ITGC de Saïda (Institut Technique des Grandes Cultures – Algérie). Les graines 

de cette variété sont désinfectées et semées dans des pots (3 graines par pot) contenant un 

mélange de 2 volumes de sol et 1 volume de tourbe stérilisé auparavant à 100°C pendant 24 

heures. Les pots sont placés dans le laboratoire et arrosés une fois par semaine. 

3.3.2.  Inoculation 
Les plantules sont inoculées au stade des deux premières feuilles (8 jours après le 

semis) à raison de trois répétitions par isolat et trois plantules par pot. La technique 

d’inoculation consiste à déterrer soigneusement les plantules et à plonger le système racinaire 

pendant 30 min dans la suspension sporale. Les plantules inoculées sont ensuite transférées 

dans des pots en matière plastique contenant 150g de substrat stérilisé (1 volume de tourbe 

pour 2 volumes de sable) à raison de 3 plantules par pot. L'incubation des plantules inoculées 

est effectuée dans les mêmes conditions que précédemment. Neuf plantules témoins sont 

maintenues dans les mêmes conditions après immersion de leurs racines pendant 30 minutes 

dans un broyât de milieu PDA stérile. 

4. Exploitation des résultats et analyses statistiques 
 La sévérité de la maladie peut être définie comme  la région ou le volume de tissu de 

la plante qui est (visiblement) malade, habituellement  relatif au tissu de la plante total. C'est 

une variable continue,  typiquement limité par 0 et 1, et une mesure de la qualité de plante  le 

tissu, pas le nombre d'unités de la plante a affecté (Madden et al, 1999). Pour l’évaluation de 

la sévérité des symptômes provoqués par la maladie nous avons adoptés l’échelle de Trapero-

Cassas, (1983):    

0 : pas des symptômes ;  

1 : Jaunissement au flétrissement du 1/3 de la plante ; 

2 : Jaunissement au flétrissement du 2/3 de la plante ;  

3 : Symptômes identiques affectant la plante entière et 4 : Plante morte.  
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Pour estimer l’indice de la sévérité moyenne (ISM) a été calculé pour chaque parcelle 

à l’aide de l’équation  suivante : 

 

Où nj est le nombre de plantes caractérisées par l'indice. 

     xi est l'indice de gravite de la maladie attribué aux plantes. 

4.1. Calcul de l'Indice de Flétrissement (DII) 

L'incidence I et la sévérité S sont utilisé pour le calcul l'index de l'intensité de la 

maladie DII où                       

 

 

4.2. Calcul de l'AUDPC (Area Under the Disease Progress Curve) 

La région sous la courbe du progrès de la maladie (AUDPC) est une méthode 

d’analyse qui permet de résumer les données de l'intensité de la maladie, en une seule valeur. 

Cette valeur est indispensable pour la comparaison entre les différentes épidémies à travers les 

années, les emplacements, ou les stratégies de la gestion (Cook, 2006). Cependant, cette 

méthode est utile pour la description, l’estimation et la comparaison entre les épidémies 

causées par le FOC (Navas-Cortes et al, 2000). L’AUDPC est calculé en utilisant la formule 

suivante :  

 

 

Où xi = la proportion des tissus ou le nombre de plantes malades à toute une seul 

mesure (intensité de la maladie) à l'observation i; 

t : temps (jours) après l’inoculation à l'observation i ; 

n : le nombre total d'observations.  

La somme de régions individuelles trapézoïdes, ou régions de i à n–1. i et i + 1 

représente des observations de 1 à n. 

Les mesures des caractéristiques épidémiologiques (I, S, DII,) sont soumises à des 

analyses de variance, chaque variété étant représenté par trois répétitions pour un seul variable 

(variété) et deux variables (variété climat). 
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4.3. Analyse statistique 
Quatre répétitions sont retenues pour chaque facteur étudié. Les données sont traitées 

par une analyse de la variance suivie d’une comparaison des moyennes par le test des 

moyennes par le test de Newman et Keuls à 5 et 1%. L’analyse statistique a été faite avec une 

procédure générale des modèles linéaires avec STATISTICA 7. 
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I. Résultats  

1.1. Caractérisation physicochimique des sols des différents sites expérimentaux   

Afin de caractériser le sol initial de chaque site multi local vis-à-vis  de  la variabilité 

pédologique, les principales  caractéristiques  physico-chimiques  qui déterminent le gradient 

de la fertilité  du sol sont mesurées dans  chaque site.  Les différentes caractéristiques 

physico-chimiques sont représentées dans le tableau4. 

D’après le tableau, l’ANOVA a montré que la variabilité spatiale des huit sites 

expérimentaux a un effet très hautement significative (p<0,001) sur la granulométrie du sol. 

Le taux de l’argile le plus élevé est noté au niveau du S1  (14,21%). Cependant, le taux le plus 

élevé en sable est observé dans le site S5 (90,76%). Il est très important de signaler que la 

majorité des sites sont de types sableux-argilo limono.  

La différence de la teneur en calcaire entre les huit sites est très hautement 

significative (p<0,001), ainsi que le taux le plus élevé de calcaire est constaté avec le site S 8 

avec une moyenne de 25,95%. Par contre le taux le plus faibles est enregistré dans le S4 avec 

une valeur de 4,87%.    

L’analyse de la variance des valeurs de pH mesurées montrent des différences non 

significatives (p <0.0001) selon la variabilité locales des sites étudiés. Des valeurs de pH 

proches entres elles ont été obtenus lors des analyses effectuées. Elles sont variées entre 7,84 

comme une valeur faible et 8,31 comme une valeur élevée (figure 10).   

Le tableau 4 représente les variations de la CE des sols dans les différents sites 

expérimentaux. L’analyse ANOVA a montré une différence hautement significative entre la 

CE et la variabilité locales des sites étudiés. Les valeurs mesurées de CE présentent des 

différences suivant l’échantillon du sol et les analyses statistiques sont les classes 

conformément  au tableau. La plus grande valeur de la CE est de 162 a été noté dans le site 

S3. En revanche, la plus faible est de 130,78 enregistrée dans le S5.   

Selon l’ANOVA une différence  très hautement significative  (p<0,001)  est observée 

dans le teneur du sol en N, P et en P-assimilable. La teneur  en azote total varie entre 1,45 

mg.kg-1 représente la fréquence la plus faible  et 2,55 mg.kg-1 représente la valeur la plus 

élevée est constatée dans les sites S8. En outre, la valeur de P- assimilable varie de 3,49 et 

37,98 mg.kg-1. La valeur élevée a été notée dans le site S1. Par contre, la valeur faible a été 

obtenue dans le S4.   
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Tableau 4 : Propriétés physico-chimiques du sol des sites expérimentaux. Les valeurs 

représentent la moyenne de 4 répétitions ± SE (Erreur standard).  Les lettres indiquent une 

différence significative entre les moyennes à p<0,01. 

