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Résumeé:

La maladie striece de l'orge causée par Pyrenophora graminea est une maladie
largement répandue dans les différentes zones de culture d'orge dans le monde. La
presente recherche est constituée de trois études.

La premiere traite de I'effet de Ja maladie sur le rendement et ses composantes chez
deux variétés algeriennes d'orge . Saida et Tichedrett.

Ainsi, des lots de semences infectés ont éte traités par trois fongicides : le mancozébe,
le tébuconazole et l'oxyquinoleate de cuivre; et comparés & des lots témoins non
traites. Il en est ressorti que la maladie affecte de fagon significative le nombre total de
plantes par m? le nombre d’épi par m?, le nombre de grains par épi et le poids de mille
grains.

L'enquéte maladie systématique effectuée durant la campagne 1994/1995 sur 226
champs a travers les principales zones céréalieres a revélé une prévalence de la
maladie de 100% avec une incidence moyenne de 28.8%. Ces données nous
permettent d'estimer les pertes a presque le 1/3 de la production potentielle d’orge en
Algérie. Une incidence de 1% de la maladie striée de l'orge induit une perte de
rendement de 29.3 kg/ha environ, ce qui équivaut a une perte économique de 8439
Dinars Algériens {D.A.) par hectare pour l'agriculteur et de 8.43 Milliards de DA Milliards
de D.A. pour le pays .

Dans 'étude de la variabilité du pathogéne, neuf variétés d’orge d’origines diverses ont
eté évaluées pour leur réaction a linoculation artificielle par 12 isolats algeriens et un
isolat syrien de Pyrenophora graminea. Les résultats ont montré 'existence de races
physiologiques et les isolats testés peuvent étre séparés en 14 groupes homogénes.
Le groupe le plus virulent se compose de huit isclats. Le premier groupe est constitue
de 5 isolats (2-4-5-18-20), suivi d’un second regroupant deux isolats (6-13), alors que
tous les isolats restants ne purent étre groupés. Les isolats appartenant au méme
groupe proviennent généralement d'une méme région. Les variétés NK1272 et M23
ont été résistantes a tous les isolats. La variété Arig 8 du Maroc, les variétés locales
d'Algérie Tichedrett, Saida ainsi que la variété Alpha ont été les plus sensibles. Les

variétés utilisées dans ces tests ont permis la séparation des isolats, et peuvent par
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conséquent servir comme série différentielle pour caractériser la virulence de P.

graminea en Algérie et dans ia région.

L'étude de I'hérédite de la résistance a P. graminea, a portée sur quatre génotypes
d'orge qui ont éte utlises dans une série de croisements dialléles ; Saida 183 et
Tichedrett {locales) trés sensibles a la maladie et Minnesota 23 et Alpha originaires des
USA a bonne résistance a P. graminea et a d'autres maladies foliaires .

L'évaluation de la résistance dans les générations filiales vis a vis de [isolat d'El
Khroub, montre une certaine variabilité entre les parents utilisés et leurs descendances.
La réaction des varietes utiisées comme parents dans le test a I'égard de la maladie
strice de l'orge, a effectivement confirmé que les deux variétés locales sont sensibles a
cefte maladie, 'intervalle ayant varié respectivement pour les deux variétés Saida 183
et Tichedrett entre 49.9% et 60% et entre 46 5% a 56.8% respectivement. En
revanche pour Minnesota 23 et Alpha l'incidence a varié de 5% a 14.4% et de 4.8% a
8.2%. L'incidence moyenne pondérée au niveau des différentes génerations montre
gue dans les croisements entre parents résistants et parents sensibles, |la réaction des
différents produits se situe entre les deux parents avec une moyenne variant de 19.5%
en F1 a 24.5% en F2. Cette réaction est considéree comme intermédiaire mais avec
une tendance allant dans le sens de la résistance. Dans ces types de croisement, le
ratio 1:2:1 a été prédominant mentrant ainsi que la résistance dans les génotypes M23
et Alpha est gouvernée par un seul géne majeur dominant. Par contre, dans les
croisements entre parents sensibles ou entre parents resistants, la réaction des
produits a eu une tendance qui a suivi celle des parents, c’est a dire que toutes les
générations BC1, BC2, F2 et F3 ont éte soit sensibles soit résistantes selon le type de
croisement. Un effet de deux génes cumulatifs montrant un ratio de 9 :6 :1 pour les
sensibles et la présence de deux genes dominants sans effet cumulatif (ratio 15 :1)

pour les résistants en est le résultat.
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Photo 1 :Premiers symptdémes de P.graminea sur feuilles d’orge.

Photo 2 : Premiers symptdmes de P.graminea sur feuilles.

Photo 3 :Helminthosporium gramineum sur orge :feuilles avec des stries sur toute
leur longueur.

Photo 4 : Helminthosporium gramineum sur orge: continuité des stries sur la gaine
et la feuille.

Photo 5 : Helminthosporium gramineum sur orge: €pi maigre, blanchatre avec
colorations brunes sur les glumes.

Photo 6 : Attague de P.graminea sur champ d’'orge au stade gonflement épiaison.
Photo 7 : Attaque avancee de P.Graminea sur feuilles d'orge.

Photo 8 : Incubation de fragments de feuilles d'orge atteints par P.graminea.

Photo 9 : Sporulation de H.gramineum sur feuille d’orge {(50x).

TS % e R S R CRIE i S |0 4
Photo 10 : Conidies de H.gramieum (10x40).

Photo 11 : Milieu de culture PDA préparé sur boites de Pétrie.

Photo 12 : Boite de Pétrie ou 4 conidies sont déposées.

Photo 13 : Colonies développées chacune a d’'une conidie.

Photo 14 : Repiquage des cultures pour une multiplication.

Photo 15 : Prélévement du mycélium de P.graminea.

Photo 16 : Sporulation abondante de P.graminea sur milieu PDA (10j d'age).
Photo 17 : Placement de graines d'orge a la surface d’'une colonie vigoureuse de
P.graminea.

Photo 18 : 50 graines environ sont placées sur une colonie de P.graminea.

Planehe 3 L. i e e e S L SN U
Photo 19 : Colonie vigoureuse de P.graminea recouvrant les graines d'orge.
Photo 20 : Mise en sandwich des grains d'orge.

Photo 21 : Recouvrement des deux colonies formant le sandwich dans la boite.
Photo 22 : Boite libellée (nom de la variété et de l'isofat).

Etde de la virwdence de la strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de son_incidence sur le rendement
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Photo 23 : Incubation des graines en sandwich au frigo.
Photo 24 : Aspect des graines incubées aprés 13] a 4°c.
Photo 25 :Semis des grains inoculés en pot.

Photo 26 : Semis des graines inoculées au champ.

Photo 27 : Levée de I'orge au champ.
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I/INTRODUCTION GENERALE

Historiqguement les céréales ont du étre les premiéres plantes cultivées a étre
domestiquees; la piupart dérivent des graminées prairiales dont les hommes ont du
longtemps récolter les grains avant de penser a les cultiver traditionnellement
(Bonjean, 1990).

Actuellement, la presque totalité de la nutrition de la population mondiale est fournie
par des aliments en grains: 96% sont produits par les neuf principales cultures
cérealieres (blé dur, blé tendre, orge, riz, mais, sorgho, millet, ftriticale)
(Benbelkacem, et Sayoud, 1993).

La disponibilité ou l'insuffisance de ces produits de base seion les pays provoque
des pressions au niveau des marches internationaux.

SELON Aberg,1945, les pays du tiers monde font face a des deéséquilibres
chroniques quant a la satisfaction des besoins alimentaires des populations.

L'Algérie n'est pas épargnée par le spectre de l'insuffisance alimentaire puisque le
déficit de la production algérienne par rapport & fa consommation est apparu dés
1948. En effet, les échanges de céréales entre I'Algérie et la France avant 1962 ont
masqué cette tendance accréditant 'opinion d'un déficit survenu au lendemain de
notre indépendance (Benbelkacem,1991).

Cette insuffisance se trouve aujourd’hui confrontée a deux problémes essentiels:
-une déemographie galopante

-une production agricole insuffisante et plus spécialement les céréales, due
essentiellement a la faiblesse des rendements enregistrés.

Par conséquent le pays n'arrive plus a s'auto suffire et a recours a fimportation
(Benabbes,1993; Benbelkacem,1991 et 1993).

Parmi les facteurs ayant accentué le déficit et la limitation des rendements et de la
production céréaliére, les maladies constituent un facteur non négligeable.
Malheureusement, comparées a d'autres facteurs (technigues culturales, variétés a
haut potentiel de rendement), elles sont reléguées au second plan
(Benbelkacem,1991, Skoropad,1956) et ne sont pas considerees comme
importantes du point de vue économigue.

A l'échelle mondiale, les pertes annuelles des céréales causées par les maladies
sont de l'ordre de 135 millions de tonnes. Malheureusement, en Algerie, hélas les
pertes n'ont jamais été évaluées (Benbelkacem,1991).

Ftucde de la virulence de la strie foliaive cansée par Pyrenophora graminea, de son_incidence sur le rendement
el de son héritabilité sur quelques génotvpes o orae (Hordewm valgare)
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La maladie striée de l'orge causée par Pyrenophora graminea lto et Kuribayashi
(stade conidien : Dreshslera graminea (Rabh.ex Schlt) Shoemaker, synonyme de
Helminthosporium gramineum (Rabh. ex Schlecht), est une maladie largement
repandue a travers les differentes zones de culture d'orge dans le monde (Ellis et
Waller,1973). Bien que la maladie a été rapportée dans les différents étages
climatiques, elle est potentiellement plus importante dans les régions tempérées (Arnst
et al., 1978 ; Baigolova et Pitonya, 1979 ; Dickson, 1956 ; Lee, 1981 ; Liska, 1979 ; Metz et
Sharen,1979 ; Rolli et al, 1977 ; Smedegaard-Petersen, 1972 ; Teviodale & Hall 1976).

De par son caractére systémique, la maladie striée de l'orge a un développement
identique a celui des charbons des blés et des orges. L'agent causal, Pyrenophora
graminea, est véhiculé d'année en année sous la forme d'un mycelium dormant localisé
au niveau du péricarpe et des glumes des grains infectés (Platenkemp,1977 ; Tevicdale
& Hall,1976, Yu, 1936). Durant la germination du grain, le champignon se remet en
activité et infecte la jeune plantule. Les premiers symptdmes de la maladie peuvent étre
observés sur la premiére feuille de la jeune plantule, mais les signes
symptomatologiques de la maladie ne deviennent proéminents gqu'aprées le stade taliage
(Benbelkacem et Sayoud, 1995}

La production de grains par les plantes infectées est alors réduite de prés de 100 %.
En conséquence, le rendement en grain d'un champ, contenant des plantes atteintes
par la maladie est réduit dans des proportions équivalentes & son incidence. Les pertes
résultent d'une réduction de tallage - épi et du rendement par épi. Les grains des
plantes atteintes sont vides ou ne se remplissent que rarement (Ech-chaabi, 1977 ;
Mathur et al.,1964).

La maladie strice de lorge était trés répandue au debut du 20éme siecle dans
plusieurs pays d'Europe, d'Asie, d'’Amérique (Benbelkacem,1991 ; Drechsler,1823), et
aussi d'Afrique du Nord ou 'orge est cultivée depuis plusieurs siécles (Harlan, 1979).

Depuis 1930, le contréle de la maladie dans de nombreux pays par l'utilisation de
fongicides (en enrobage) a base d'alkyls de mercure a été efficace (Leukel et al.). A la
fin des années 1960 et au début des années 1970 les mefaits de ces produits
mercuriques sur l'environnement et I'&tre humain, ont conduit a leur retrait du marche.
Ceci a eu pour effet une recrudescence de la maladie et a incité les chercheurs a
identifier d'autres produits non toxiques (Hall et al. ; Johnson,1978; Kline & Roane,

1972), et a intensifier les travaux de sélection et de développement de varietes

et de son heritabilitd sur quelques genotypes d orge tHordewm vulgare)
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resistantes a la maladie (Gromyko et Korol'skaya, 1977 ; Kiine , 1971 ; Kline, 1972 ;
Knudsen, 1980 ; Nilsson,1975; Smedegaard-Petersen & Jorgensen,1982). Cette
résistance est toujours souhaitée car elle élimine les risques liés a la manipulation des
produits tout en réduisant les colts de production. Les fongicides non toxiques pour la
lutte contre la maladie striée sont disponibles, I'utilisation des cultivars résistants est
preferée vu que c'est un moyen pratique et durable pour la lutte contre cefte maladie
dans les zones de production extensive d'orge.

Dans les pays en développement, les fongicides ne sont pas toujours disponibles et
leur utilisation par les agriculteurs reste toujours probiématique, en raison d'un manque
de technicité et de connaissances des caractéristiques de ces produits. Aussi le fait que
beaucoup d'agriculteurs éleveurs réutilisent leur propre semence sans traitement, ces
semences véhiculent le pathogéne d'année en année creant ainsi des situations
epidémiques.

En Algérie, la maladie striée de 'orge est tres répandue. En effet, les résultats des
enquétes et prospections réalisées durant cette derniere décennie a travers les
différentes regions de culture de l'orge (Benbelkacem,1991 ;1995) montrent gue cette
maladie est la plus fréquente parmi celles affectant cette espéce (rayure réticulee,
rhyncosporiose, charbons ou oidium). Si la maladie était autrefois combattue a l'aide de
fongicides organo-mercuriques utilisés en traitement de semences. En raison de [leur
toxicité élevée ces produits sont aujourd’hui interdits (Knudsen,1986). Ainsi, avec le
manque de traitements systématiques de semences d'orge et |2 non application de
normes officielles de refus au champ pour la maladie striée par les services de contrdle
des semences, il devient nécessaire de développer des variétes résistantes a la
maladie.

Les objectifs de ce présent travail sont :

1- de connaitre la situation de cette maladie et d'évaluer les pertes de rendement
dues a Pyrenophora graminea a travers l'Algérie.

2- d'étudier la virulence de Pyrenophora grarninea en utilisant une variation genétique
chez I'hote (différentes variétés) ainsi que chez le pathogéne (isolats des differentes
zones céréalieres Algeriennes).

3- d'étudier 'hérédité de la résistance de la plante au pathogene a travers les
descendances de croisements de divers génotypes d'orges prealablement caractérises
pour leur réaction a la maladie striee.

Frude de la virnlence de la sivie foliagire causée par Pyrenophora gruminea. de son_ incidence sur le rendenent
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I/ Analyse Bibliographique
2.1/ Description de la maladie :

La maladie striée de l'orge causée par P. graminea est systémique; de ce fait la
plante entiére est affectée (TEKAUZ, 1984 ; ZILLINSKY,1983).

Cette nature systémique fait que les symptémes sont trés définis et que les plants
malades peuvent étre facilement distingués des autres non atteints (Christensen &
Graham, 1934).

Bien gue les symptémes de la maladie se manifestent sur le limbe des feuilles dés le
stade plantule, ce n'est qu'au moment de la floraison de i'orge que le pathogéne
sporule {Leukel et al., 1933 ; Mees 1993). Les contaminations florales des plantes
saines se font par les spores transportees par le vent. Le champignon entre en
dormance apres s'étre installé dans les glumelles.