 

 
 

Les valeurs de P-total constaté dans les huit sites expérimentaux sont variables. 

D’après le tableau en remarque que le taux le plus élevée eu P-total est enregistré dans le site 

S7 (251,90 mg.kg-1). Par contre, le taux le plus faible est constaté dans le S4 (177,15 mg.kg-1).    

1.2. Concentration du P total dans la rhizosphère 

La figure 8  montre les variations de la teneur de phosphore total dans la zone 

rhizosphérique de la culture de pois chiche dans les différents sites expérimentaux. Selon 

l’ANOVA les résultats montrent un effet hautement significatif  dans tous les sites 

expérimentaux en semis et en jachère.   

L’analyse des résultats obtenus montre une diminution significative du taux de 

phosphore total dans les différents sites expérimentaux en semis et en jachère. Cependant, une 

diminution très importante a été constatée dans les sites en semis comparé avec ceux de la 

jachère.  La lecture des résultats, montre également, une diminution allant de 23,98% jusqu’à 

48,84% dans le semis et 29,12% jusqu’à 49,30% en jachère. Les valeurs les plus élevées de 

diminution ont été constatées dans les sites S2 et S7 avec des teneurs environ de 48,84% et 

46,62% respectivement. Cependant, les valeurs les plus faibles ont été notés dans les sites 

expérimentaux S3 (23,98%) et le S5 (29,27%).   
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1.3. Concentration du P (Olsen-P) assimilable dans la rhizosphère 

La concentration en P assimilable, dite P-Olsen, est mesurée dans la rhizosphère du 

pois chiche (figure 8) afin qu’elle soit  comparée  à celle du sol bulk  (témoin). Les teneurs en 

P-Olsen  de chaque site expérimental  sont  très variables. La concentration de P-Olsen est 

mesurée dans le sol  bulk avant le semis et après la récolte.  Dans les  Sites,  S3, S4, S5, S7 et 

S8 les concentrations en P-Olsen  dans la rhizosphère augmentent  significativement  par 

rapport à celles du sol bulk pour les mêmes sites qui ont connus une régression très 

importante dans le taux en P-Olsen. Le site S1 et le site S3 ont présenté une augmentation la 

plus importante. Cette dernière augmentation est estimée comme étant deux fois supérieure 

comparativement aux concentrations du P-Olsen du sol initial. Dans le sol témoin une 

diminution avec un taux de 1,25% à été constaté dans le sol rhizosphérique de S3. Par contre, 

une augmentation 2 fois plus a été constaté dans le sol jachère de site S4. Les sols 

rhizosphériques de S7 et S8 ont démontré aussi une augmentation significative de taux de p-

Olsen  dans les semis comparés avec le témoin. Les résultats obtenus montrent une 

augmentation  de 4,94% pour le S7 et 33,06% pour le S8. En comparant ces valeurs avec les 

sols témoins en remarque une augmentation de 61,03% dans le S7 et 18, 03% dans le S8.    

Les plus faibles des teneurs en P assimilable dans la rhizosphère sont  observés dans le 

S7 et le S6, avec des pourcentages de 11, 52% et 11,12%. Une diminution très importante a 

été observée chez le sol rhizosphérique de S1 environ 76,43%. Par contre, une augmentation 

dans le p-olsen dans le S6 avec un taux de 23, 04%. 

  
Figure 8: variation de P-total, P-Olsen dans les huit sites expérimentaux dans les semis et la 

jachère.   
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1.4. Le phosphore total prélevé par les plantes 

Le P contenu dans la partie aérienne  et les racines ainsi que le P total prélevé dans  les 

huit sites,  sont présentés dans la figure 9. D’après l’ANOVA, le site affecte significativement 

la concentration du P dans la partie aérienne (p<0,01). Les teneurs en P total prélevé par la 

culture de pois chiche est variable selon le site. La lecture des graphes mentionnés dans la 

figure 9  montre également que la concentration la plus élevée de P et  les fortes teneurs de 

son  prélèvement  sont enregistrées  dans les plantules des Sites S1, S2 et S3 qui varie entre 

104,96 mg kg-1  et 149,19 mg kg-1. Tandis que, un taux moyen a été prélevé par les plantules 

des sites, S5 et S7 environ 98,71 mg kg-1 et 96,46 mg kg-1. En revanche, les concentrations 

les plus faibles sont notés dans les sites S4 et S8. 

 

 

 
Figure 9 : variation de P-total dans les huit sites expérimentaux après récolte.  

1.5. Concentration du l’azote total dans la rhizosphère  

La figure 10 représente la concentration de N dans les sols de la rhizosphère des 

différents sites expérimentaux. Selon l’ANOVA, les différents sites ont révélés un effet 

hautement significatif (p 0.00001) soit en jachère soit en semis A cet effet, les concentrations  

de l’azote augmentent considérablement dans la totalité des sites expérimentaux sous l’effet 

des rhizobiums symbiotiques.  Les concentrations en N ont été augmentées trois fois plus 

chez les sites S4, S7 et S8. En outre, l’augmentation la plus faible est enregistrée dans le S1 

(27,13%) S2 (36,58%) et S3 (32,16%).    
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Par contraste, une diminution significative a été constatée dans la majorité des sites 

expérimentaux sous l’effet de jachère, sauf exception le site S7. Cette diminution est varie 

entre 3,76% dans le site S6 jusqu’à 27,13% dans le site 1.  

 
 

   
 

Figure 10: variation d’Azote total et le pH dans les huit sites expérimentaux dans les semis et 

la jachère.   

1.6. L’azote total prélevé par les plantes 

Chez le pois chiche, la concentration de l’azote total de la partie aérienne, est  

significativement  modifiée   (p<0,05) par site expérimental. L’analyse de données affichées 

dans la figure11 mis en évidence que les sites S3, S4, S7 et S8 ont également la teneur la plus 

élevé en azote total. Ces valeurs sont variables entre 2,15 mg kg-1  dans le S4 et 2,85mg kg-1 

dans le S8. Par contraste, les taux les plus faibles sont enregistrés dans le reste des sites. A cet 

effet, les valeurs affichées se varient entre 0,77 mg kg-1 dans le S1 et 1,48 mg kg-1  dans les 

plantules de S2.      