A la difference des autres especes de Pyrenophora Spp, P. graminea t'infection
systémique se développe a partir d'un inoculum véhicule par la graine infectée
(Drchsler,1923 ; Kline, 1970 ; Platenkamp,1977 ; Tekauz et Chico,1980 ; Teviodale &
Hall,1976, Vanderplank,1975).

Une premiére description des symptdmes de la strie foliaire de l'orge et de son
développement a été donné en 1923 par Drechsler {36) qui a écrit:

" La premiere évidence de l'infection des plantules peut étre souvent reconnue sur les
Jeunes feuilles encore enroulées par la presence de petites taches longitudinales pales,
bien que généralement a ce stade la manifestation anormale n'est pas prononcee.

Plus tard, environ six semaines apres le semis, lorsque quelques feuilles se seraient
bien développées, ces organes commencent a montrer des stries longitudinales,
etiolées et jaunatres s'étendant souvent de la base de la feuille a sa pointe.

Une simple large feuille peut montrer entre 5 a 7 stries. Celles ci sont quelquefois
interrompues et remplacées par de nombreuses rayures jaunes allongées le long de la
feuille et qui représentent une des caractéristiques les plus frappantes de la maladie.

Avec la sporulation, ces stries deviennent des bandes longitudinales allongées de

couleur marron fonce.

Etude de la virnlence de la strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de son incidence sur le rendement
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Ces bandes marraon se retrouvent surtout au bord des stries jaunatres. Les tissus se
dessechent par la suite et deviennent cassants. Le plus souvent, elles s'étendent en
lignes marrons au dela de la base de la feuille jusqu'a la partie supérieure de la gaine.
On remargque souvent que les rayures marron desséchées sont séparées des parties
saines des feuilles par une zone jaunatre qui aurait perdu sa chlorophylle.

Durant ce stade intermédiaire, quand les rayures marron sont courtes et relativement
larges, la maladie peut étre confondue a la rayure réticulée.

Les decolorations jaunes et marrons des feuilles flétrissent graduellement et
deviennent gris foncé ou gris marron foncé, les tissus alors fragiles meurent et se
cassent ; un aspect sombre s'en suit qui consiste en une fructification abondante du
pathogéne apparait sur les stries longitudinales des feuilles. Sur ces stries brunatres
des feuilles et des épis, se développe un duvet brun.

La rigidite des tissus des feuilles atteintes diminue avec 'age de la plante et l'intensité
des symptdmes dont l'effet du pathogéne sur la tige est identique a celui sur feuille. En
cas de forte attaque, le dernier entre-noeud est souvent considérablement réduit ou
completement supprimé. En conséquence, la hauteur de la plante est réduite de
presque de moitié.

Lorsque la partie supérieure de la plante est atteinte, I'épi éprouve des difficultés pour
sortir ou ne sort pas du tout de sa gaine. Ceci se traduit par une distorsion des barbes
qui seront emprisonnée sur le haut de la gaine. Ce type de malformation est identique a
celui d'une attaque de pucerons ou d'une gelée au stade critique de ['épiaison.

Les inflorescences qui arrivent a sortir ont souvent une longueur du pédoncule assez
courte, alors que les épis qui sortiront présentent des ovaires qui ne produiront pas de
grains. Les glumes et glumelles montent une teinte marron.

Les symptdémes peuvent varier en fonction de la virulence des races de |'agent
pathogene, de la sensibilité des variétés hotes et des facteurs externes: température,

humidité (Mathre,1982)".

2.2/ L’agent pathogene :
Taxonomie des especes "d’Helminthosporium' :
Helminthosporium Link : Fr. est un nom générique tres connu des phyto pathologistes.
Il a été appliqué a quelques pathogénes importants, tels que H.rmaydis Nisik.& Miyake,
H.orzyae Breda de Haan, H.turcicum Pagg. And H. teres Sacc. Ces especes et

Etude de la virnlence de la strie foliaire cawsée par Pyrenophora graminea, de son_incidence sur le rendenient
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d'autres qui leur sont similaires, sont souvent associés avec les taches des feuilles, les
fletrissements, les pourritures du collet et d'autres syndromes de maladies sur les
especes Poacees cultivées ou sauvages.

Leur abilité a causer des maladies dévastatrices a résulté occasionnellement a des
famines et pertes de vies humaines (Pandey & Gupta,1984) ou a des pertes
économigues importantes. D'autres groupes de plantes affectées par ces
champignons : palmiers {Fosberg,1985), cactus (Chase,1982), Leucospermum spp.,
haricots (Graham et al.,1964), légumineuses fourragéres (Renfro,1963), caoutchoug,
Musa (Ellis,1971) et café (Sivanesan,1985), sont aussi rapportés. De plus, des
mycoses découvertes chez les animaux domestiques et les hommes ont été attribuées
a ces champignons. lls ont été aussi impliqués dans les mycotoxicoses des animaux
utilisant le paturage (Schneider et al,1985) ou des activités mycoparasitiqgues ont été
signalées.

Le genre Helminthosporium comprend une vingtaine d’espéces (Hawksworth et
al.,1983), dont la plupart sont des saprotrophes. Hawksworth, en 1986 suggéra que la
connaissance de la systématique des deux genres ségrégants, Drechslera et Bipolaris
était inadéguate. Alcorn, 1988 présenta alors une taxonomie actualisee.
Helminthosporium :

Le genre Helminthosporium fut établi en 1809. Les considérations modernes des types
d'espéces, H.velutinum Link :S_F.Gray, ont été donnés par Luttrell (1963), Ellis (1971) ;
et Hughes (1980). Les conidiophores proviennent de rudimentaires et remarquables
stroma de plus de 400 y m de hauteur et 700 ym de largeur. lIs se présentent seuls ou
en touffe et sont cylindriques a légérement effilés, marron foncé, sans branches, droites
ou fléchis, septate, et produise des conidies a travers de petits pores des parois
cellulaires ou des cellules intercalaires. Les conidies sont formeées latéralement,
souvent en verticelles sous les septa, pendant que les conidiophores s'allongent. Elles
sont obclavée a obclavee-rostrée, droites ou courbees, subhyaline a marron,
transversalement distoseptate, lisses et rondes a tronguées a la base portant un hile
noir ou « scar (cicatrice) ».

Le genre Helminthosporium devint le dépét pour un grand nombre de taxa

nouvellement décrites.

Genres synonymes et segrégants :

Einde de la virnlence de la strie foligive causée par Pyrenophora graminea, de son incidence sur le rendement
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Les espéces Helminthosporiose des herbacées étaient différenciées par Nisikado
(1928) en deux sous genres. Cylindro-Helminthosporium ayant des conidies droites et
cylindriques et qui germent par un ou plusieurs tubes a partir de n'importe quelle cellule
et Eu-Helminthosporium a conidies fusiformes, souvent courbées et germant

uniguement des cellules terminales.

Drechslera .

Drechslera fut établie par Ito (1930) pour accommoder les champignons attribués
précédemment au sous genre Cylindro-Helminthosporium. Les membres du nouveau
genre ont des conidies « cylindriques et non courbées, germant a partir de n'importe
quelle cellule et associes avec Pyrenophora. » Drechslera tritici-vulgaris {Nisik.} Ito (=

D tritici-repentis [Died.] Shoem.) furent désignés comme lectotype par Hughes (1958).

Bipolaris :

Shoemaker (1959) a établi les genres Bipolaris pour les espéces que Nisikado (1928) a
placé dans le sous genre Eu-Helminthosporium. Dans ce genre les conidies sont
fusoides, droites ou courbées et germant par un germe a chaque extremité. Bipofaris

maydis (Nisik.& Miyake) Shoem. fut sélectionné comme l'espéece type.

Exserohilum :
Leonard & Suggs (1974) établirent ce genre Exserohilum pour les espéces
d’Helminthosporiose dans lesquelles le hile conidien est protubérant et permettant ainsi

le troisiéme ségrégant des espéces des graminées présage par Kenneth (19568).

Le nom générique Helminthosporium est profondément disputé dans la littérature de
phytopathologie, et la ségréation des espéces des graminées en Drechslera, Bipolaris
et Exserohilum n'est pas universellement acceptée. La plupart des auteurs utilisent
Drechslera au sens targe (Chidamdaram, et al., 1973 ; Mouchacca,1873).

Corrélations avec les téléomorphes :

Le genre Helminthosporium au sens stricte est généralement considéré comme
manguant toute connections de téléomorphes, méme si Hughes (1953) rapporta gu'un
Helminthosporiurm vrai s ‘est développé en culture pure a partir d'ascospores de
Massaria sp. Les espéces types du genre anamorphe ODrechslera, Bipolaris et
Etude de la virulence de la strie foliaire causée par Pyrenophora gramined. de son incidence sur e rendement
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Exserohilum sont connectées chacune a difféerents genres d'ascomycétes,
respectivement Pyrenophora, Cochiobolus et Setosphaeria.

En genéral, les espéces Bipolaris, Drechslera et Exserohilum peuvent étre facilement
cultivées en culture pure, et peuvent induire des sporulations par de simples techniques
de cultures.

La taxonomie générale du parasite étudié se présente comme suit ;

- Forme parfaite : Pyrenophora graminea (Rabh) Ito et kurib

- Forme conidienne : Rabh : Drechslera graminea = synonyme

Helminthosporium gramineum

Classe : Ascomycetes

Sous classe . Euascomycétes

Série ; Pyrénomycete

Ordre : Sphaeriales

Famille : Pleosporacées  (Rolli, 1977 ; Viennot-Bourgin, 1949).

2.3/ Caractéres morphologiques et physiologiques de P. graminea

L'identification de I'agent causal de la maladie est basée sur la morphologie des
conidies et conidiophores. Cependant, il est difficile de distinguer les isolats entre eux
en utilisant les caractéres morphologiques uniguement. Récemment, des marqueurs
moléculaires ont été introduits comme outil pour une meilleure caractérisation des
especes de champignon et pour distinguer généfiquement entre isolats de la méme
espéce (Michelmore et Hubert, 1987).

Le mycelium de P. graminea se présente sous forme d'un duvet blanc-grisatre.
Les conidiophores sont de couleur brune et se présentent sous forme dhyphes
érigées, isolées ou en groupes de 2 a 3, de longueur comprise entre 135 a 190ym, et
de largeur variant de 3,5 a 8 ym ( Christensen & Graham, 1934,Drechsler,1923).

Les conidies naissent lateralement et a 'extrémite des conidiophores. Elles sont sub-
cylindriques droites ou legérement courbées, élargies a la base et effilees vers 'apex.
Elles sont subhyalines a jaunatres foncées et présentent des cloisons
(phragmospores). La germination est a la fois terminale et laterale (Drechsler, 1923 ;
Rolli,1977), bipolaire axiale pour la cellule terminale, simple ou double pour la cellule
basale. L'optimum thermique pour la germination conidienne se situe aux alentours de
10-12°C (Anonyme,1980). |l y a rarement apparition de sortes de stromas qui donnent
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naissance aux perithéces dans la paille d'orge en automne, mais leur réle parait

negligeable dans le cycle de la maladie (Viennot-Bourgin, 1949).

2.4/ Fréequence et importance de la maladie:

Drechsler (1923), rapporte que la maladie striée de l'orge a été signalée en
Allemagne, Danemark, Suéde, Hollande, Angleterre, irlande, Russie, Etats Unis
d'Ameérique, Canada, Argentine, Japon, Chine et ltalie. Les dégats causés par cette
maladie dans ces difféerents pays ont varié de moindre importance a la destruction
d'environ un cinquiéme de la production. Christensen et Graham (1934) ont signalé une
incidence de 5 a 10 % des plantes des champs d'orge semés aux USA. lls ont aussi
noté une incidence de 50 % et plus dans quelques champs du Minnesota. Méme si les
premiers chercheurs (Aberg,1945 ; Christensen & Graham et Drechsler) pensaient que
cette maladie n'étaient importante qu'au niveau des latitudes nord, des rapports récents
signalent cette maladie dans I'hémisphére sud, en Inde (Mohammad & Mahmood, 1973,
Pant & Bisht, 1983} et Nouvelle Zelande (Arnst et al., 1978).

Aprés avoir diminué dimportance dans certains pays pendant un dgrand nombre
d'années grace a l'utilisation extensive des fongicides organc-mercuriques, la maladie
strice de l'orge semblait regagner d'importance durant ces derniéres annees dans
plusieurs pays d'Europe : Bulgarie (Dimov & Krstev,1981, Navushchanov,1979 et
1981), ex Tchécoslovaquie (Liska, 1979), Danemark (Knudsen,1980), Allemagne
(Walther et al. ,[1981), Irlande (Malone & McGimpsey, 1980}, ltalie (Piglionica et al.,1981),
Norvege (Magnus,1980) et ex URSS (Baigomova & Pitonya, 1979 ; Golovnia et al,,
1981). La maladie semble méme devenir plus importante aux USA (Hall et al.,1978 ;
Metz & Sharen,1979) et au Canada ou elle n'a pas été observée depuis 1960 (Tekauz &
Chico,1985). Cette réapparition de la maladie serait due a l'introduction de semences en
provenance d'Europe (Saadane,1994).

Au Maghreb, des enquétes realisees au Maroc au cours des années soixante-dix par
Rolli et al,(1977) ont montré que la maladie était présente dans la plupart des champs
d'orge inspectés. L'incidence de la maladie a varie de 1 & 26 %. Sur les 177 champs
visités, cing seulement ont satisfait aux normes d'agréage, présentant de faibles taux
d'infection.

Des enquétes similaires réalisés en Algérie pendant plus de quatre années
successives (1990-1994) ont montré que la maladie striée de l'orge est prédominante et
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présente dans tous les champs inspectés, avec une incidence assez importante
dépassant quelquefois les 30 % (Benbelkacem,1891).

Etant donné que les plantes infectées produisent peu ou pas de grains, leur
production est reduite de presque 100 %. En conséqguence, le rendement de champs
d'orge atteints par la matadie striee sera réduit proportionnellement au taux d'infection.

En Norvége, sur un essai conduit pendant 3 années, Magnus (1980) conclut que 1%
de plantes infectées engendre une perte de rendement de 0,79 %.

Des études similaires conduites au Maroc (Echaabi,1977), utilisant 8 lots de
semences d'orge infectées ont montrée une relation étroite entre lincidence de la
maladie et les pertes de rendement. Les reductions étaient 30.7, 34.0, 35.0. 8.9, 2.7, 2.6
et 1.8 % respectivement pour les variétes Ci 14100, Cl 14030, CI9806, Gait, Hiproly,
Arig 8 et Gem, avec respectivement un pourcentage de plantes infectees de 49, 47, 44,
9,22 12 et 1.2 %. Cette observation suggére que pour certains cultivars, la perte de
rendement peut ne pas dépendre de tincidence de la maladie. Auparavant, Mathur et
al.1964, ont tente de développer une methode d'estimation des pertes de rendement
dues a la maladie striée de 'orge en Inde. lls notérent que les piantes atteintes de la
maladie ont donné 54 % moins de talles, 27.5 % moins de grains par épi, et 72.2 4 88.5
% moins de rendement par épi que les plantes saines. Ils conclurent que la réduction du
rendement était largement due a une réduction dans le nombre de talles et du
rendement par €pi.

Dans cing régions du Rajasthan (Inde), linfection de lorge par P.graminea était
fréequente sous irrigation chez les variétes a haut potentiel de rendement. Des pertes
économigues variant de 21.6% a 31.9% ont été signalées.

En Iran, les 93 champs d'orge, prospectes entre 1986 et 1989 a 'Est Azerbaijan
(Babadoost & Toraby,1991) ont montré des incidences importantes de P. graminea.
Celles-ci étaient en moyenne de 15,9, 12,1 et 152% chez les variétes dhiver, de
printemps et mixtes respectivement. Vingt huit champs infectés par P. graminea ont ete
étudiés pour déterminer l'effet de la maladie sur le rendement des orges. Il a eté note
que le pathogéne P. graminea a causé une réduction de 38, 37, 91, 71 et 79%, du
nombre d'épis/m?, de la longueur des épis, du poids de I'épi, du nombre de grains par
épi et du poids de mille grains respectivement. Le poids des grains infectés fut reduit de

93% par rapport a celui des grains sains.
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2.5/ Cycle de développement de la maladie striée de l'orge:

A la difference des autres espéces de Pyrenophora, P.graminea cause une infection
systemique qui se développe & partir d'un inoculum véhiculé par la graine infecté {
Platenkamp,1977 ; Teviodale & hall,1976 ; Yu,1936). L'infection du grain peut intervenir
a tout moment a partir de la floraison jusqu’au stade pateux du grain. Cependant les

grains sont plus sensibles au début de leur formation (Yu,1936 ; Knudsen,1980).

Des études menees au champ et au laboratoire en Californie (Teviodale et
Hall,1976), ont montre que linfection du grain a eu lieu a des températures ef des
conditions d'humidité trés variées. D'autres essais au Montana (Metz & Sharen,1979)
ont montre I'évidence d'un accroissement de l'infection du grain suite a des irrigations
faites durant I'épiaison.

Au niveau du grain infecté, le champignon a été trouvé dans l'enveloppe, prés de la
région embryonnaire, il n'a jamais été trouvé dans I'embryon. Il n'a jamais penetré au
dela de la couche d'aleurone (Platenkamp,1977 ; Yu,1936). Cependant, les études de
Teviotdale et Hall (1976) ont démontré chez les grains infectés naturellement auxquels
a été enlevé l'enveloppe, que la transmission de P.graminea a éte réduite. Puisque les
grains dénudés n'ont pas éliminé entierement la transmission du champignon, il a éte
suggére que le mycélium a pu pénétrer plus profondement dans le grain contrairement
a ce qui a pu étre considéeré auparavant.

De toutes les sources possibles d'inoculum primaire, seul le mycelium dormant dans
le grain, peut étre considéeré comme important. Il n'y a pas eu d'évidence prouvant que
P. graminea survie dans les résidus de récolte comme c'est le cas pour P. feres, I'agent
causal de la rayure réticulée (Mathre,1982). A la germination de la graine infectee, le
mycelium alors dormant s'active, prolifére sur et dans l'enveloppe et se met au contact

du point de croissance qui commence son emergence.

Des études histologiques de Skoropad et Arny,1956, ont noté que F. graminea
pénétre le coléorhize a l'aide d'appressoria et de coussinets mycéliens. Platenkamp
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(1977) signala aussi que le coléorhize peut étre atteint sans la formation d'appressoria.
Teviotdale et Hall (1976) ont utilisé la méthode de la culture sur boites de Pétrie dans
leurs travaux et ont montré qu'a partir des grains infectés naturellement le mycelium de
P.graminea etait directement prét & envahir le coléorhize et le scutellum des grains qui
germaient & une température de 6°c au lieu de 24°c. La germination rapide du grain a
de hautes températures a permis aux plantules d'éviter linfection. Cette observation
confirme les résultats des études faites auparavant par Leukel et al.(1933) et Aberg
(1945) qui ont signalé un développement de la maladie lorsque les températures étaient
inferieures a 15°c a la levée des plantules. Christensen et Graham (30) ont noté que les
plantules etaient seulement susceptibles avant la levée. Leukel et al (78) ont montré que
des changements de températures du sol de 12 a 22°c et vice versa, apres la soriie de
la premiere feuille, n'ont pas affecte le pourcentage de plantes touchées par la maladie
strice. Les coleoptiles atteints ne peuvent pas étre distingués visuellement des
coleoptiles sains mais ils abritent le pathogéne qui se disséminera systématiquement
dans la ptante lors de son développement.

Chez les variétés résistantes, la pénétration est similaire a celle des varietés
sensibles mais le mycélium ne progresse pas au-dela des 2 ou 3 premieres couches
cellulaires de 'hdte. Il y a apparition d'une réaction d’hypersensibilité de I'hote resultant
en la formation de poches nécrotiques dans le tissu de ia coléorhize. Le mycelium se
trouve inactivé dans ces régions et la plante continue son developpement normalement
(1Skoropad & Arny, 1956).

Ce mode d'infection explique pourquoi tout facteur (basse tempeérature, terre lourde)
qui tend a prolonger la durée de germination, favorise I'expression de la maladie. Le
développement de la maladie est favorisé par un temps frais et sec en début de saison

(Metz & Sharen, 1979).

Le champignon P.graminea croit et se développe mieux, lorsque les conditions de
températures basses avec une humidité adéquate sont réunies pendant la periode
qui suit le semis et particulierement dés que la graine commence a germer (Jackson
et Websten,1988 in Khelfa1992).

Les sols froids et humides a la levée et au début de la croissance des plantules
d'orge favorisent leur infection par le mycélium fongique qui a hiverne dans
I'enveloppe de la semence {Tekauz,1984).
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Une moyenne des températures du sol < 13°C des dix premiers jours aprés le semis
apparait optimale a l'infection au champs (Tekauz, 1985). Une réduction marquée des
niveaux de la maladie avec des températures du sol allant de 15 a 20°c a été
démontrée depuis longtemps (Leukel et al., 1933 ; Teviodale & Hall,1976).

Quand les températures du sol sont supérieures ou égales a 20°c, il y a peu ou pas
d'infection précisent Tekauz et Chico en 1980. Plus tard, les travaux entrepris par
Tekauz en 1985, ont démontré que l'ensemencement tardif coincidant avec des
moyennes elevees des temperatures journalieres durant les dix premiers jours apres
semis, reduit jusqu'a 89% le degré de progression de la strie foliaire de I'orge.

La maladie est plus sévere quand la pluviométrie et I'humidité sont importantes

durant la levée (Stubbs,1986).

Aprés que le mycélium se sera installé dans la tige, I'établissement de foyers de
tissus infectés se concentre au niveau des entre-noeuds. Le myceélium s'etale ensuite a
travers les organes de la plante par les vaisseaux laminaires (Skoropad et Arny,1956).
L'invasion mycelienne des feuilles nouvellement formées a lieu uniquement quand
ces dernieres ont atteint un certain stade de maturité physiologique (Saadane, 1994)
L'ébauche de la deuxieme feuille ne sera infectée que lorsque les tissus constituant
la premiére feuille sont envahis en totalité (Boulif et Wilcoxon,1988).

D'une fagon, I'hyphe est presque bien avancé dans la premiére vraie feuille, au
début de l'invasion de la seconde feuille, mais encore a la base de la troisieme feuille
selon Skoropad et Arny (128). C'est ainsi que le pathogéne colonise la plante

systematiquement (Metz & Sharen,1979).

Beaucoup d'auteurs ont conclu que Pyrenophora graminea est exclusivement

transmis par les semences et incapable d'infecter des plants d'orge par une
inoculation des feuilles (Johnson,1979 ; Piglionica et al., 1981 ; Platenkamp,1977 ;
Rolli,1977Sally et al., 1978 ; Smedegaard-Petersen, 1972).
Bien gue les spores du champignon sont produites en grandes quantités dans les
tissus malades, ces spores ne peuvent infecter les tissus sains des feuilles
(Tekauz,1983). Elles peuvent infecter seulement les graines des épis des plantes
saines (Tekauz, 1984).
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L'infection du grain peut intervenir a tout moment. a partir de la floraison au stade
pateux du développement du grain; cependant, les grains sont plus sensibles au
debut de leur formation. Par ailleurs, il est important de signaler que Drechslera
graminea (Rab.) peut rester viable et infectieux pendant cing ans sur semences
d'orge (Leukel et al., 1933 : Delogu et al., 1987).

En conditions naturelles du champs, les premiers symptdmes peuvent étre notés
quand les plantules auront quatre a six semaines d'age (Dickson, 1956, Drechsler,1923)
et toutes les talles peuvent alors étre infectées (Mathur et al., 1964). Il est aussi possible
de voir l'infection sur seulement une talle (Echaabi,1977) et I'élongation de la tige des
plantes infectées par la maladie strite de lorge, varie de faible a normale
(Dickson,1956). Chez la plupart des plantes infectées I'épi n'arrive pas a sortir ou bien
lorsqu'il emerge. Celui ci est flétri, tordu, compressé avec une couleur marron. Les
grains de ces types d'épis ne sont pas bien développés et ont un aspect ridé et ont
souvent une couleur marron. Quelques fois aussi, chez les plantes infectées quelques

talles peuvent produire des grains apparemment sains (Mathre,1982).

Au niveau des plantes issues de grains infectées, le champignon produit a I'épiaison
de nombreuses spores sur les derniéres feuilles du haut, surtout en condition
d'humidité. Il se forme a la surface des feuilles atteintes de trées nombreuses conidies
qui sont libérées par le vent ou par les varations brutales de Phumidite relative
ambiante. Elles sont transportées par le vent et vont contaminer les peéricarpes des
jeunes caryopses. Les graines produites hébergent le mycélium qui se manifestera a la

campagne suivante {Lumumba,1985) et initier un autre cycle de la maladie.

2.6/ Controle de la maladie :

La destinée normale d'une semence est de donner une plante viable. Des lors
qu'une semence contaminée germe en donnant une plantule malade, elle constitue a
I'échelle de la culture de départ un foyer primaire : un point d'infection potentiel selon
le vocable de Neergaad (in Christensen et Graham, 1934).

La lutte contre la strie foliaire de l'orge reléve justement de la destruction de

l'inoculum initial.
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Jackson et Webstern,1988, proposent de produire des semences dans des régions
seches comme moyen de contrdle de la maladie, puisque I'humidité est un facteur
favorisant la contamination des graines par Drechslera graminea.

Tekauz 1985, propose le semis tardif qui selon ses résultats entraine une réduction
du niveau de la maladie.

Depuis que la maladie striée fut reconnue comme étant systémique, les traitements
chimiques par enrobage des semences furent recommandés pour controler cette
maladie (Arny & Leben, 1956, Leukel et al.,1933). Le parasite n'étant transmissible que
par les enveloppes des semences, le traitement de celles-ci a l'aide de fongicides
permet de combattre efficacement la maladie. C'est ce qui a été affirmé par plusieurs
auteurs apres diverses expérimentations menées par Kline et Roane (1972), Mathre
, 1982 ; Tekauz et al.,1985.

De tous les produits chimiques testés, les composés alkyl-mercuriques ont été les
plus efficaces contre la maladie striee de l'orge. Leur utilisation intensive a permis un
contréle de cette maladie durant plusieurs décades dans certaines régions du monde,
spécialement en Amérique du Nord (Metz & Sharen, 1979 ; Tecauz & Chico,1980). Mais
a partir des annees 1960, les analyses des résidus de ces preduits ont montré des
effets nefastes sur I'environnement, ce qui a entrainé leur élimination du circuit des
fongicides aux Etats Unis d’Ameérique (Huisingh,1974 ; Kline,1972). Des fongicides a
base de produits non mercurigues tels que la carboxine ou le cycloheximide (Kline &
Roane,1972), le mancozebe et le manebe (Huisingh,1974, Rolli et al.,1977) ainsi que
les produits systémiques tels que le nuarimol, le prochloraze, le fenapronil, 'imazalil, le
CGAB4251 et le triadiménol {(Johnson et al.,1982) assurant un controle efficace de la
maladie, ont été développés. L'efficacité de ces produits systémiques a cependant ete
plus faible que celle des produits mercuriques car etant influencés par I'environnement.
Boulif et Wilcoxon (1988) signalent qu'au Maroc, les fongicides ont peu de chance
d'étre utilisés par les agriculteurs. Ces derniers produisent largement des semences
d'orge dans leurs fermes qu'ils n'ont jamais traitées. Ceci est valable dans presque
tous les pays du tiers monde dont I'Algérie oli on associe aussi le fait de ne pas
utiliser les fongicides et pesticides a cause du prix élevé des produits
(Benbelkacem,1993 et 1995) .

Dans les pays en voie de développement, ia résistance des cultivars reste le moyen

de lutte le plus pratique car les fongicides ne sont pas disponibles mais aussi parce que
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les agriculteurs ont une faible technicité ou bien que leur niveau de production agricole
est si bas qu'ifs ne courent pas le risque d'engendrer d'autres charges supplémentaires.
Pour maintenir un bon controle des maladies, les traitements des semences sont
nécessaires chaque année. Johnston et al, (1982) ont signalé que le taux d'infection
des grains de la variété sensible Summit s'est accrue de 0 a 30% en une annee et de
30 a 90% durant la campagne agricole suivante, ce qui implique la nécessité de traiter
chague annee.

Les efforts de deévelopper des cultivars d’orge résistants a la maladie striée ont été
limites (Kline,1971 et 1972 Mathre,1982; Mathur et al. 1964 :Mohammad &
Mahmood, 1973 ; Nilsson,1975), l'incorporation de génes de résistance chez des
varietés adaptees a été réalisée de maniére tres timide (Suneson, 1950 ; Arny,1945).
Cette résistance peut éfre deéfinie comme la capacité de la plante & surmonter
completement ou partiellement leffet d'un pathogéne ou dautres facteurs
endommageant ; dans le cas de cette maladie striee, la résistance variétale n'a pas éte
tres étudiée.

La réapparition de la maladie striée de I'orge a travers plusieurs parties du monde qui
est due surtout a la faible utilisation des fongicides, suggere que les programmes
d'amélioration pour la résistance a cette maladie doivent recevoir une attention
particuliere ; ces derniéres ne sont pas nombreuses ; méme en Algerie ce programme

n'est pas jugé prioritaire (Benbelkacem,1991 : Benbelkacem et Sayoud,1995).

* Le traitement des semences

Le traitement de semences appelé depuis peu "la phyto protection™ est I'une des
pratiques les plus anciennes en matiere de lutte chimique en agriculture
{Anonyme,1992).
Les premiers traitements de semences datent de soixante ans aprés Jesus-Christ,
lorsque Pline décrivit I'utilisation du vin et des feuilles de cypres broyees pour le
traitement des semences (Bourgeois, 1992).
Plus tard en 1620 lorsgue Bacon relata les traitements de semence de céréales au

moyen de fumier, de cendre, de suie et d'alcool.
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En 1937, Remnan décrivit I'utilisation de saumure pour le traitement de {a carie. Dés
lors, beaucoup de solutions différentes ont été utilisées entre autre la saumure, le
carbonate de calcium et le sulfate de cuivre (Bourgeois,1992).

Plus recemment, les traitements mercuriques ont vu le jour et ont longtemps
constitué une solution trés avantageuse et sans concurrence pour I'ensemble des

maladies transmises par les semences (Mees1993).

Depuis 1930, la maladie striee de l'orge a été maintenue a de bas niveaux a travers
le monde, grace aux fongicides a base de formulations organo- mercuriques par
enrobage de la semence (My,1992).