Une corrélation négative a été constatée entre l’azote prélevé par la plante (r=0.63) et 

la gravité de la maladie. Des valeurs faibles en azote ont été observées chez les plantules de 

S1 (0,77 mg kg-1), S2 (1,10 mg kg-1) et S6 (1,48 mg kg-1), dont des valeurs élevées de 

l’AUDPC ont été notés dans les mêmes sites 408, 14098,5 et 2544,5  respectivement. Par 

contraste, l’azote prélevé par les plantules des sites S8, S6 et S4 sont de 2,85 mg kg-1,  2,26 

mg kg-1  et 2,15 mg kg-1  respectivement. Cependant, les valeurs de l’AUDPC dans les 

mêmes sites sont de 1229, 1372 et 1330, ces valeurs sont jugées faibles.  
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Parallèlement à l’azote le p-total prélevée par la plante a montré une corrélation positive 

(r=0.56) avec la gravité de la maladie. L’augmentation de p-total dans la plante augmente 

significativement la valeur de l’AUDPC. Ceci est montré particulièrement dans les sites S1 

(4081), S2 (4098) et S3 (1438) dans les taux de p-total enregistrés dans les mêmes sites sont 

environ 121,45 mg kg-1, 149,19 mg kg-1 et 104,96 mg kg-1  respectivement. Par contre, des 

valeurs de l’AUDPC faibles ont été noté dans les sites S4 et S8, où les taux de p-total sont 

aussi faibles environ 26,24 mg kg-1  et 96,46 mg kg-1  respectivement 

 

 
Figure11 : variation de l’azote dans les huit sites expérimentaux après récolte.  

 
 

Figure12 : Relation entre les teneurs en P-total et l’azote total dans la plantes et les valeurs de 

l’AUDPC . 
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1.7. Effet de phosphore total du sol 
Les analyses ANOVA effectuées ne montrent aucune corrélation entre le p-total sur la 

gravité de la maladie. L’analyse des résultats obtenus a montré que la déficience de sol en P 

augmente significativement les valeurs de l’AUDPC. L’analyse effectuée dans les parcelles 

S1 et S2 a également montré des valeurs faibles de  P-total 122 mg kg-1  et 115 mg kg-1  

respectivement. Cependant, les valeurs de l’AUDPC montrées élevées 4081 et 4098 

respectivement. Par contre, les valeurs d P-total enregistrées dans les sites S3 et S7, sont 

élevées 154 mg kg-1  et 134 mg kg-1. Cependant les valeurs de l’AUDPC  sont faibles 1438,5 

et 1372. 

1.8. Effet de phosphore assimilable 
 

Une corrélation positive a été suggérée  entre le taux de phosphore assimilable  et la 

gravité de la maladie représentée par la valeur de l’AUDPC. En effet, l’AUDPC sont observés 

dans le site S1 (4081) et S3 (1438) dans le taux de p-Olsen sont les plus élevées 33,60 mg kg-
1  et 30, 37 mgKg-1respectivement. Par contre,  des valeurs faibles de l’AUDPC de la maladie 

ont été constaté les sites S5, S7 et S6. Cependant, les concentrations faibles en p-Olsen  ont 

été trouvées dans les mêmes parcelles environ 9,56, 5,62 et 6,16 mg.Kg-1.  

1.9. Effet de l’azote du sol sur la maladie  
L’analyse ANOVA de l’effet de la teneur du sol en azote a montré un effet hautement 

significatif sur tous les facteurs épidémiologiques quantitatifs de la fusariose vasculaire du 

pois chiche mesurés dans les huit parcelles emblavées par la culture du pois chiche. D’après 

l’ANOVA, le taux de l’azote affecte significativement les valeurs de l’AUDPC. Une 

corrélation négative (r= -0,7392) a été constatée, dont le taux élevé de l’azote diminue 

significativement la valeur de l’AUDPC plus particulièrement dans les sites S7, S8 et S3. Les 

analyses portées sur le taux de l’azote dans ces derniers ont montré un taux de 4,91 mg kg-1, 

3,93 mg kg-1  et 3,96 mg Kg-1 respectivement. Cependant, les valeurs de l’AUDPC dans les 

mêmes sites sont de l’ordre de 1372, 1229, 1330. Par contre, une augmentation de la valeur de 

l’AUDPC a été observée dans les sites S1 et S2, dont le taux de l’azote est inférieur varie 2,50 

mg kg-1  et 2,49 mg .Kg-1 respectivement.   
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Figure 13: Relation entre les teneurs en P-Olsen  P- total et l’azote total dans la rhizosphère et 

les valeurs de l’AUDPC . 

2. Analyse de l’effet de la maladie sur la culture de pois chiche 
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tardive, les plantes montrent les symptômes atypiques de la maladie, où un jaunissement 

partiel touche préalablement la partie inférieure de la plante, puis progresse vers les parties 

intermédiaires et supérieures. Ces deux types des symptômes observés,  sont accompagnés 

d’une chute des folioles.  

Dans tous les cas, le système racinaire, examiné avant le desséchement total de la 

plante, montre un aspect sain sans pourriture visible, mais avec une réduction du système 

racinaire. Toutefois, une coupe longitudinale ou transversale au niveau du collet montre une 

décoloration du système vasculaire. Cette décoloration est souvent moins nette chez les 

plantes ayant subi une attaque précoce. 

     

      
Figure 14: Symptômes typiques et atypique de flétrissement vasculaire du pois chiche ; a – 

symptômes de jaunissement sur les parties inférieures de la plantes b – symptômes de 

flétrissement sur les parties supérieures de la plante c – symptômes sur les gousses (gousses 

vides) d – système racinaire réduit (personnelle 2016)   

a b 

c d 
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Durant le stade de formation et remplissage des gousses, les symptômes manifestés sur 

les gousses et les graines formés par les plantes malades, affectent leurs qualités et leurs 

quantités. Les gousses issues des plantes malades, sont peu nombreuses, très petites, et se 

vide.  

 

 
Figure 15 : Système racinaire avec différents type de nodosités (personnelle 2016) 

 
2.2. Analyse quantitative de la maladie 
   

Lors des observations effectuées durant cette étude, on a constaté que touts les sites 

testés dans les essais ont exprimé les symptômes de flétrissement et de jaunissement, mais 

avec une variation de l'incidence, de la  sévérité et par conséquent sur la gravité de 

flétrissement vasculaire de pois chiche. Les résultats obtenus  montrent également l’absence 

des symptômes dans le stade plantule, ou leur apparition avec des très faibles incidences avec 

une valeur moyenne. Néanmoins, les stades floraison, formation et remplissage des gousses, 

ont connu une évolution exponentielle de la fréquence de la maladie. .  D’après l’ANOVA, les 

valeurs de l’AUDPC calculées ont montré un effet très hautement significatif (p ≤0.001). Ce 

dernier effet  a été expliqué par la séparation très nette des différents groupes. L’analyse des 

données a permis de distinguer 3 groupes différents. Le premier groupe constitué par le S1 et 

le S2, caractérisé par des valeurs très élavées de l’AUDPC environ 4081 pour le S1 et 4098,5 

le S2. 
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Ceci et traduit par une maladie très graves.  Le deuxième groupe est composé de site 

S6 avec une valeur intermédiaire de l’AUDPC égale à 2544,5 montre également que la 

maladie grave.  Cependant, le reste des groupes forment le reste des sites, où les valeurs de 

l’AUDPC sont plus au moins inférieures à 1500,  ceci est expliqué par un effet peu grave de la 

maladie sur la culture de pois chiches. On constate que le site S4, S7 et S8 ont prononcé les 

valeurs les plus faibles de l’AUDPC  1300, 1372,0 et 1229,0 respectivement.   

 
Figure 16: valeurs de l’AUDPC  dans les différents sites. Les données sont les  moyennes de 

4 répétitions ± ES. 

 

3. Variation de la croissance, de la nodulation et du rendement en grains 
 

Les résultats illustres dans  la Figure17 montrent que les paramètres de croissance et 

de production varient considérablement en fonction du site. Une différence hautement 

significative remarquée entre les huit sites étudiés (p>0.0001) concernant les paramètres de 

croissance et de production  à savoir, le poids de la matière sèche et les poids de nodules et  le 

rendement.  
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Figure 17: Rendement en grains (a),  poids de la matière sèche (b) et des nodules  (c)  dans 

les différents sites. Les données sont les  moyennes de 4 répétitions ± ES.  Différence 

significative à p<0,05 et p <0,01, respectivement. 

 

La Figure 17 montre  la variation du  rendement en réponse aux différents types de 

sites expérimentaux. L’analyse des données montrent également un rendement très faible dans 

les quatre sites S1, S2, S5 et S6, avec une valeur de production qui varie entre 0,1g et 3,9g.  

En revanche, un rendement plus au moins important a été constaté dans les autres sites avec 

un rendement  qui s’étale entre 13,1g dans le S 8 et 16,9g dans le S3.  

Parallèlement, le poids sec  de la biomasse sèche totale a noté une variabilité 

importante entre les sites. Le poids sec  de la biomasse varie entre 0,9g et 2,3g. Cependant, la 

plus faible a été notée dans S2 et la plus élevée dans S3.   

 

              Le poids sec des nodules du pois chiche dans les huit sites, est rapporté dans la figure 

17. Un très faible poids a été constaté dans les sites S1 et S2 0,3 g pour chaque site. Alors, ces 
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valeurs sont assez faible dans les sites S5 et S6 environ 4,3g et 4,4 g respectivement.  Dans les 

sites S3, S4, S7, S8  ce paramètre augmente considérablement. Cette augmentation  est de 

l’ordre  de 38,9g dans S8 et 38,5g dans S4. 

3. 1. La relation entre le rendement,  la nodulation et la maladie   

Pour évaluer la relation entre le rendement en grains, le poids sec des nodules et les 

valeurs de l’AUDPC, la courbe de la régression de la corrélation entre ces paramètres est 

étudiée dans les huit sites expérimentaux (Figure18). 

Des corrélations négatives  entre les valeurs de l’AUDPC et la biomasse des nodules 

(r=-0,78)  ainsi que la matière sèches (r=0,73) sont enregistrées généralement dans les 

différents sites. L’analyse des données montre également l’augmentation de pois de nodules 

diminue significativement le taux de l’AUDPC. Ce résultat a été constaté dans les sites S8 

(38,9g) et S7 (26,4g)  dont les valeurs de l’AUDPC enregistrées sont 1229 et 1372 

respectivement. Ces valeurs deviennent très élevées 4081et 4098 dans les sites S1 et S2  

respectivement, sachant que le poids de la nodosité dans les mêmes sites sont de 0,3g pour 

chaque site. 

3. 2. La relation entre le poids de la matière sèche et la maladie   

 

Le poids de la matière sèche diminue significativement avec l’augmentation de 

l’AUDPC. Cette constatation a été remarqué dans les sites S1 (4081) et S2 (4098) dans le pois 

estimé de 1,8g et 0,9 g respectivement. A l’opposé, dans les sites S7 et S8 ces valeurs 

devenues moins lorsque 2,3g et 2,2g lorsque les valeurs de l’AUDPC sont de 1229 et 1372 

respectivement.    
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Figure  18: Relation entre les facteurs de (production, croissance) et les valeurs de 

l’AUDPC : Rendement (a) , biomasse sèches (b), des poids des nodules (c). 

4. Isolement, identification et pathogénicité des isolats de Fusarium 

oxysporum   
Les isolements effectués à partir de tiges de pois chiche, montrent surtout la 

dominance des espèces appartenant au genre  Fusarium oxysporum.  L’analyse quantitative 

des champignons isolés à partir des tiges montre effectivement une dominance de l’espèce de 

F .oxysporum avec un pourcentage de 90,14 %. Cependant, une faible apparition pour le  F. 

solani (2%)  et  les autres espèces (0.2%). 
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Figure 19 : Les isolements obtenus à partir des tiges. Variabilité des morphotypes des isolats 

du FOC. 

Les isolats sélectionnés de FOC obtenus à partir des tiges après l’isolement, 

l’identification et la monospore ont totalement exprimés les symptômes de flétrissement 

vasculaire après l’inoculation de ces derniers sur la variété sensible ILC 3279. Les symptômes 

extériorisés par les plantes du pois chiche ont montré une ressemblance avec les symptômes 

observés dans les champs prospectés. Donc, on constate que les isolats inoculés à cette variété 

sont certainement des formes spéciales ciceri, et constituent les isolats responsables du 

flétrissement vasculaire du pois chiche, remarqué in vitro et in vivo.  