A la fin des années scixante et au début des années soixante dix ies méfaits de ces
produits sur I'environnement et I'étre humain ont été reconnus ce qui a entrainé leur
retrait progressif (Maumene, 1992 ; Mees, 1993 ; Tekauz, 1985).

Une recherche menée en 1976 sur le traitement de semences au Canada, a révélé
que la proportion des semences traitées était de 8.2% alors qu'aux années 1959,
1960 et 1961, les proportions étaient de 77,5% ,77,3%, 74,8% respectivement
(Martens et al.,1979).

Cette nette réduction du traitement de semences est principalement due a la
restriction guant a l'utilisation de fongicides mercuriques depuis mille neuf cent
soixante dix (1970) et leur remplacement par des matiéres actives plus onéreuses
(32, 136).

D'ailleurs, plusieurs auteurs signalent 'inexistence de nos jours, pour les traitements
de semences, de produits chimiques homologués ou enregistrés capables de
remplacer les produits mercuriques (Delogu et al, 1987 ; Delogu et al.,1985;

Smedegaard-Petersen et Jorgensen,1982 ; Tekauz,1984 ; Tekauz et al.,1985).
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2.7/ Spécialisation physiologique chez P. graminea :

La specialisation physiologigue des pathogénes des plantes peut étre définie comme
la capacite différentielle d'un isolat ou d'une collection d'isolats d'un pathogéne d’
attaquer certaines varietes ou cultivars de I'hdtes plutdt que d'autres (Nelson, 1973 ;
Nelson et al., 1970 ; Roberts & Boothroyd, 1972 ; Robkinson, 1979 ; Stakman et al., 1962,
Vanderplank,1968). Les termes tels que pathogénécité, virulence et agressivité ont &té
communeément utilisés pour décrire plusieurs aspects de spécialisation pathologigue
chez différents pathogenes des plantes. Nelson et al, (1970) ont utilisé le terme
« pathogénecite » comme etant I'abilité d’'un isolat ou une race et non d'une espéce a
provoquer la maladie chez différents membres d’'une espéce héte. lIs utiliserent le terme
« virulence » pour désigner I'etendue par laquelle les isolats de Trichometasphearia
furcia ont cause la maladie sur une lignée hybride de mais. Pour Vanderplank (1968),
les races qui inter-agissent de maniere differente avec les variétés hétes ont une
virulence variable. Quand les races de pathogéne ne réagissent pas de maniere
différentielle avec I'héte, il suggéra que les races ont varié par leur agressivite. Plus tard,
Vanderplank 1975 a repris ces définitions en disant que la «virulence » et
«"avirulence » chez le pathogéne sont les contre parties de la sensibilité verticale et la
résistance chez I'héte. Il ajouta que pour gu’il y ait maladie, le pathogene doit étre

virulent. Il peut étre virulent et tres agressif ou virulent et faiblement ou non agressif.

Des trois termes évoqués en relation avec la specialisation pathologique, le terme
virulence a été le plus utilisé dans les récentes littératures (Black & Beute, 1984 ;Malone
& Gimpsey, 1980 ; Martens et al., 1979 ; Parlevliet & Zadoks,1977 ; Robinson,1979). Ce
terme de virulence a évolué en un concept utile dans la gestion pratique des maladies.
La connaissance de I'étendu de la spécialisation pathologique et de la variation dans la
virulence du pathogéne, est devenue nécessaire pour la conception de methodes

d’amélioration efficaces afin de minimiser les peries dues aux maladies.

La virulence de plusieurs pathogénes a été plus ou moins étudiee et caractérisee en
fonction de la maladie qu'ils causent. Certains pathogénes consistent en un petit
nombre de races pathogéniques. Tel est le cas des différentes formes spéciales de
fusarium oxysporum, pour lesquels peu de races pathologiques ont pu étre identifiees
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(Kiraly et al,1974). D'autres pathogénes tels que I'oidium et la rouille, ont en un grand
nombre de races pathologiques (Wolf & Schwarbach,1978). Les races pathologiques
des différents organismes étaient identifiees par ['utilisation de variétés ou culltivars
differentiels choisis arbitrairement dans chaque étude ; d’autres cultivars sont ajoutés a
la série en cas de besoin pour une plus ample caractérisation de certaines races. Flor
(1946 et 1947) qui a étudié I'héritabilité de la résistance et de la virulence dans le
systeme Linum usitatissium Melampsora lini, a fourni la base de la compréhension
geneétique de l'interaction entre 'néte et le pathogéne, en proposant la relation du géne
pou géne entre la virulence chez le parasite et la résistance chez I'hdte. Ce systéme
s‘applique maintenant a d'autres systémes de pathogenes tels que les champignons,
les bactéries, les virus, les nématodes et les insectes (Day,1973 ; Flor,1971); a prouvé
son efficacite dans la caractérisation de la virulence des pathogénes des plantes sur la
base de génes de résistance correspondants chez 'hdte (Black & Beute, 1984 ; Martens
et al., 1979 ; Moseman, 1959).

Pour ce qui est de l'agent pathogene de la maladie strice de l'orge, FP.graminea,
Christensen et Graham (1934) ont éte les premiers a etudier la variation de la virulence
de cette espéce en utilisant 57 isclats de P. graminea collectés des etats du Middle
West Américain, du Canada et d'Allemagne ; ils ont pu distinguer au moins 20 races
différentes par leur virulence sur 16 cultivars d’orge. Les auteurs ont aussi signalé que
certaines races étaient extrémement virulentes alors que d’'autres le sont faiblement. A
partir de ce travail, il n’y a pas eu d'autres études systématiques de caractérisation de la
virulence de P.graminea, probablement a cause de la faible importance de la maladie
durant plusieurs décennies. Le concept de race de ce pathogéne a été en conséquence
insuffisamment documenté par rapport a d'autres pathogenes (Martens et al., 1979 ;

Moseman, 1964 ; Stackman et al., 1962 ; Wolf & Schwarbach,1978).

En 1973, Mohammad and Mahmood ont testé 7 isclats de P.graminea de I'Inde sur
73 cultivars d’orge et conclurent que les niveaux de la maladie ont varié selon les isolats
utilisés. Les trois isolats les plus virulents ont infecté 39 a 46 des cultivars testes. Deux
autres isolats ont infecté 25 a 26 cultivars et les deux isolats les moins virulents ont

infecté 1 et 7 de ces cultivars. El Harfi, 1978, et Metz et Sharen, 1979 ont aussi montré
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que les isolats de P.graminea n'ont pas attaqué le méme nombre de cultivars et que

I'ampleur de la maladie a différé au sein des cultivars sensibles.

Smedegaard-Petersen et Jorgensen (1982) qui ont inoculé 20 cultivars d'orge avec
15 cultures monosporales de P.graminea du Danemark, ont montré une grande
variation dans la quantité d’infection liee aux cultivars et aux isolats. Les auteurs ont
conclu gue le pathogéne de la strie foliaire est specialisé physiologiquement en races
physiologiques specifiques.

Généralement, il apparait selon les études citées que les isolats qui ont infecté un
grand nombre de cultivars d'orge, produisent des niveaux importants de maladie chez

les cultivars sensibles,
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2.8/ Variation de la réaction chez Hordeum vulgare a 'égard de P.graminea:

Le premier travail conséquent sur la réaction de l'orge a F.graminea a été réalisé par
Christensen et Graham (1934) qui ont noté des réactions allant de 0% a 90%
d'infection lorsque les graines ont été inoculées avec des cultures mycéliennes. Des
cultivars non attaqués par certains isolats étaient infectés par d’autres. De méme, des
cultivars qui apparaissaient sensibles & quelques isolats, ont montré une certaine
resistance a d’autres. lis conclurent que les cultivars Svansota, Manchuria, Velvet et
Peatland etaient sensibles car l'infection a excédé les 30%. Les cultivars Glabron, Lion
et Wisconsin 38 etaient modérément sensibles avec 10 a 20% de plantes infectées.
Les cultivars Trebi, Black Hull-less et Spartan étaient résistants avec 7 a 10% de
plantes infectées. lls ont aussi montré que les variétés sensibles a un grand nombre
d’isolats sont plus infectées quand elles sont inoculées avec des isolats individuels, que
les variétés qui sont attaquees par quelques isolats seulement. De méme, les varietes
resistantes a plusieurs isolats sont moins attaquées par les isolats individuels.

Plus tard, la variété Betzes a été trouveé résistante aux U.S.A. et au Canada (Metz &
Sharen,1979 ; Tekauz,1983) alors que les varietes Velvet (Cl 4252) et Mariout (ClI
6991) ont été trouvées respectivement résistantes et sensibles aux U.S.A. (71). Enfin,
les variétés Edda Il et Lami ont été trouveées trés sensibles en Europe du Nord et aux
U.S.A. (Knudsen,1980) a la plupart des isolats testés, ce qui suggere que ces variétes
sont peut étre dépourvues de tout géne de résistance a la maladie.

Skoropad et Arny, 1956, ont étudié le comportement histologique des phénomeénes
de sensibilité et de résistance de 'orge en utilisant deux isolats de P.Graminea. lls ont
trouvé que dans le cultivar sensible le champignon pénétre le coléorhize a taide
d'appressoria et d’hyphes. Le mycélium pénetre de fagon intra cellulaire a travers les
tissus parenchymateux et souvent de maniere intercellulaire a travers les tissus
méristématiques. Chez le cultivar résistant, la pénétration est similaire gque dans le
cultivar sensible mais au niveau des deux ou trois couches cellulaires suivantes, des
poches nécrotiques se forment au niveau des tissus du coléorhize. Le champignon est
inactivé dans ces poches et la plantule continue a se développer normalement.

La variété Atlas (Cl4118) était trés sensible a 'un des isolats testes mais résistante aux
autres. Par contre [a variété Oderbruker a donné des réactions inverses. Dans les deux
cas la réaction de résistance était associée a linactivation du pathogene dans les
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poches necrotiques. Ces résultats suggérent que la résistance de l'orge a la maladie
striée etait de type hypersensible.

Des eétudes récentes (Echaabi, 1977 ; Knudsen,1980; Metz & Sharen,1979:
Mohammad & Mahmood, 1973 ; Nilsson,1975) utilisant des inoculations artificielles et
des infections naturelles, ont montré que l'incidence varie de variété immune a 100% de

plantes infectées.
2.9/ Hérédité de la résistance & P.Graminea

Les programmes d’améiioration des plantes pour la résistance aux maladies ont
debutes avec Biffen, 1907, qui montra que la résistance a la rouilie jaune (Puccina
striformis) est contrdlée par un seul géne récessif, découverte qui a stimulé les
améliorateurs de plantes et les généticiens a la recherche de génes de résistance aux
maladies chez différentes cultures.

Isenbeck en 1930, a eté le premier a étudier 'héredité de la résistance de l'orge a la
maladie striée. Se basant sur la génération F3 provenant de difféerents types de
croisements, il a trouvé que la résistance semble étre conditionnee par plusieurs
facteurs dominants.

Arny (1945) identifia deux types de sensibilité sur la base de differences dans les
reactions entre les parents et leurs descendants. Les croisements entre Persicum et
Brachytique (parents indemnes ou résistants) et la variete sensible Oderbdruker ont
montré que la résistance était dominante et conditionnee par trois facteurs ou genes.
Dans le méme type de croisement entre la variété résistante Lion et la varieté sensible
Oderbruker, la résistance était a dominance incomplete et déterminée par un nombre
eleve de facteurs.

Par ailleurs, Suneson (1950) a trouvé que la résistance était completement
dominante chez le cultivar Trebi et partiellement dominante dans le male stérile ; chez le
cultivar Club Mariout la sensibilité était dominante. |l suggéra alors que la reésistance
etait controlee par six génes.

Plus récemment, Konak ,1983, étudia I'héredité de la résistance a P.Graminea chez
huit croisements entre cultivars d’orge Américains et Turcs. Sur la base de la reaction
des F2, it conclu que la résistance était dominante et que le nombre de genes impliques
était de un & deux, selon le croisement. Il suggéra aussi que les cultivars Betzes, Tokak,

Elude de la virulence de la strie filiaive causée par Pyrenophora gramineg, de son_incidence sur fe rendement
el de sop heritabilité sur guelgues sénotvpes d'orge {fHordeum vuigare).

30




Shabet, Erbet Ershabet et Cum50, ont au moins un géne commun de dominance qui
controle la résistance a la maladie striée de l'orge.

Au Maroc, Boulif, 1985, a effectué six croisements et suggéré que la résistance chez
M23 a lisolat 17 était conditionnée par un seul géne dominant. Chez Arig 8, a
résistance intermédiaire, le controle génétique de la résistance ést indéterminé. La
résistance chez Cl 9737 est gourvernée par deux génes a effet épistatique récessif.

Dans le croisement Arig 8 x Atlas 68, la résistance est également controlée par des
genes recessifs a nombre indeterminé. Le méme auteur a testé la descendance du
croisement Minnesota 23 x Atlas 68, pour son comportement a I'égard des isolats 16 et
25 plus virulents que lisolat 17, et a proposé que la résistance chez M23 a lisolat 16
peut étre due a deux genes recessifs a effet cumulatif, alors que la résistance a l'isolat
25 est probablement gouvernée par piusieurs génes.

La relation entre la réaction a la maladie striée et plusieurs génes marqueurs, a été
etudiée par Amny (1945) chez six des sept groupes de linkages présents chez l'orge. Les
génes de resistance ont été trouvés dans différents chromosomes. Il a aussi suggéré
que les différents genes de résistance avaient approximativement le méme effet dans le
controle de la résistance.

Quelques chercheurs ont évalué les limites de |a résistance ou de la sensibilite des
differents génotypes d'orge a P.graminea. Shands et Arny,1944, ont défini que les
plantes inoculées et qui ont 15% et moins d'infection par le pathogene sont déclarées
résistantes, et les plantes ayant plus de 60% d'infection sont sensibles. Scott et Knott
(1974) ont développé un test statistigue basé sur le taux moyen dinfection des
génotypes d'orge ou les isolats étaient classées en Avirulent (0-6% plantes infectées),
Intermediaire (13-16%), et Virulent (>16%).

Plusieurs méthodes sont utilisées pour tester la réaction des cultivars d'orge a
P.graminea: la méthode sandwich (Houston et Oswald, 1948 ; Mohammad et
Mahmood, 1974) ; la méthode d'inoculation florale et d'inoculation du grain au stade
maturité (Kline, 1971), 'exposition des plantes a l'inoculation naturelle (Knudsen,1980),
et plus recemment, linoculation par les filirats de toxines (Haegi et al., 1994). Nilsson
(1976) trouva gque la méthode dincubation a des faibles températures montra les
meilleurs résultats.

Une connaissance de la structure des populations du pathogene est aussi essentielle
pour une approche efficace pour l'amélioration pour la résistance.
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i/ Materiels et méthodes :

3.1/ Etude des pertes de rendement de I’orge dues a P.graminea :

L'estimation des maladies a I'échelle régionale repose sur deux méthodes: Les
prospections et la télédetection.

Comme ce travail n'était pas réalisé en Algérie par télédétection et que cela
necessitait des moyens dont nous ne disposions pas, nous avons opté pour faire des
engquétes directes au niveau des parcelles.

Les prospections consistent a inspecter des parcelles d’une culture donnée (orge
dans notre cas) dans un territoire donné (Nord d'Algérie) au cours d'une péricde
appropriee du cycle vegetatif (épiaison) de maniere a enregistrer les maladies
existantes (Benbelkacem et Sayoud, 1995).

Au niveau de chaque parcelle les maladies sont estimées par les différentes
méthodes appropriées. Les données collectées sur l'incidence et la sevérité serviront a
etablir un troisieme parameétre qui est la frequence.

Pour chaque région prospectée la fréquence d’'une maladie sera calculee selon la
formule suivante : (nombre de parcelles atfteintes / nombre de parcelles inspectees) x
100.

L'estimation de la maladie sert a relier les attaques aux pertes de rendement
observées au champ. Ceci étant fait en observant une population de plantes qui peut

étre genetiquement identique ou pas.

Cest le type de maladie a estimer qui va determiner fa methode a utiliser. Deux
parameétres sont actuellement largement utilisés :

- L'incidence qui est le pourcentage d'individus atteints dans une population. Ce
systeme est treés approprié pour estimer les maiadies systémigues comme dans notre
cas avec la maladie striee de l'orge.

- La sévérité qui est le pourcentage de tissus atteints au sein d'une plante estimee sur

la base d'un échantillon jugé représentatif dans une parcelle.
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Dans le cadre de notre étude, I'évaluation des pertes causées par la maladie striée en
Algérie a été approchée:
1) par surveillance de la maladie striée de l'orge a travers les différentes régions
ceréalieres algériennes ;
2) par expérimentation au champ a travers un essai mettant en comparaison des

variétes a différents traitements fongicides en traitement de semences.

3.1.1/ Surveillance de la maladie striée de 'orge :

Les enquétes ont eu lieu durant la période de mi-avril a fin mai 1994 a travers les
differentes zones de culture d'orge en Algérie. La culture était au stade gonfiement
dans les zones intérieures du pays et dans les hauts plateaux a épiaison au niveau du
littoral et selon les parcelles (semis précoce ou tardif) .

Suivant l'tinéraire tracé (Carte n°1), des arréts systématiques ont été programmés
tous les vingt kilomeétres.

A chaque arrét, 'équipe de prospecteurs composée de 4 a 5 personnes, visite le
champ d'orge en allant de bout en bout du champ ou en diagonal et procede au hasard
au choix de quatre placettes de 0,25m? a 'aide d'un anneau en cercle confectionné
pour la circonstance. Toutes les plantes qui seront inclus dans 'anneau sont prelevées,
mises dans des sachets en papier et ramenees a la fin de |la journee au laboratoire
pour évaluation.

Les informations concernant le site, le stade vegétatif et la varieté (quand c'est
possible) ont été aussi collectées. Les plantes prélevees au cours d'une sortie sont
comptées le jour suivant et l'incidence de la maladie (nombre de plantes atteintes par la
maladie strice de 'orge sur le nombre totale de plantes collectees) est détermineée pour
chaque parcelle.

Etant donné que les varigtes ulilisees en multiplication sont soumises au
conditionnement des semences au niveau des coopératives de céreales, une
verification de l'existence de la maladie sur ces lots a aussi été faite sur un echantillon
représentatif de parcelles par wilaya ou seulement des traces de cette maladie ont pu

étre observées.

Ftucle de la virulence de la strie joliaire cansée par Pyrenophora graminea. de son_incidence sur le rendement
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En conséquence notre enquéte maladie a éte systématiquement orientée vers les
champs cultivés en orge ordinaire ou a destination fourragere, puisque les lots de
semences des variétés utilisées dans cefte catégorie, sont d'origine locale et n'ont
jamais été ftraitées par les coopératives des céréales ni par les agriculteurs qui
recyclent leurs propres semences. Il est reconnu que ces variétés locales (Saida 183 et
Tichedrett) sont sensibles aux principales maladies fongiques (helminthosporioses,

rynchosporiose, oidium); nos prospections ont surtout été dirigees sur ces variétes

Fiude de la virnlence de la sirie foliaive causée par Pyrenopiiora eramined, de son incidence sur le rendement
et dle son herijabilité sur quelgues génotvpes d orge (Hordeun vulgare).
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3.1.21 Expérimentation en station

L'essai en station a eu lieu a Guelma située dans le sub-littoral Algérien ou l'altitude est
de 256m, avec une latitude nord de 36°28' et une longitude de 7°28'. Le sol a une
texture argilo-limoneuse, un pH neutre et un taux de matiere organigue moyen de
1.56%. La région de Guelma est située a la limite inférieure du sub-humide et a la
limite supérieure du semi-aride.

L'importance des précipitations réside dans leur répartition tout au long de l'année.
En effet cette répartition détermine l'intervalle de temps durant leguel la plante
disposera de suffisamment d'humidité pour assurer son développement.

Dans ce site, les conditions climatiques sont favorables a une bonne culture d'orge.

Pluviomeétrie mensuelle (Guelma)

250 : s o

200
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150 B Pluvio1994/95
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Fig.1 : Donnees pluviométriques (Guelma).

Etant située, au niveau de I'Atlas teliien, Guelma, est l'une des régions les mieux
arrosées d'Algérie. Lors de la campagne 1994-95 la région de Guelma a beéneficie
d'une pluviométrie de 564.2mm (Fig.1) qui est inférieure a la moyenne de Seltzer sur
24 ans estimée a 677/mm.

Les températures moyennes mensuelles de cette campagne n'‘ont pas ete trop

différentes de celles de la moyenne sur 25 ans (1968-1992).

Ftude de fa viralence de fa stde foliaire causée par Pyrenopliora graminea, de Uincidence sur le rendement el de
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Températures moyenne{Guelma)

0 °c Moy1994/95
B “c Moy1968/92

Fig.2: Données thermiques (Guelma).

L'examen de la figure 2, indique que les différences entre les températures
moyennes mensuelles enregistrées durant la période 1968 a 1992 et celles de la
campagne 1994-1995 ne sont pas trés éloignées.

Le mois le plus chaud a été le mois d’Aolt avec une moyenne de 30.14°c pour
l'année 1994-95 contre 26.55°¢c pour la péricde 1968-92.

Les plus faibles températures ont été enregistrées pendant le mois de Janvier et ont
été de l'ordre de 9.25°c et 9.10°c pour les périodes 1894-95 et 1968-92
respectivement.

Lors de linstallation de la culture, les températures au sol ont éte inférieures a 13°C

pendant 3 jours apres le semis réalisé le 07 février (Fig.3).

Etude de fa virudence do [ strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Chérédité de fa résistance clies Corge (Hordewm vulgare)
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Température du sol (Guelma).

O°c sol

o L : ) L O U U | .
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Février 1995

Fig.3: Températures moyennes du sol aprés le semjs (Fév 1995 : Guelma).

Au vu des données climatiques relevées au cours de cette année on peut donc
conclure que la pluviométrie a été plus que suffisante durant l'installation de la culture
(204mm en janvier - Février).

Les conditions de températures et d'humidité de I'air ont été relativement normales pour
une bonne croissance et un bon développement de l'orge.

Le taux d'humidité relative observé a été assez élevé depuis le mois d'octobre
jusqu'au mois de Janvier (Fig.4); il a été faible durant les mois les plus chauds

(Juillet et Acdt).

Hum Relative % (Guelma 1994/95)

100

N E B B

04 50

Fig.4: Humidité relative de I'air (Guelma :1994/95)

Etude de fa virdence de (2 strie folaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
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3.1.3/ Materiel végétal utilisé:

Les génotypes d'orge utilisés dans cette étude sont deux variétés locales "Saida" et
"Tichedrett". Notre choix a été motivé dans une certaine mesure par l'importance

qu'occupe chacune de ces deux (02) variétés dans la céréaliculture de notre pays

(environ 75% des superficies emblavées chaque année).

Les lots de semences des deux variétés étudiées ont été fournis par la station

experimentale de l'institut technique des grandes cultures ITGC d'EL KHROUB: ces

derniers ont été recoltés lors de la campagne précédente (1993/94). Ce sont des

semences naturellement infectées a environ 30% par P.graminea, 'agent de la strie

foliaire de l'orge.

* La varieté Saida183 est une variété issue d'une sélection de la population locale
d'orge du pays développée dans les années soixante. Elle est de type 6 rangs, a épi
lache a barbes pigmentées et longues. C'est une variété trés cultivée a 'Ouest comme
a I'Est du pays surtout en zone de plaines intérieures.

Elle présente un cycle végétatif semi précoce, un tallage moyen ainsi qu'une bonne
productivité. Elle est trés sensible aux Helminthosporioses (P.graminea et P.teres ),
a la rhyncosporiose, au charbon et a l'oidium (Anonyme,1994). Elle a montré des
plantes attaquées a plus de 42% par P. graminea dans les champs d'agriculteurs du
littoral Algérien durant la campagne 1994/95 (Benbelkacem et Sayoud,1995).

En zone des hauts plateaux ou en absence de cette maladie, cette variété présente
des rendements assez intéressants et est aussi appréciee par les agriculteurs pour son
potentiel fourrager.

* Tichedrett est aussi une variété locale Algérienne qui présente des caractéristiques
similaires a Saida 183 mais dont I'épi est compact et court et est trés appreciee par les
agriculteurs des hauts plateaux.

Elle a un cycle végétatif plus tardif que la variété Saida et présente un tallage moyen
ainsi gu’une bonne preductivite.

Elle est aussi trés sensible a Pyrenophora grarminea exhibant une incidence de plus de
30% a Sétif (Sayoud et al ). C'est une varieté cultivée surtout au niveau des hauts

plateaux (Anonyme,1994).

Etude de fa vindence de (a strie foliaire causée par Pyrenophiora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
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3.1.4/ Traitements fongicides:

Les produits fongiques utilisés dans ce travail sont deux (02) systémiques, le
"Tébuconazole"et I'OxyQuinolate d e cuivre” et un produit non systémique "le

Mancozébe ", le témoin n'a pas été traité.

* Les systemiques:

Les fongicides systémiques par définition sont des produits qui une fois appliqués a
une partie d'une plante sont absorbés et transportés dans une zone ou ils inhibent un
champignon (Chaabane, 1981).

Selon le méme auteur, ils présentent un grand intérét pour obtenir un contrdle curatif
des maladies fongiques. En effet, leur pénétration dans les tissus végetaux permet
d'inhiber le développement du champignon pendant la phase d'incubation et lutter
contre les agents pathogénes qui se développent sur les organes n'ayant pas regu de
fongicides au moment du traitement. Cette action résulte d'un transport de la matiere

active ou d'un métabolite fongitoxique a travers toute la plante.

-Le "Quinolate 60" dont la matiére active est de I'oxyquinoleate de cuivre, et
un fongicide dérivé de I'hydroxyde de quinoléine et de I'hydroxyde de cuivre. 1l est
trés polyvalent et particulierement intéressant pour la désinfection de semences
(Anonyme,1982).

- Le "Raxil": Constitué principalement de Tébuconazole dont la matiére
active appartient au groupe des triazoles, est un 1.B.E: inhibiteur de la biosynthése
de l'ergostérol (Mees, 1993).

Les stérols étant des composants essentiels des membranes cellulaires, ont a ce
titre une fonction importante chez tous les champignons. Chez de nombreux
champignons, le principal stérol est I'ergostérol (Hendrix,1970 in Mees,1993) qui a fa
propriété de régler les échanges avec le milieu extérieur ainsi que [a biosynthese des
parois cellulaires. lls constituent une cible potentielle pour les fongicides dont le

Raxil.

Etude de fa virwlence de fa strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
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* Le non systémique:
Ce produit qui n'est pas systémique "Dithane M45", présente l'avantage d'avoir un
large spectre d'activite. Il est constitué de 80% de Mancozébe, et est un fongicide de
contact, appartenant au groupe des dithiocarbamates qui ont un spectre d'activité
assez large et ont la propriété d'inhiber plus fortement la germination des spores que
la croissance mycélienne .
Pratiquement insoluble dans l'eau, il est décomposé a la chaleur et & I'humidité

elevée en milieu acide (Anonyme,1992).

3.1.5/ Doses utilisées:

Les trois produits se présentent sous forme de poudre mouillable. La dose est de
250 grammes de produit pour 1 quintal de semences dans 200 litres d'eau, les
traitements ont été reéalisés par la technique "slurry" ou enrobage humide des
semences d'orge, puis séchees au soleil.

3.1.6/ Dispositif expérimental:

Dans cette etude, nous avons adopté un dispositif factoriel en bloc avec deux (02)
facteurs (varietes et traitements) avec quatre répeétitions. La parcelle eléementaire
comporte six (06) lignes semees sur une distance de cing (05) metres de long et
séparees entre elles de vingt centimetres (20 cm) donnant a la parcelle une surface
de six metres carres (6 m?). Les blocs ont éte separes par une bande de un metre

(1m).

3.1.7/ Mise en place de l'essai :

-Travail du sol: Apres un précedant cultural qui était une jachere travaillée la station
de |' Institut Technigue des Grandes Cultures (ITGC) de Guelma qui a pris en charge
l'accomplissement des travaux du sol, a suivi l'itinéraire technique suivant: Un labour
a la charrue a disques a eté effectué en fin d'eté puis des reprises ont ete faites au
cover crop.

La finition du lit de semence operee en condition humide n'a quand meme pas pu
parfaite ce qui a s'est répercuté sur la levée qui n'etait pas trés homogene.

Etude de fa virlence de fa sirie foltaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
Chérédité de i ésistance ches Come (Hordeum vulgare)
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-Date et dose de semis: le semis a été effectué au semoir de précision le 07 février
1995 a une densité de 200 grains/m?2.

-Fertilisation: Une dose de un (01) quintal de super phosphate 46% en fumure de
fonds a été épandue avant le dernier recroisage. La fumure azotée a consistée en
une seule application de 100 kilos a I'hectare d'ammonitrate (33 %) réalisée a la fin

taltage.

3.1.8/ Observations et paramétres mesurés

Nos premiéres notations sur le champ expérimental ont débuté dés le stade levée.
Des observations régulieres dés ce stade ont été faites afin de surveiller le début de
la manifestation du pathogene et son éventuelle évolution aux différents stades
phénologiques de la plante. Chague parcelle expérimentale a fait I'objet d'un
échantillonnage concernant les parametres des composantes du rendement et du
rendement lui-méme.

- (NPIm? :Nombre de plantsim* Sa détermination est effectuée par le
déenombrement de plants par metre carré a l'intérieur d'une placette de 1 m? établie
des la mise en place de la culture.

Le comptage a été répéte (03) trois fois pour chaque parcelle élémentaire. Le semis
tardif (07 Février ) a eu une influence trés nette sur la composante NP/m? qui comme
signalé par Ferhat (1994) est trés liée aux conditions climatiques d'installation de la
culture. Ainsi, le retard dans la mise en place de la culture et la mauvaise finition du
lit de semences ont entrainé une grande heterogeneite a la levée et ont influe
directement sur le nombre de plantes etablies au niveau de toutes les parcelles
elementaires.

- (NEIP) : Nombre d'épisiplante: Pour chaque echantillon de Dix (10) plantes
prelevées au hasard, nous avons compté le nombre d'éepis par plante et retenu la
moyenne de ce nombre d'epis.

- (NGIE) : Nombre de grains/epi:

Pour le méme échantillon des dix (10) plantes utilisees précédemment, nous avons
compté manuellement le nombre de grains par épi. Nous avons également retenu le
nombre moyen des grains obtenus.