II. Discussion  
Au cours des prospections effectuées durant la compagne 2015, portées sur le 

flétrissement vasculaire du pois chiche, nous avons observés des symptômes typiques et/ou 

atypiques de cette maladie représentée par un flétrissement précoce ou un jaunissement 

tardive. Ces symptômes sont analogues à ceux décrits par Bouznad et al, (1996); Labdi et al, 

(1996) ; Sayoud et al, (1999); Bekkar, (2007) en Algérie, au Maroc les même symptômes sont 

décrites par El Hadi et al, (1996) ; El ouafir, (2001),   en Inde  (Nene et Reddy, 1987), 

(Haware, 1988), en Californie (Westerlund et al, 1974), en Espagne par Jiminez- Diaz et 

Trapéro-Casas, (1988). Cependant, Bouznad et al, (1996), ont observé la présence des deux 

types des symptômes simultanément. Haware et Nene, (1980), ont signalé l’apparition des 

symptômes sur les gousses et les graines issus des plantes malades. Ils ont observé des 

gousses vides et des graines plus légères et plus émoussé que  ceux de plantes saines.  
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 Les enquêtes menées par Bouznad et al, (1996), ont révélé la présence de flétrissement 

dans l'Est (Guelma) et l'Ouest de pays (Sidi Bel Abbes, Tiaret et Ain Témouchent). Labdi et 

al, (1996), ont montré l’importance de cette maladie dans les régions de Sidi Bel Abbes et Ain 

Timouchent avec une incidence variable entre 1 et 20%, bien que les dommages puissent 

atteindre les 100% dans les conditions favorables. Les surveillances des maladies 

cryptogamiques des légumineuses menées par Mabsoute et al, (1996),  conduites dans cinq 

régions (Sidi Bel-Abbes et Ain Timouchent, Saida, Tiaret et Ain Defla), ont révélé une 

incidence moyenne de 20%.  Les travaux effectués par Bekkar, (2007) pendant la compagne 

agricole 2006, ont montré  une incidence de la maladie variable entre 4.1 et 73.7% avec une 

moyenne de 17.68% pour les 29 champs prospectés dans les régions de Mascara, Sidi Bel 

Abbes et Ain Timouchent.  

Ces résultats sont identiques à ceux rapportés par El ouafir, (2001); Jiménez-Gasco et  

Jiménez-Diaz, (2003); Jiménez-Gasco et al, (2004a); Honnareddy et Duby, (2006) ; Bakkar, 

(2007), après l’inoculation de FOC aux plantules sensibles. 

 Cette étude a montré également que 86,33 % des isolats sont soit très agressifs 

(73,33%), soit agressif (13,33%), ils sont répartis dans toutes les régions productrice du pois 

chiche dans le Nord- Est Algérien, ceci représente un  risque important  de cultiver les 

variétés utilisées actuellement par les agriculteurs, doutant que ces variétés ont prouvé leurs 

sensibilités vis-à-vis de la maladie selon les observations réalisées dans les sites prospectées. 

Les analyses ANOVA présentent  une corrélation très hautement significative 

(r2=0.99***) entre le pH et la concentration d’inoculum de FOC dans le sol. Le champignon 

peut résister à des conditions très défavorables de température et de pH. Les changements de 

pH du sol se traduisent par un facteur de transcription qui active ou inhibe les gènes 

expriment l’alcalinité  et l’acidité et ainsi affecte la croissance des cellules fongiques et le 

degré de la pathogénicité. De même, les phytoalexines et flavonoïdes libérés par les racines 

des plantes affectent grandement la germination des spores fongiques (Agrios, 2005). Plus 

tard, Sinha (1973) a signalé que le pH qui varie entre  3.4 à 9.2 réduit l'incidence du 

flétrissement de manière significative sans effets néfastes sur le rendement; poids sec des 

gousses, graines par gousse, nombre de gousses et le rendement des cultures. Sugha et al, 

(1994b), a également étudié le rôle de pH du sol, sur l'incidence du pois chiche flétrissement 

en Inde. Flétrissement maximale se produit au pH 5.2 avec une baisse légère vers la neutralité. 

Rao et Krishnappa (1996) ont conclu corrélation positive entre le pH du sol et le complexe de 

flétrissement du pois chiche.  

La plupart des études sur l’effet de facteurs azote, phosphore sur la croissance 

fongique ont rapporté une concentration accrue des populations fongiques avec 
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l’augmentation de niveaux de phosphore et d’azote dans le sol. Ceci est confirmé dans notre 

travail. Nous avons constaté une corrélation significative entre le taux d’azote  et le P-Olsen 

avec la concentration de la population fongique de FOC dans la rhizosphère du pois chiche 

 (corrélation négatif  avec l’azote, positif  avec P-Olsen  )   .   

Cette dernière  constatation  est en accord avec les résultats publiés récemment par 

Shucla et Mishra, 2014 ; portées sur la distribution des populations fongiques dans la 

rhizosphère du pois en fonction la profondeur et caractéristiques physicochimiques du sol. 

Ces auteurs ont montré l’augmentation des populations fongiques dans les zones contenant 

des niveaux élevés comparées avec ceux contenant des teneurs faibles  en N et en P. Les 

résultats relatifs à l'effet de l'azote obtenus par Nyiransengiyumva , (2007),  montrent qu'il y a 

en général, une diminution de la croissance mycélienne et une augmentation du nombre de 

conidies produites en présence de concentrations plus élevées de phosphore et d’azote.  

Parmi  les  légumineuses,  le  pois  chiche (Cicer  arietinum  L.)  exerce  une influence  

très  favorable  sur  la  fertilité  des  sols  grâce  à  la  symbiose  fixatrice d’azote avec des 

souches bactériennes du genre Mesorhizobium (Liu et al., 2003). Mais, la séparation des 

effets directs et indirects de l'azote sur l'interaction hôte-pathogène est difficile a cause de leur 

influence sur la dynamique de l'agent pathogène, la croissance et la physiologie des cultures 

(Sasseville et Mills, 1979). 

Cependant, en dépit d'importants efforts de recherche ont montré que les rhizobiums 

augmentent le rendement par fixation de l'azote atmosphérique. Les expériences sur terrain 

par traitements de semences avec le Rhizobium ont montré une augmentation significative de 

la production de pois chiches seulement pour certaines souches jugées efficaces.  

Les résultats obtenus par Janardan et Prakash, (2014) montrent également que les 

rhizobia sont capables de produire les sidérophores et les HCN; alors que d'autres souches ont 

également montré l’inhibition de la croissance mycélienne de  F. oxysporum f. sp. cicer et R. 

solani. Les mêmes auteurs, ont  démontré que les rhizobia provoquent une augmentation 

significative de la croissance racinaire (36,07%) et le poids sec (50,0%) du pois chiche. 