-Le poids de mille grains (PMG):

Etude de fa virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenophara graminea, de Cincidence sur le rendement et de
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Apres la recolte, un échantillon moyen provenant de chaque parcelle élémentaire a
éte trie, débarrassé de ses impuretés et mis dans le compteur a grains pour compter

mille {1000) grains et ensuite les peser a l'aide d'une balance de préecision.

-Rendement Grain ou machine (Rdtm):

La récolte de chaque parcelle est effectuée a la moissonneuse batteuse pour essais.

Le produit est ensuite pesé.

Azzi (13) en 1854 définit le rendement comme étant I'expression d'un rapport qui

intervient entre la plante et le milieu et qui intégre toutes les actions positives et

négatives ayant agi sur la plante au cours de son développement.

Le rendement d'une ceréale s'élabore étape par étape depuis l'implantation de la

culture jusqu'au remplissage du grain grace a la formation successive des

"composantes du rendement".

Il peut ainsi étre exprimé a travers ses composantes, formees chacune pendant une

phase bien précise du cycle de développement selon la formule théorigue classique :
RDT/ m2= NP/m2 x NE/P x NG/E x PMG/1000

En plus des paramétres précédents, nous avons jugé utile de mesurer le :

- Nombre de plantes atteintes par parceile pour estimer l'incidence de la maladie.

- Le pourcentage des plants atteints nous indique la sévérité de l'attaque par le

champignon.

-Le nombre de plantes atteintes/parcelle:
L'identification de I'agent causal n'a pas requis d'examens au laboratoire du fait des
symptdémes trés caractéristiques qu'il a induit. Les observations faites sur le terrain
ont été aussi exhaustives de maniére a éviter toute erreur de diagnostic, ce qui a
nécessité de fréquents passages sur le terrain experimental. Les plantes atteintes
ont été enlacées avec du coton perlé de couleur afin de pouvoir les identifier a la
maturité car les plants malades sont difficiles a retrouver a ce stade.
. Le pourcentage des plantes atteintes a été calcule selon la formule suivante:
Nombre total des plantes infectées
% PG = - -*100

Nombre total de plantes levées
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% PG représente le pourcentage des plantes atteintes par 'agent causal de la strie

foliaire P. graminea.

3.1.9/ Méthodes d'analyse statistiques

Afin de faciliter la compréhension des résultats obtenus, nous avons procédé a une
analyse statistique a 'aide du logiciel STATITCF mis au point par Tranchefort et al. en
1987. Tous les résultats ont été soumis a une analyse de variance traitée suivant la
méthode appliquée au dispositif factoriel en biloc sur tous les paramétres etudies. Une

transformation en Arcsin a &te réalisee dans le cas des pourcentages.
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Variabilité Pathologique des isolats
de P.graminea




3.2/ Variabilité pathologique des isolats de P. graminea:
3.2.1/ Geénotypes et isolats utilisés :

Neuf variétes d'orge de diverses origines, choisies pour leur réaction connue vis a vis
de I'Helminthosporiose & P.graminea (Tab.1) ont été inoculées chacune par du
mycelium de 19 isolats Algériens et d'un isolat Syrien de Pyrenophora graminea
(Tab.2).

Tableau 1. Liste des varietes inoculées par P.graminea (isolat d’Elkhroub).

VARIETES ~ ORIGINE Réaction a P.graminea
1-ARIG8 INRA MAROC Sensible

2- ALPHA ICARDA Reésistant

3- TICHEDRETT ALGERIE Sensible

4- RIHANEOD3 ICARDA Intermédiaire

5- HARMAL ICARDA Reésistant

6- M23 USA Résistant

7- SAIDA ALGERIE Sensible

8- JAIDOR France Intermediaire

9- NK1272 USA Reésistant

Ce materiel vegetal est composé de frois variétés sensibles a P.graminea . Saida
183, Tichedrett et Arig 8 ; trois variétés résistantes : Minnesota 23, NK1272 et Alpha ; et
trois varietées moderement résistantes : Rihane 03, Jaidor et Harmal.

Saida et Tichedrett (décrites plus hauts) sont deux variétés locales trés adaptées a
nos conditions climatiques des hauts plateaux au sub-littoral, a bon potentiel fourrager
et méme en grain en année normale, mais trés sensibles a plusieurs maladies
cryptogamigues et surtout a I'helminthosporiose a P. graminea.

Arig 8 est une variété Marocaine qui a des caractéristiques similaires a celles de nos
variétés locales.

Minnesota 23, NK1272 et Alpha sont des genotypes ameéricains introduits en Algerie
dans les différents programmes de coopération avec 'NlCARDA et le CIMMYT. Ce sont
des varietes legerement précoces et a bon potentiel de rendement. Du point de vue
phytosanitaire ces variétés et lignées ont un bon niveau de résistance a la plupart des
maladies prévalentes sous nos conditions.

Rihane03 et Jaidor sont deux variétés récemment seélectionnées par les stations
expérimentales de I''TGC (Institut Technique des Grandes Cultures) de Sidi Bel Abbes
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et d'EIKhroub pour leur bon comportement agronomique aux différents milieux ol elles
ont ete sélectionnées, un bon potentiel de rendement grain et fourrager et une
resistance relative a plusieurs maladies foliaires dont I'Helminthosporiose a P.graminea.

Harmal est une variéte a deux rangs développée par I'NICARDA sous les conditions
Syriennes, adaptee aux regions semi arides, possédant de bonnes caractéristiques

agronomiques et assez résistantes a la maladie striee de l'orge.

3.2.2/ Preparation de 'inoculum des Isolats utilisés :

Dans la presente étude, les infections artificielles sont realisées a laide d'un
inoculum preparé a partir d'isolats de P.graminea collectés durant le printemps 1994 et
conserves sur feuilles sechees.

La technique d'isolement consiste a prélever des fragments de feuilles infectees
(environ 1 cm de long), les laver a 'eau du robinet et les secher avec du papier filtre.
Les fragments sont désinfectes superficieliement par trempage dans une solution
d’hypochlorite de sodium (eau de javel a 5%) diluée au 1/3 pendant 2 a 3 minutes, sont
rincés 2 a 3 fois dans de I'eau distillée puis sont séchés sur du papier buvard.

Les fragments de feuilles désinfectées sont placés dans des boites de Petrie (10 cm
de diameétre) contenant un milieu de culture 20 ml de PDA (Potatoes Dextrose Agar) a
raison de 3 a 4 fragments par boite.

Aprés 7 a 8 jours d'incubation, les boites de Pétri dont les cultures du champignon se
sont bien développées et exemptes de contamination, ont servi a la multiplication de
I'inoculum.

Des cultures mono conidiennes sont realisées sur d’autres boites de PDA a l'aide
d'une fine aiguille pour étre multipliées et incubées au laboratoire pendant une dizaine
de jours.

Les graines des difféerenis cultivars utilisés qui ont subi la méme procedure de
désinfection a 'eau de javel durant 5 minutes puis rincees 3 fois a I'eau distillee, ont éteé
séchées a 30°c pendant 3 heures.

La méthode dinoculation artificielle (sandwich) développee par Mohammad et
Mahmood (93) et améliorée par Nilsson (103) a éte utilisee.

Celle ci consiste a faire germer ies graines d'orge ainsi dessechees (50 par vanete et
par boite) prises en "sandwish" entre deux cultures mycétiennes bien developpees
(123) sous une température de 4 °c pendant 13 jours a l'obscurite.
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Des graines témoins non inoculées de chaque génotype ont été préparées de la
méme fagon que les graines inoculées, sauf que la germination des graines s’est
effectuee sur culture de PDA sans inoculum.

Apres cette periode de pre-incubation au froid, les graines qui auront germé, sont
retirees avec soin des boites et transplantees immediatement au champ sur des lignes
de 1 métre de long par boite.

La collection d'isolats récoltés lors des enquétes sur les différentes maladies des

ceréales realisées en 1994 a servi comme matériel fongique de base pour notre étude.

Tableau 2 : Liste et origine des isolats de P.graminea utilisés dans le test d’inoculation

artificielle
Isolat 1 : O.Rahmoune/Constantine Isolat 11 : A Yagout/Batna

2 : Grarem/Mila 12 : Khenchela
3: C.Laid/Mila 13 : Kais/Khenchela
4 : Guelma 14 Setif
5 : Tamlouka/Guelma 15 : B.B.Arrerridj
6 : O.Hamla/O.E Bouaghi 16 : Boumaiza/Skikda
7 : Sedrata/S.Ahras 17 . Ain Berda/Annaba
8 : A.Seinour/S.Ahras 18 : Rahouia/ Tiaret
9 : Ksar Sbahi/O.E.B 19 : Sougueur/Tiaret
10. Batna 20 : Breda/ Syrie.

3.2.3/ Mise en place de 'essal :

Sur le plan pratique, I'essai a été installé sur une parcelle du centre recherche de
I'Institut National de la Recherche Agronomique de Meknés. Le précédent cultural était
une jachére travaillée au printemps. Les labours et recroisages ont été effectués a
partir de la fin septembre 1994. Un épandage d’engrais phosphate a raison de 100
Kg/ha a été fait avant le semis qui a eu lieu le 25 décembre 1994 de fagon manuelle a
raison de 50 graines par ligne de 1 métre espacées de 7 cm a une profondeur de 2 a 3

cm et avec un ecartement interligne de 30 cm.
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Deux irrigations a I'arroscir ont été réalisées pour assurer un bon développement
des plantes. Le desherbage s’est effectué manuellement. Les parcelles ont été traitées

a I'Ethirimol (300gr m.a/ha) pour contréler le développement de I'Oidium.
3.2.4/ Notations et methodes utilisées :

A l'épiaison, toutes les plantes afteintes et saines ont été comptées afin d'en
déterminer l'incidence exprimée en pourcentage, puis transformées en arcsin ¥x pour
homogénéiser la variance de I'erreur, ol x est le pourcentage de plantes malades.

L'expression de la maladie a été élevee chez les graines inoculées alors que les
piantes des témoins étaient indemnes de maladie.

Un dispositif en split plot avec 4 répétitions a été utilisé avec comme facteur principal
la varieté et les isolats comme facteur secondaire.

Une analyse de variance utilisant le logiciel SAS ainsi qu'une analyse de
classification par groupage utilisant le programme NTSYS ont éte effectuées pour
déterminer les différences statistiqgues existantes entre les variétés, les isolats, leurs
interactions ainsi que leurs similitudes.

A cause de la large variabilité rencontrée a travers les differentes répétitions, nous
avons basé notre évaluation sur I'incidence maximale au niveau de chague parcelle
élémentaire et analysé la réaction des variétés aux différentes souches (isolats) du
pathogéne.

Tenant compte du type d’héritabilité de la résistance supposé polygenique par
plusieurs chercheurs (59, 60, 110) et de la variabilit¢ dans la réaction du
germoplasme, nous avons déclaré résistante toute variéte présentant une incidence

inférieure a 15%.

Etude de fa virnlence de fa strie fofiaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Chérédité de fa résistance ches Corge (Hordewom vulgare),

48






3.3/ Hérédité de la résistance a P.graminea
3.3.1/ Choix des parents pour I'étude ;

Quatre genotypes d'orge ont été sélectionnés sur la base de leur réaction a la maladie
striee de l'orge. Le choix a porté sur les variétés locales Saida 183 et Tichedrett décrites
plus haut, et les variétés étrangéres Minnesota 23 et Alpha.

M23 est un génotype originaire du Minnesota (USA), développée par le prof.
Rasmusson pour son bon rendement en grain, ses bonnes qualités (brasserie surtout)
et pour sa résistance & P.graminea et a d’autres maladies foliaires. Elle a été introduite
au Maroc par le Dr John Caddel de I'Institut Agronomique et Vétérinaire de Rabat en
1976 puis inclus dans la collection de I'école Nationale d’Agriculture de Méknés, parce
gu’elle a montré une trés grande résistance a tous les isolats Marocains.

Alpha est une variété provenant de la collection mondiale numére Cl 959 ayant pour
origine les variétés Manchuria {Chine) et Champion of Vermont {USA) dont elle est
issue. Possédant un bon type agronomique, un potentiel de rendement élevé et une
bonne résistance a plusieurs maladies foliaires dont I'helminthcsporiose causé par

P.graminea.

3.3.2/ Types de croisements réalises :

Chaque génotype a été croisé avec les trois autres sous la forme d'un croisement
diallele complet. Les premiers croisements entre parents choisis, ont été réalisés en
1993/94 au champ au niveau de la station expérimentale de lInstitut Technique des
Grandes Cultures d’El Khroub. Les graines F1 ont ainsi &té produites puis semees la
campagne suivante (1994/95) au champ de la méme station ; des rétro croisements
BC1 (F1 x P1) et BC2 (F1 x P2) ont été réalisées sur chacun des parents. Durant la
méme campagne, les graines F2 ont été obtenues a partir des plantes F1. En 1995/96,
il a été récolté des familles F3 sélectionnées a partir des différentes populations de F2.
Tout ce matériel a été généré pour étre enfin étudié en méme temps pour sa réaction a
P. graminea dés 1996/97.

En 1997, 50 graines des parents et familles F3 et 25 graines de chague échantillon des
autres générations F1, F2, BC1 et BC2 ont été inoculées selon la procédure decrite plus
haut ont été semées en plein champs au centre régional de recherche agronomique de
Mékneés sur la méme parcelle ou 'étude de la pathogénécité des isolats de P.graminea
a été réalisée et sous les mémes conditions. L'irrigation a commence juste apres le
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semis et ce jusqu'au stade début tallage de la plante. Un isolat tres virulent en
provenance de la region d'ElKhroub a été utilisé et la maladie a pu étre évaluée selon la
méme meéthode décrite précédemment. Le nombre de plantes atteintes par la maladie
ainsi que le nombre total de plantes levées par ligne semée ont été comptées afin de
faire ressortir le pourcentage d’attaque de la maladie gui sera transformé en Arcsinvx ol

x est le pourcentage de plantes atteintes par la maladie.

3.3.3/ Analyse des données :

Les réactions a la maladie strige de l'orge exhibées par les descendances de chague
croisement ont été comparées a celles des parents. Les données recueillies et
transformees ont fait I'objet de comparaison entre les parents et les generations F1,
BC1, BC2, F2 et F3. La fréquence de distribution des familles F3 aide surtout a
expliquer les ségrégations des ratios obtenus en F2.

Les familles F3 qui se classent dans lintervalle du parent résistant sont considerees
comme résistantes, celles qui se situeraient en dehors de cet intervalle sont
considérées comme ségrégant. Le test Chi carré a été utilisé pour vérifier I'hypothése
du ratio proposé au départ par rapport & celle observée.

Le calcul des ratios définis a la génération F2 nous renseigne sur le nombre de génes

de résistance et sur le déterminisme génétique de chague combinaison.
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V! Résultats et Discussion :

4.1/ Estimation des pertes de rendement de I'orge dues a P.graminea :

4.1.1/ Résultats des prospections

Sur un total de 226 champs d’orge inspectés, il n'y avait qu'une seule parcelle dans la

daira de Kars (Khenchela) ou toutes les plantes collectées étaient saines. La maladie a

été signalée sur tous les autres champs indiguant ainsi une prévalence de 99.99%.

L’incidence moyenne pondérée sur tous les champs a été de 28.8% (Tab. 3). Elle a

varié de 16.2% a Tiaret Nord a 42.45% a Skikda. Ce niveau de présence de la maladie

conforte bien notre hypothése que P.graminea est important a travers les differents

champs d’'orge en Algeérie.