Cependant, une inoculation de R. leguminosarum  augmentent la croissance des plantes et 

favorisent les souches rhizobactériennes qui améliorent encore l'efficacité symbiotique en 

terme de nombre et poids sec de nodules, ainsi que le poids sec des racines et de la partie 

aérienne. Plusieurs auteurs ont rapporté les effets bénéfiques des bactéries fixatrices de N et 

les micro-organismes de la solubilisation de phosphore (PSM) sur la nodulation et le 

rendement des légumineuses (Rajendran et al, 2008). La concentration et l'absorption de N et 

de P accrue dans les plantes traitées avec des inoculations microbiennes suggèrent qu'une 
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interaction positive existe entre les Rhizobia des racines, absorption de N et de P, et 

l’augmentation de la croissance (Rudresh et al, 2005). En outre, cette étude suggère que 

l’absorption de N et de l'absorption de P à la suite de la solubilisation par les micro-

organismes est considérablement renforcée par apport aux plants témoins non inoculés. 

D’autres travaux menés par Verma et al., (2013) ont montré que l’application de 

Mesorhizobium sp. ont  été démontré significativement importants pour la nodulation, la 

croissance des plantes et le rendement du pois chiche (Cicer arietinum L.). La  nodulation a 

été augmentée de 62 à 86%, le poids sec de la racine de 44 à  57%.  

L’augmentation de la croissance peut être attribuée à plusieurs mécanismes tels que la 

production des hormones de la croissance dans la rhizosphère (Nagrajkumar et al, 2004). La 

croissance des plantes après leurs inoculation par les rhizobactéries telles que P. aeruginosa, 

B. megaterium et A. chroococcum ont augmenté la croissance des plantes par l’induction des 

activités de l'AAI, la solubilisation de phosphore, la production des sidérophores, NH3, HCN 

et l’amélioration de l’activité des antagonistes contre les champignons pathogènes. 

D’autres travaux ont démontré que les rhizobiums induisent les activités des 

pseudomonas. Par conséquent,  ces bactéries produisent les sidérophores, des métabolites 

secondaires et des enzymes lytiques qui sont avérés très efficace pour lutter contre les 

pathogènes des racines, y compris F. oxysporum f. sp. cicer et R. solani (Ahmad et al, 2008). 

Dans notre étude, nous avons démontré une corrélation négative entre le taux de 

l’azote et gravité de la maladie.  En effet, en cas de déficience en N, nous avons observé une 

augmentation significative de la maladie. Il est probable que l’azote provoque la croissance 

convenable, prolonge la période végétative et provoque une maturité plus tardive de la plante. 

L’augmentation de la concentration d’inoculum dans le sol suite à une augmentation de 

l’apport azoté est expliquée par l’effet de l'azote sur les propriétés de la cuticule, la structure 

de la paroi cellulaire et l'activité métabolique de la plante et par conséquent la prédisposition 

des plantes aux maladies fongiques (Snoeijers et al, 2000).  En outre, l'effet de la forme 

d'azote pourrait être attribué  au pH du sol. Selon  Agrios, (1997) les  ions d’ammonium 

(NH4+) sont absorbés par les racines à travers l'échange avec les ions H+ qui sont rejetées 

dans le milieu environnant, diminuant ainsi le pH du sol.  

Sugha et al, (1994b), ont rapporté que l’augmentation de la concentration de l’azote 

joue également un rôle déterminant dans l’incidence et la sévérité du flétrissement vasculaire 

du pois chiche. En situation de forte disponibilité en azote, défavorisent la maladie et 

contribue également à la diminution de l’incidence et la sévérité. Rao et Krishnappa, (1996) 
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ont rapporté que les concentrations élevées de l'azote organique dans le sol diminuent la 

gravité de la maladie.   

L'azote a été intensivement étudié dans la relation "nutrition de l'hôte-sévérité de la 

Maladie "depuis plusieurs années (Huber et Watson, 1974). La  teneur du sol en azote 

présente différents effets selon la culture et l'agent pathogène étudié. Duffy et Défago (1999) 

ont montré que la maladie du pourridié fusarien causée par Fusarium oxysporum f .sp.radicis-

lycopersici chez la tomate a augmenté suite à l'augmentation de la concentration d'ammonium 

dans le sol. 

Hoffland et al. (1999) ont montré que l'augmentation de la concentration d'azote 

appliqué diminue la sévérité de la moisissure grise causée par Botrytis cinerea chez la tomate. 

Par contre, l'azote n'a pas eu d'effet sur le flétrissement fusarien causé par Fusarium 

oxysporum fsp. Lycopersici chez la tomate alors que l'augmentation de la concentration 

d'azote a favorisé l'augmentation de la moucheture (Pseudomonas syringae pv.tomato) et du 

blanc (Oïdium lycopersicum) chez la tomate (Hoffland et al, 2000). Nam et al. (2006) ont 

montré que des concentrations élevées d'azote dans la solution nutritive ont augmenté la 

sévérité de l'anthracnose provoquée par Colletotrichum gloeosporioides chez une culture de 

fraisier en système hydroponique fermé. 

La fusariose vasculaire de la tomate a montré que l'application de nitrate dans le sol 

avec un pH déjà élevé, améliore le contrôle du flétrissement (Woltz et Jones1973). Bien qu'un 

large éventail d'interactions des agents pathogènes et leurs hôtes sont impliqués, comme 

conclu Huber et Watson (1974), il est généralement sous la forme d'azote disponible à l'hôte 

ou l'agent pathogène qui affecte la gravité de la maladie ou de la résistance, plutôt que la 

quantité d'azote. 

Des résultats similaires ont été obtenus par Sharma et al, (2006), où ils ont montré que 

le niveau supérieur de l’azote diminue significativement la maladie de l’helminthosporiose 

causée par  Cochliobolus sativus entre15 à 22%. Les travaux de Hoffland et al, (2000)  ont 

démontré que la susceptibilité à des cultivars de la tomate au Botrytis cinerea, diminution 

avec l'augmentation de la concentration N.  

Apres  à l'azote, le phosphore est l'élément le plus important pour la production des 

grains. L'évolution de la science, en particulier dans le siècle passé, a clairement démontré 

l'importance de phosphore pour toute la vie animale et végétale sur la terre (Ryan et al. 2012). 