Tableau 3: Incidences moyennes de la maladie striée observée dans les champs

dorges locales & ftravers les différentes wilayate d'Algérie durant la campagne

1994/1995.

Nbre de Incidence intervalle Ecart type (+/-)

champs moyenne (%)
Wilaya inspectés . .
Annaba 14 S 18.2-58.3 12,39
Skikda 8 42,45 23.8-60 16,5
Souk Ahras 11 29,29 16.7 - 40 465
Guelma 14 29,6 14.3 - 50 142
Constantine 33 23.6 10 -40 7,22
Mila El 309 8.3-60 14,06
Bouira <] 39.6 33.3-50 1,31
Khenchela 17 28,9 0—-40 6,09
Batna 10 20.96 95-48 3,72
Setif T S 8 10-57.1 26
Bord] Bou Arrerid] 18 26,83 91-833 7,89
Oum El Bouagui 30 23 6.7-62.8 4,32
Tiaret Nord 4 16.20 16-16.7 7.0
Tiaret Sud 4 26,3 214-31.2 7,26
Total 226
Moyenne 28.8 0-83.3

L'incidence moyenne pondérée par région, de la maladie strié¢e a varié de 35.80%

dans les régions littorales {(Annaba, Skikda, Guelma et Bouira) ou elle a ete la plus
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elevee, a 20.7% au niveau des hauts plateaux (Setif, Bordj Bou Arréridj, Oum el
Bouaghi, Tiaret, Batna et Khenchela) ou elle a été la plus faible ; Il est a signaler aussi
que les conditions séches ont prévalu durant cette année.

Les incidences minimales ont varié de 0% a Kais (Khenchela) (Annexe 4) a 37.3% a
Bouira (Annexe 4); les incidences maximales se situent entre 16.7% pour Sougueur
(Annexe 4) a 83.3% a Bordj Bou Arreridj (Annexe 6). Les écarts types ont variés selon le
niveau d’'attaque de la maladie au sein de chaque wilaya ; ils ont varie de 1.12 a Guelma
a un maximum de 16.5 a Skikda.

Ces taux réveélés par nos enquétes sur terrain se sont avérés plus eleves gue ceux
observés en Iran par Babadoost et Toraby (1991), en Inde (Mathur et al.,1964) et en
Egypte ( El Ghamri et al.,1991).

La variation de ces taux peut étre due a l'importance de l'inoculum, aux conditions du
milieu, aux variétés utilisées ou au systeme de production et de protection des
semences contre les divers parasites.

Toujours est-il que l'incidence de la maladie striée serait influencée par les conditions
de développement du champignon et la présence de linoculum dans les lots de

semences non traites et utilises par les agriculteurs.
4.1.2/ Résultats des expérimentations en station

4.1.2.1/ Effet de /a maladie striée de I'orge sur le nombre total de plantes produites

par m?

D'une maniére générale, il est a signaler que le nombre de plantes qui ont leve a
été trés faible au niveau de toutes les parcelles élémentaires.

Nos résultats montrent que pour la variété Saida ou pour Tichedrett, il n'apparait
aucune différence significative entre les différents traitements utilises par rapport au
témoin non traité au fongicide quant au nombre total de plantes produites au m? (Tab. 4).

On peut avancer que les traitements fongiques n'ont pas du tout influence sur le
nombre total de plantes produites au metre carré.

Le faible nombre de plantes/m? noté, qui est en moyenne similaire chez les deux
variétés testées, peut provenir aussi de la faible germination des lots de semence festes
(< 80% selon les résultats donnés par le laboratoire du centre national de controle et

Etude de (2 virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenophiora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Clhiérédité de fa résistance ehes Cerge (Hordewn vulgare)

52



certification de Constantine), des mauvaises conditions d'installation de la culture et
surtout par un semis trop tardif (7 Février) pour les céréales et pour la zone de Guelma.
Ces effets négatifs ont pu étre accentués probablement par un effet du a la
maladie striée de l'orge et probablement a la fonte des semis. Suneson (1950) indiqua
que la maladie striée a été plus prévalente en Californie dans les champs d'orge a semis

tardif.

Tableau .4. Influence des traitements fongicides sur le Nombre de plantes totales

par m?des deux variétés Saida et Tichedrett,

Traitements Saida Tichedrett
Témoin 50,5 5500
Mancozébe 84,5 54,75
Tébuconazole 47.5 61,75
Oxyqguinoleate de cuivre 52,0 57,25

ppds 5% variéte = NS; traiternents = NS: Interaction var x irf = NS, CV=16,4%.

Les traitements n'ont pas été significativement difféerents, confirmant ainsi les
resultats de Delogu et al. (1987). Les interactions n'ont pas aussi été significatives et
dénotent un manque de reponse différentielle des varietés pour ce paramétre par
rapport aux traitements utilisés.

Néanmoins, on peut noter que le nhombre de plantes levées au metre carré a été
le plus faible lorsque Saida a eté traitée au Tebuconazole mais le plus élevé chez
Tichedrett pour le méme produit. Par contre, avec le Mancozebe, Saida a pu avoir

plus de plantes levées que Tichedrett.
4.1.2.21 Effet des traitements de semence sur [incidence de la maladie

L'effet de la maladie striée de l'orge a été noté en considérant le nombre total de
plantes atteintes par parcelle élémentaire (Tab.5).

Il apparalt que chez les témoins non traités, l'incidence de la maladie a eté plus
importante chez la variété Saida que chez Tichedrett; les différences se sont
revelees significatives.
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Il'y a lieu de signaler que dans notre cas, les traitements ont été plus efficaces sur la

variete Saida183 (1.18 contre 1.74 plantes au meétre carré en moyenne).

Tableau.5. Nombre de plantes atteintesim?2 par la maladie strice chez les deux

varigtes Saida et Tichedrelt.

Traitements ‘Saida  Tichedrett Moyenne

Témoin A e G0 B T
Mancozebe 0 0.6 TG
Tébuconazole 0 0.18 0.08 d
Oxyquinoleate de cuivre g6 223 124 b
Moyenne 1.18 b 174 a

Les traitements par les différents produits ont montré des différences significatives
pour les deux variétés. L'incidence moyenne des témoins a été de 7.5% pour la variété
Saida 183 a 6.8% pour Tichedrett (Tab.6). Kline et Roane (1972) d'une part et de
Tekauz (1983) d'autre part ont signalé des résultats similaires avec leurs témoins

respectifs gu’ils ont utilisés dans leurs travaux respectifs.

Tableau.6. Incidence moyenne (%) de la maladie striée chez les deux varictés Saida

et Tichedrett soumises a différents traitements.

Traitements Saida Tichedrett Moyenne
Témoin 758 6.8 G
Mancozebe 0 15 0.55
Tébuconazole 0 0.3 Gt
Oxyquinoleate de cuivre 093 4 215
Moyenne 1595 3.05 2.5

L'oxyquinoléate de cuivre a montré une plus faible efficacité sur Tichehett que sur
Saida 183. Cependant, le tébuconozole et le mancozebe ont éte tres efficaces sur
Saida, puisque aucune plante n'a présenté de symptémes de la maladie.

Il est a noter que le mancozébe qui a été testé en France auparavant par Ponchet et
Ventura en 1963 (in Tekauz, 1985) a présenté un contrOle total de la strie foliaire de

I'orge. Des résultats similaires ont aussi été obtenus par Tekauz au Canada (1985). Les
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interactions variétés X traitements sont significatives et dénotent des réponses

différentes des traitements selon la variété.

4.1.2.3! Effet de la maladie striée de l'orge sur le rendement

Les résultats de l'influence des traitements sur le rendement réel des deux variétés
Saida et Tichedrett, consignés dans le tableau.7, montrent un effet variétal important.
Ainsi, I'effet traitement fongicide a été également significatif pour le rendement chez

les deux variétés.

Tableau .7. Influence des traitements fongicides sur le rendement réel des deux variétés
Saida et Tichedreft.

Traitements Saida Tichedrett Moyenne
Témoin 3416 20.21 27.18 a
Mancozebe 36,50 22,29 29.39% a
Tébuconazole 20,21 18,79 1950 b
Oxyquinoleate de cuivre 26,88 18,54 22.71b
Moyenne 2944 a 19,96 b

Les meilleurs rendements ont été obtenus lorsque les semences ont été traitees au
Mancozebe qui na dailleurs pas été significativement différent du témoin. Le
Tebuconazole et 'Oxyquincleate de cuivre ont donneé des rendements inférieurs aux
temoins non traites.

Des résultats similaires furent rapportés dans les travaux de Porta-Puglia et al.
(1985), et Delogu et al. (1987), lorsque le temoin a fourni un rendement plus éleve que
le traitement au "Baytan F". Par contre, Mathur (1964) a montré une reduction du
rendement par épi allant de 72.2 a 885% pour le témoin sans traitement Le
tebuconazole qui n'a pas été différent significativement de I'Oxyquinolate de cuivre a été
le moins efficace des produits testes.

Les interactions n'ont pas été significatives ; leur effet pourrait étre masque par l'effet

variété qui fut important.
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4.1.2.4/ Estimation des pertes causées par la maladie striée de Il'orge et

incidence sur les différentes composantes de rendement.

Cette maladie causée par P.graminea est réellement dévastatrice lorsque son
incidence est élevée et qu'il est presque inutile d'analyser tous les paramétres de
rendement, le rendement étant nul ou presque chez les deux variétés testées quel que
soit le traitement utilisé (Tab.8).

Les quelques différences notables chez les plantes maiades sont en faveur de la
variéte Saida qui a produit 4.8 kilogrammes / hectare lorsqu’elle est traitée, contre 1.2
kKilogrammes / hectare sans traitement.

Tableau.8. Analyse du rendement et de ses composantes chez les plantes malades

et saines de la variété d'orge Saida provenant de semences traitées et non traitées.

SEMENCES TRAI TEES 'NON TRAITEES
Plantes Malades Saines malades Saines
VARIETE SAIDA '
Plantes/ Parcelle 16 SRy e h e Bl
Epis / Plante 3.15 4.58 2.02 5.6
Grains / Epi 39.3 422 26.51 39.41
PMG (grammes) 221 48.28 16.85 47.74
Rendement grain {Kg/ha) 4.8 2653 1.2 3416
VARIETE TICHEDRETT e S
Plantes/ Parcelle 358 5775 13 56
Epis / Plante 0.96 6.82 0.61 5.47
Grains / Epi ] 37.01 6.25 35
PMG (grammes) 46 36.6 3.41 36.6
Rendement grain (Kg/ha) C.4 1985 0.1 2021

Tichedrett a produit a peine 400 grammes et 100 grammes / hectare pour les traités
et les non traités respectivement, soit une production quasiment nulle.

L'effet de la maladie chez les plantes infectées, se note a travers toutes les
composantes de rendement, mais il est plus prononcé sur le poids de mille grains. Celui
ci varie chez les plantes malades entre 16.85 a 22.1 grammes pour Saida et entre 3.41
a 4.6 grammes chez Tichedrett. Une différence de sensibilite varietale montre aussi que
si des grains sont formés a partir de lots de semences infectés, ces derniers seront

ridés, trés chétifs et echaudés.
Etude de fa virulence de (a stric fofiaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur le rendement ¢t de
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Les réductions de rendement pour les deux varietes avoisinent les 100% (Tab.9).
Tekauz et Chico (1980), signalent un résultat similaire et ont trouvé gue le rendement
grain des plantes atteintes par la strie foliaire, furent diminués de 99.8%.

Les composantes de rendement qui ont été les plus touchées sont le poids de mille
grains, le nombre de grains par épi et le nombre d'épis par plante avec respectivement
des réductions de 81.18%, 67.54% et 58.57% pour la variete Saida; elles sont
respectivement de 83.98%, 70.13% et 78.56% chez la variete Tichedrett.

Babadoost et Toraby (1981), rapportérent des réductions de 93%, 79%, 71%, 91% et
36% pour le rendement grain, le poids de mille grains, le nombre de grains par épi, le
rendement épi et le nombre d'épis par plante respectivement.

Skou ef al (1992), etudiérent des populations Dannoises d'orge a résistance
monogénique a la maladie striée et notérent que pour une incidence de 1%, il y eu une

perte de rendement de 64 kg/hectare.

Tableau .9: Reéduction (%) du Rendement et de ses composantes chez les plantes

atteintes des variétés Saida et Tichedrett.

VARIETES: S A I D A TG CH E-R R ET-T
PARAMETRES Traité  Non traité  Moyenne  Traile Non Traité _AFoyeﬁrie__
Nbre d'épis/plante 31.22 85.92 58.57 63.93 93.19 78.56
Nbre grains 5426 80.82 67.54 58.13 82.14 70.13
Pds 1000 Grains 74.94 87.43 81.18 77.27 80.68 83.98

Rendement Réel 99.8 99.9 98.09 898 89.9 899.9

En Inde, Mathur et Bhatnagar (1991), ont trouvé une réduction du nombre d'épis de
54% due essentiellement au manque de traitement, une réduction du nombre de
grains/épi de 27.5% entre les variétés traitées et le témoin non traité et aussi une
réduction allant de 72.2% a 88.5% pour le rendement épi. Delogu et al (1987), ont note

une réduction importante dans le poids de mille grains des plantes non traitees.
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4.1.2.5/ Effet de l'incidence de la maladie striée sur la production d’orge

AU vu des résultats de cette étude, il apparait que la maladie striée affecte
sérieusement tous les champs d'orge dont ia semence utilisée n'a pas été traitée a l'aide
d’'un fongicide.

L'incidence de la maladie striée a donc été évaiuée sur la base de 7.2% incidence
moyenne enregistrée sur les deux variétés et sur la base du rendement moyen (27.18
gx/ha) obtenu par les témoins.

En I'absence de la maladie, le rendement a atteint 2929 kg/ha. La différence induite
par l'incidence moyenne (7.2%) est donc de 211kg/ha, soit une incidence de 1% pour
une perte de 29.3 kg/ha environ.

Si I'on considére qu’en Algérie les emblavures d orge sont en moyenne de un million
d’hectares environ (1994/1995) et que le prix moyen a la production durant cette
campagne était de 1000 DA/ 100 kg, on peut donc avancer que pour chague 1%
d'incidence on perd environ 293.000 quintaux, soit 283 millions de Dinars Algériens.

Toutefois, si on considére le taux moyen de ['incidence révelée lors des prospections
de 1994/95 (28.8%), on peut évaluer les pertes a 843.8 kg/ha soit du point de vue
économiqgue a environ 8.43 Milliards de DA.

D'autres auteurs ont évalué de telles pertes de rendement de Vordre de 0.75% de la
production {Yu,1936), 0.9% (Mathur et al., 1964), 1% (Richardson et al. in Porta-puglia

et al.) et 0.6% (Hansen in Tekauz,1983) pour chaque 1% d'incidence de la maladie.