Surtout dans les premiers stades du développement de la plante, un approvisionnement 

approprié de P est nécessaire pour le développement des organes reproducteurs et P a un effet 

positif sur la croissance des racines, la précocité, et réduit l'incidence de la maladie. 
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Dans ce travail, une augmentation significative  est  observée de l’incidence et la 

sévérité de la maladie suite aux déficiences du sol en phosphore. Il est probable que les 

niveaux très élevés du phosphore entrainent une activation des enzymes importants dans le 

processus de sporulation et de pathogénicité chez les champignons. Ceci montre que les 

concentrations de phosphore qui sont optimales pour certains processus sont inhibitrices pour 

certains autres y compris la sporulation, la germination et la pénétration des espèces fongiques 

phytopathogènes  (Garraway et Evans, 1984).   

Nos résultats montrent  une corrélation positive entre le niveau de P Olsen et la 

maladie de flétrissement vasculaire causée par le FOC ;  une augmentation de P assimilable 

augmente  significativement le niveau de la maladie traduit par une diminution de l’incidence, 

la sévérité et l’index de la maladie.  Les résultats sont en accord avec ceux obtenus par Woltz 

et Jones (1973a, b,c ;1981). Ces auteurs ont montré qu’un niveau élevé de phosphore  

augmente la sévérité du flétrissement fusarien (F.oxysporum f .sp. lycopersici) chez la tomate 

cultivée en pots et au champ. SagduUaev et Berezhnova (1974) ont montré que les 

amendements en phosphore augmentent la sévérité du flétrissement fusarien causé par F. 

oxysporum f. sp. melonis chez le cantaloup. Dick et Tisdale (1938) ont montré que 

l'augmentation de la dose de phosphore favorise l'augmentation de la sévérité du  

flétrissement vasculaire causé par F.oxysporum f .sp.vasinfectum, chez le coton. 

Brennan(1988) a montré que les plants du blé cultivés sans phosphore ont été infectés par le 

piétin-échaudage, dont l’agent pathogène est  Gaeumannomyce sgraminis var.tritici, tandis 

que  l'augmentation de la concentration  de phosphore a permis la réduction de cette maladie. 

Duffy et Défago (1999) ont montré que le pourridié fusarien provoquée par F. oxysporum f 

.sp. radicis-lycopersici est augmenté chez la tomate suite à l'augmentation de la concentration 

de phosphore. Sanogo et Yang (2001) ont montré que la nutrition phosphatée à un effet sur le 

syndrome de la mort subite du soya (F.solaniî.sp.glycinesfsg). En effet, le phosphate de 

calcium a augmenté la sévérité de la maladie de 21%, le phosphate de potassium de 32% et le 

phosphate de sodium de 43%. La germination in vitro des conidies du fsg n'a pas été affectée 

de façon significative par les éléments nutritifs phosphatés; par contre la croissance 

mycélienne a été favorisée sur milieu de culture amendé de phosphate de potassium et de 

phosphate de sodium (Sanogo et Yang, 2001)  

Nos résultats sont contradictoires avec ceux obtenus par Rao et Krishnappa (1996).  

Ces auteurs ont également étudié le rôle de P disponible sur l'incidence du flétrissement 

vasculaire du pois chiche, conclu par la suite une  corrélation négative entre les épidémies 

causées par le FOC et la teneur de sol en phosphore. En outre, Sugha et al, (1994b), ont 

rapporté la neutralité de P assimilable dans l’interaction FOC-pois chiche. L’augmentation de 
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niveau de P dans le sol n’agit ni positivement ni négativement sur l’incidence et la sévérité de 

la maladie. 
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En Algérie, la culture de pois chiche occupe une place importante parmi les 

légumineuses alimentaires. Cette culture occupait en 2014 une superficie avoisinant les 

33 295 Ha. En plus de son utilisation comme source de protéines, le pois chiche participe à 

l’amélioration de la fertilité du sol grâce à sa capacité à fixer l’azote atmosphérique. 

Cependant cette culture est exposée à l’attaque de plusieurs agents pathogènes qui peuvent 

provoquer des dégâts avec des pertes économiques graves.  

Le flétrissement causé par Fusarium oxysporum f.sp. ciceri est la maladie la plus grave 

dans beaucoup de pays de culture de pois chiche, notamment en Algérie, en raison de son 

développement rapide et les dégâts qu’il occasionne.  

Ce travail porte sur l’effet des quelques facteurs abiotiques sur la population de FOC  

à partir  du sol. Les échantillonnes  utilisés pour cet objectif sont prélevés à partir des 

différentes wilayas dans le Nord- Est Algérien à savoir, Skikda, Guelma, M’ila et 

Constantine. 

Au cours des expériences effectuées durant la compagne 2015, portées sur le 

flétrissement vasculaire du pois chiche, nous avons observé des symptômes typiques et/ou 

atypiques de cette maladie représentée par un flétrissement précoce ou un jaunissement 

tardive. Ces symptômes sont similaires à ceux décrits par Bouznad et al, (1996); Labdi et al, 

(1996) ; Sayoud et al, (1999); Bekkar, (2007) en Algérie.  

L’analyse des données de l’AUDPC constaté lors des expériences effectuées sous 

serre a permis de distinguer 3 groupes différents. Cependant, les valeurs les plus élevées sont 

enregistrées dans le S1 (4081) et le S2 (4098,5). Par contre, les sites S4, S7 et S8 ont 

prononcé les valeurs les plus faibles de l’AUDPC  1300, 1372,0 et 1229,0 respectivement.    

Les résultats obtenus montrent également des variations des facteurs de production et 

de croissance le rendement, la matière sèche et le poids de nodosité  en réponse aux différents 

types de sites expérimentaux. Ces variations sont expliquées par une augmentation 

significative dans le rendement, la matière sèche et le poids de nodosité  dans les sites S3, S4, 

S7 et S8. En revanche, les autres ont marqués des valeurs moyennes est faibles.   

L’étude de l’effet de la maladie représenté  essentiellement par la valeur de l’AUDPC 

pour chaque site montrent des corrélations négatives  entre les valeurs de l’AUDPC et la 

biomasse des nodules (r=-0,78)  ainsi que la matière sèches (r=0,73). Cet effet, est expliqué 

par une valeur faible de l’AUDPC se traduit par un bon rendement, un poids sec acceptable et 

une nodosité importante. Ce phénomène est bien constaté dans les sites S4, S5, S7 et S8. 
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L’analyse de la dynamique et l’évolution de l’azote et le phosphore total ainsi que le 

P-assimilable montre une importante augmentation de l’apport de l’azote dans le sol, une 

diminution dans le P-total qui varie en fonction le site expérimental. En parallèle, le P-

assimilable est montré variable entre les sites, augmente dans les sites S1 et s2 et diminue 

dans les autres sites.  

La recherche sur l’effet des éléments minéraux sur la fusariose vasculaire a dénudée 

une corrélation négative ente l’azote et la valeur de l’AUDPC, une corrélation positif avec le 

p-assimilable et aucun corrélation n’a été constaté avec  le p-total. Les apports de l’azote 

augmentent significativement la résistance des plantules de pois chiche contre le  FOC est 

diminuent significativement de la gravité de la maladie.  Par contre, le p-assimilable dans la 

rhizosphère avec des taux élevés augmentent significativement le taux de l’AUDPC et 

aggrave la maladie. L’analyse des facteurs précédents, dans les plantules de pois chiches a 

mis en évidence les mêmes corrélations montrées dans la rhizosphère.  

 

PERSPECTIVES 

 

A l'issue de ce travail, les perspectives que  nous envisageront s'inscrivent d'une part 

dans le cadre d'une recherche de moyens de lutte visant à limiter, au champ, l'activité 

infectieuse de FOC par le biais de contrôle et l’amélioration de l’alimentation de pois chiche 

en minéraux en particulier l’azote , mais également elles s'inscrivent dans le cadre d'une étude 

complémentaire visant à mettre en évidence les mécanismes par lesquels cette pratique agit 

négativement sur l'activité infectieuse du pathogène soit directement en lui créant un 

environnement abiotique défavorable, soit indirectement en stimulant des composantes de la 

microflore nuisibles à son encontre. 

Il parait important d’approfondir  les connaissances sur la dynamique de la mycofolre  

dans la rhizosphère afin de permettre aux plantules de pois chiche une bonne croissance et une 

meilleure résistance contre le FOC.       
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Annexe  

Annexe 1 : Dosage de phosphore  total  

Procédure :  

Elle se déroule en deux étapes: une minéralisation suivie d'un dosage colorimétrique.  

-A-. Minéralisation  

1. Peser une prise d'essai de sol finement broyé  

2. Noter la masse m, en g.  

3. Introduire le sol dans un tube Büchi.  

4. Préchauffer le digesteur Büchi sur la position 10 (5 à 10 minutes environ).  

5. Ajouter dans chaque tube 2 billes de verre, 1 pastille Kjeldahl, 12 ml H2SO4 concentré.  

6. Monter la rampe d'aspiration d'air sur les tubes.  

7. Fixer les tuyaux d'aspiration de l'air. Enclencher la trompe à eau et vérifier que le tuyau ne 

fasse pas de "U". Placer les échantillons dans l'appareil.  

8. Surveiller l'ébullition : dès que les particules de terre déposées sur les parois du tube ont été 

toutes atteintes par le H2SO4 en ébullition (les particules noires se détachent des parois), 

diminuer la température en mettant le bouton sur la position 8.  

9. Au bout d’une heure environ pour les sols, le matériel devient clair (en général blanc-

verdâtre pour les sols). La minéralisation est alors terminée.  

10. Arrêter le chauffage, placer les tubes contenant les échantillons dans les supports et laisser 

l'aspiration d'air jusqu'à complet refroidissement (compter une heure).  

11. Démonter les tubes et ajouter dans chacun 60 ml d'H2O bi-distillée ou désionisée.  Agiter 

le culot afin que tout soit bien humecté, sinon le sol non humecté risque de brûler et ne sera 

pas minéralisé.  

12. Après refroidissement (1 heure environ), filtrer le liquide sur ballon jaugé de 100 ml.  

13. Veiller à dissoudre le culot afin de bien le rincer.  

14. Compléter jusqu'au trait de jauge avec de l'eau désionisée.  

-B- Dosage colorimétrique  

1. Réaliser une courbe étalon (dans l’eau, voire dans le réactif utilisé pour l’extraction) et 

suivre la même procédure que pour les échantillons.  



 
 

Abstract 
This work aims to determine the impact of certain abiotic factors on the fusarium fungus 

(vascular wilt of chickpea) from the collection of 8 samples from different regions of northern 

Algeria during the 2015 season.We performed experiments in plastic greenhouses, where we 

noticed the spread of the disease, and the value of the AUDPC was high in the zone 1 (4081) 

and in the Zone 2 (4098.5), unlike areas 4.7, 8, where there was low AUDPC rate (1300, 

1372,and1229)respectively. 

The results showed changes in growth factors, yield, dry weight, weight of rizuma, so we 

recorded a negative correlation between the percentage of AUDPC and tau rizuma, where we 

got a good return and acceptable dry weight. 

The research of the effects of AUDPC mineral elements showed a positive relationship with 

phosphorus available for absorption of the plant. We also did not score any relation with total 

phosphorus, or the amount of nitrogen is significantly elevated during the resistance of 

chickpea disease. 

Key words: Cicer arietinum L., Fusarium oxysporum f ciceri, vascular wilt, phosphorus, 

nitrogen . 

 

 الملخص
 

(الذبول الوعائي لنبات الحمص ) و ذلك  يالفوزاریومتحدید أثر بعض العوامل اللاحیویة على فطر  إلىیھدف ھذا العمل 

  .2015عینات من مناطق مختلفة من شمال الجزائر خلال موسم  8انطلاقا من تجمیع 

) و 4081( 1كبیرة في المنطقة  AUDPCكانت قیمة  المرض.قمنا بالتجربة داخل بیت بلاستیكي، حیث لاحظنا انتشار 

 AUDPC  1300  ،1372  ،1229، أین سجلنا نسب منخفضة  8،  7،  4) على عكس المناطق  4098,5(  2المنطقة 

  على التوالي . 

تغیرات في عوامل النمو و المردودیة ، الوزن الجاف ، وزن الریبوزوما ، لھذا سجلنا علاقة سلبیة  أظھرتالنتائج المسجلة 

دودیة جیدة و وزن جاف مقبول .البحث عن تأثیرات و كمیة الریبوزوما حیث تحصلنا على مر  AUDPCبین نسبة 

لم نسجل أي علاقة  أنناأعطت علاقة إیجابیة مع الفوسفور المتاح لامتصاص النبات كما   AUDPCالعناصر المعدنیة  ب

  مع الفوسفور الكلي ،ارتفاع كمیة الازوت ترفع بشكل ملحوظ مقاومة نبات الحمص للمرض .

  

 فوسفور. مرض الذبول الوعائي  Cicer arietinum L .Fusarium oxysporum   f.sp.ciceri. : الكلمات المفتاحیة

  .الازوت.