Etude de o vindence de (a stie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de [incidence sur le rendement et de
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4.2/ Variabilité pathologique des isolats de Pyrenophora graminea:

Les résultats de nos essais ont montré que la maladie striée de I'orge s'était trés bien
developpée au champ sur les variétés sensibles ; montrant ainsi l'efficacité de la
methode "sandwish" utilisée pour l'inoculation et I'évaluation du germoplasme.
Cependant, pour un méme isolat, il existe une grande variabilité entre les répétitions
(Annexe.10) qui peut s'expliquer par une exposition plus importante des graines au
mycelium. Egalement, par le fait que certaines graines fortement imbibées ont perdu leur
enveloppe, laissant ainsi un plus grand contact entre 'embryon et le pathogéne comme
ce fut probablement te cas avec ies variétées Alpha (isolats 13, 19 et 2) et Harmal (isolats
11 et 20). Cet état de fait a aussi éte signalé par Mohammad et Mahmood, 1974,

Pour cela, I'utilisation de l'incidence maximale est plus justifiee pour I'analyse de la
réaction des varietés aux différents isolats.

Vu le type d’héredité polygeénique de la résistance a cette maladie repporte par plusieurs
auteurs (Knudsen,1980,1986, Suneson.1950) ainsi que la variabilité observée dans
l'inoculation, le seull de 15% a été utilisé comme incidence maximale pour un genotype

résistant.

Tableau 10: Analyse de variance de lincidence de la maladie striee sur 9 variétés

d’orge inoculées par 20 isolats de Pyrenophora graminea

Source DDL Carres Moyens Test F CV
Var. Tot S-bloc 35 2888.50

Varietes 8 10807.08 18.26 **

Répetitions 3 1323.84 224 7

Erreuri 24 591.84 130.0%
Var. Totale 719 44723

Isolats 19 1258.94 583 *

Variétes x Isolats 152 541.09 Debrif==a%
Var.tot S-Bloc 35 2989,50 BI85

Erreur2 513 215.91 87.5%

L'analyse de la variance de l'incidence de la maladie, montre I'existence de differences
significatives (Tab.10) entre les différents isolats de P.graminea et ainsi gu'entre les

differentes variétés d'orge utilisées (P=0.01).

Etude do [a virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenoplhora graminea, de lincidence sur fe rendement et de
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L'interaction variétés X isolats est significative a p=0.05, indiquant que les variétés
réagissent differemment aux différents isolats. Ce comportement suggére en
conséquence, I'existence d’une spécialisation du pathogéne en races physiologiques et
de plusieurs facteurs génétiques de résistance chez I'héte.
Les interactions génotype (hote) x pathogene (isolat), indiquent que lincidence de la
maladie striee de I'orge, dépend de combinaisons spécifiques de I'héte et du pathogene.
Nos resultats confirment I'hypothése de spécialisation physiologique chez P.graminea
emise par Johnson, 1925 (65), Arny, 1945 (11), Smedegaard-Pettersen et Jorgensen,
1982 (131), Tekauz, 1984 (137) et Knudsen, 1986 (74).

L'incidence a atteint dans certaines répétitions le seuil de100% chez les variétés
sensibles (annexe.10); les incidences moyennes de chague variete ont depasse les
50% pour certains isolats sur certaines variétés telles que Arig8 et Tichedrett a 5 et 6

reprises et seulement une fois sur Alpha, Harmal et Saida (Tableau 11).

Tableau 11: Incidence moyenne de neuf variétés d orge inoculées par 20 isolats de
P.Graminea.

 Varietés 1= 2 3Tiche 4 = 05 T 0 6 3 8 9
Arig8  Alpha  drett Rihane Harmal M23 Saida Jaidor NK1272

1 3055 47.23 1813 11.83 1875 395 2583 44.37
2 249 2143 207 2473 1157 417 2445 635
3 1237 3345 & 1053 3113 277 135 . 1305
4 35.13. ‘417 3823 10,08 =277 «~.0 ' 4865 2865
5 2084 509 257 995 625 0 259 947
6 1845 3623 252 16.35 417 357 1042 2863
7 2 e e Wt L P ] 0 105 625
8 QAP D353 613, 925 RiYr O sbZgeh

9 2495 357 5445 269 357 610 4365 2.3
100 6007 1875 2453 2053 1843 0 3287 14.35
1 7105 50 655 3127 25 i
12 6976 7552 5783 1844 625 0 4757 293
1 0 1905 3162 2677 775 167 . D 1447 18865
118 4433 357 14.37 965 2087 0207 15 37
60 5855 0 773 15.37 1457 227 797 813
16 57. 1667 6615 2935 6703 O 47 1525
17 25 0 3817 21.83 1593 1.13 1883 3437
18 = 2237 1316 2415 7.07 757 0 1087 08
19 2785 3635 6345 1297 277 945 7267 O

20 | 1533 1357 1503 1.07 1545 05 453 235

OISO EENE G KR S (D O O e OO Sy OO (D D

PPDS Isolats : 6.86 : PPDS Variétes : 7.94; PPDS Iso x Var: 20.57.
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Sur la base de lincidence moyenne (Tab.11) et de la classification des isolats en
virulents ou avirulents selon le seuil limite de 15% d’incidence (Tab.12), il apparait que
tous les isolats testes, ont montré des spectres de virulence différents. Ainsi l'isolat n°20
de Syrie a montré la plus faible virulence sur toutes les variétés utilisées, alors que
lisolat n°7 n’était virulent que sur la variété Marocaine Arig 8.

Les isolats n°3, 4, 14, 15 et 18 présentent une virulence sur deux seulement des neuf
variétés et les isolats n°4, 15 et 18 ont eu une réaction comparable sur les difféerentes
variétes, particulierement virulentes chez les variétés Arig 8 et Tichedrett. Les isolats n°3
et n®14 différent entre eux par leur réaction a I'égard des variétes Arig 8 et Alpha. L’isolat
n°S a été virulent sur la variété locale Marocaine Arig8 et les deux variétés locales
Algeriennes Tichedrett et Saida.

Quatre isolats (n°6, 8, 9 et 13) étaient virulents chacun sur quatre variétés et ont pu étre
différencies par les variétés Rihane, Alpha, Saida, Jaidor et Harmal.

Deux isolats (n°2 et n°19) étaient virulents sur cing variétés, leur différence apparait

chez les variétés Rihane et Harmal.

Tableau. 12: Niveau de virulence des 20 isolats de P.graminea sur les 9 varietes
testées.

“Variétés Arigs Tichedrett Saida Alpha Harmal Rihane Jaidor M23 NKi272 V. A
ISOLATS

10 Y, v Vi Y; Y; A A A REmre

{6 v v Vi Y v v A A A B

17 v v A v v v A A 6 3

11 Y, A e v v, v A A 6 3

1 v v N v A V] A A 6 3

12 v, v Vs A v v A A 6 3

2 v v = A v A A A 5. 4

8 v v, N X v A A A A 5 4

gy Vv v N A A A A A N

g = V Y; YT A v A A A 4 5

& v v AT A v A A A 4 5

R R e T A A \V; A A 4 5

5 RY; vV ¥E A A A A A 3 6

W v v A A A A A A 2 7

14 Y A AL e v A A A A g 7

15 v v T A A A A A S

18 v v A A A A A A A i

3 A A A v A A A A > 87

....... 2 2 " Y — . : 2T

=0 A A S A A A A A 0 9
S 18 15 11 11 9 8 5 0 0

B 2 5 10 9 11 12 15 20 20 A,

V: Virulent ; A : Avirulent.
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Les isolats n°1, 10, 11, 12, 16 et 17 furent les plus virulents, puisqu'ils ont pu développer
des réactions de sensibilité sur six des neuf variétés testées : les isolats n°10 et n®16 ont
eté virulents sur les mémes variétés, par contre les autres isolats ont induit des réactions

différentes chez les différentes variétés.

Tous les isolats testés peuvent étre donc différenciés par leur réaction aux sept variétés
étudiées puisque les génotypes NK1272 et Minnesota23 ont été tres résistants a tous

les vingt isolats (Tab.12).

En considérant les fréquences de la virulence des différents isolats sur les différents
génotypes utilisés, on remarque que dans 30% des cas, la fréquence d’isolats virutents
sur un grand nombre de varietés hotes est de six (Tab.13). On note aussi a trois reprises
une grande virulence sur 5 varietés et aussi sur quatre variétés, a cing reprises pour
deux variétés atteintes et une seule fois lorsque trois variétés se sont averees sensibles

et une fois ol aucune varieté n'a eté sensible (isolat n°20).

Tableau.13: Fréguences de virulence des 20 isolats utilisees sur les 9 varietés.

Nombre de génes Fréquence %
de virulence
0 1 5
1 1 5
2 5 25
3 1 5
4 4 20
5 2 10
6 6 30

Les interactions hote - pathogene indiquent que l'incidence de la maladie dépend de
certaines combinaisons spécifiques des hotes avec les pathogenes. Ces interactions

sont définies selon Vanderplank, 1963 ; 1968, par des systémes héte -pathogene dans
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lesquels la resistance dans un héte et la virulence dans le pathogéne sont controiés par

des genes specifiques.

Dans ces systemes, les génes de résistance dans le génotype interagissent sur la
base du gene pour géne avec les génes de virulence dans le pathogéne comme décrit
par Flor, 1971.

De ces interactions notées dans cette étude, on peut déduire que la résistance chez
'orge et la virulence de I'helminthosporiose a P.graminea sont contrélées soit par des
genes specifigues comme indiqué par Vanderplank ou par des polygenes tels que
suggeres par Parlevliet (1977) dans son étude sur la rouille des orges.

De méme, Knudsen (1986), a aussi conclu a la présence possible de génes
polygéniques pour le contréle de la résistance et de la virulence. Ce qui contredit la
thése d'autres chercheurs (Arny, 1945b; Nilsson, 1975) qui suggérent une héredité
simple de la résistance contrdlée par des genes majeurs.

Il est aussi possible de concevoir que la virulence chez P.graminea et la résistance
chez l'orge sont gouvernées par des génes spécifiques et non spécifiques inter agissant
de maniere intégrée tel que suggéré par Parlevliet et Zadoks (109) et Jenns et al. (63).

Dans une seconde analyse, les isolats sont classés en fonction de leur incidence au
niveau de chaque génotype utilisant le test de Newman-Keul's. Les changements dans
I'ordre des classements indiquent que des interactions existent. Le tableau 14 et les
annexes 11 et 12, montrent qu'effectivement beaucoup de changements interviennent
dans le classement des isolats selon le génotype considéré.

L'isolat n°19 par exemple qui a été trés virulent sur les génotypes Arig8, Saida, Alpha,
Tichedrett et Harmal est avirulent sur Jaidor, it en est de méme pour l'isolat n°11 qui est
dans le groupe des plus virulents mais ne I'est pas sur Tichedrett une variété pourtant
connue pour sa grande sensibilité a cette maladie.

Lisolat n°3, le moins virulent sur Arig 8 ou Tichedrett, est le plus virulent sur Harmal
et Alpha. L'isolat n°7 est spécifique a Arig 8 ou il est virulent.

Ces changements dans le classement de la virulence du pathogéne sur les
génotypes illustrent bien des changements ou variations specifiques dans les

interactions du génotype avec le pathogéne dans le systeme Hordeum vulgare — P.

graminea.
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Ceci peut en effet supporter les observations faites précédemment sur la
spécialisation physiologique dans le pathogéne, Knudsen, 1986.

Le tableau 14 montre aussi que les génotypes ont aussi différé en fonction des
isolats. Les variétés les plus resistantes NK1272, M23 ne montrent qu'un seul groupe
non différentié pour la virulence.

Le nombre d'isolats dans les groupes les plus virulents a varié avec I'hote. Arig8 et
Tichedrett par exemple montrent un premier groupe de virulence qui englobe entre 15 a
18 isolats qui ne différent pas significativement I'un de l'autre. Ceci suggere que ces
varietes manquent de géenes pour une resistance genérale a plusieurs isolats ou bien, ils

ont une série d’alléles inefficaces pour la résistance spécifique.

Tableau.14: Classement de vingt isolats de Pyrenophora graminea sur neuf genotypes
d'orge et groupage des classements sur chaque genotype par le test de Newman-
Keul's(a).

Varietes ARIGS ALPHA  TICHEDRETT RIHANEO3 HARMAL
Classement I S 0 L A T S(c)
(b)
1 11 | 15 16 16
2 12 6 16 10 3
3 16 19 9 9 19
4 [0 8 8 11 8
3 15 13 12 2 14
6 14 3 9 6 15
7 2 12 4 15 L
8 4 1] 17 17 |
9 } 10 13 19 10
[0 19 16 3 12 17
11 18 2 18 7 20
12 9 5 2 1 I3
13 8 20 10 5 2
14 13 18 ] 8 18
L5 5 4 ] 14 12
16 17 14 20 3 5
17 & 9 14 4 6
18 20 i) 11 (8 9
19 6 17 3 13 4
20 3 15 7 20 7
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Tableau .14 bis: Classement de vingt isolats de Pyrenophora graminea sur neuf
genotypes d orge et groupage des classements sur chaque genotype par le test de

Newman-Keul’s (a).

Varigtes  M23 SAIDA JAIDOR NK1272 Moy. Geénr
“lassement l S © L A T S lsolatsXVar
1 19 19 11 1 12
2 9 11 1 5 11
3 2 12 12 3 16
o 6 10 2 5 1
6 3 5 16 6 10
38 15 9 3 8 8
1 y 8 17 10 17
) 1 17 15 11 2
12 4 13 7 12 3
- ! 14 14 13 13
14 5 3 4 14 6
15 12 18 6 15 14
16 13 6 20 16 5
17 10 4 9 17 4
18 18 15 18 18 18
19 8 20 19 19 20
20 16 7 8 20 7

(a) La separation des moyennes est basée sur les données transformées.
(b)) Classement par ordre décroissant selon | incidence moyenne de la maladie.

{ ¢ ) Les isolats unis par le méme trait ne sont pas différents significativement a p = 0.05.

NK1272 et M23, semblent étre munis de génes pour une résistance genérale, ils
possedent chacun soit une série de genes qui sont spécifiques contre chacun des vingt
isolats de P.graminea ou bien les deux inter- agissent de la méme maniere pour donner
la résistance a cette maladie. Rihane03 dont les incidences différent pourtant et qui est
relativement résistant ne montre pas de différences significatives entre les 20 isolats
(Tab.14) peut aussi suggérer un ou plusieurs genes de résistance liés aux differents

isolats.
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De cette étude, il est possible de faire ressortir 3 différents groupes de variétés selon
leur réaction vis a vis du pathogéne.

Un premier groupe contenant les deux variétés résistantes NK1272 et M23. Un autre
grand groupe comprenant les variétés sensibles aux isolats de P.graminea telles que
Arig 8, Tichedrett, Saida et Alpha qui est pourtant supposée étre résistante &
intermédiaire. Rihane, Jaidor et Harmal constituent le troisiéme groupe a réaction
intermediaire vis a vis de P.graminea.

En fonction de la réaction des différentes variétés, jugee sur la base de lincidence
maximale a 15% pour une varieté résistante, il a été possible de déterminer sept
groupes d'isclats selon le seuil de virulence (Virulent/Avirulent — tab.12).

Sur la base de l'analyse par groupage, un classement hiérarchique s'est opére. Le
dendogramme realisé montre que les isolats furent classés en 14 groupes homogénes

differents (Fig.5).

Figure.5: Dendogramme de virulence pour 19 isolats Algériens et un Syrien de

Pyrenophcra graminea.
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Les isolats n°2, 4, 5, 18 et 20 formerent le premier groupe homogéne qui se compose
dlisolats collectés a partir de différentes régions d’Algérie et méme celui ramené de
Syrie. Les trois premiers isolats (n°2, 4 et 5) proviennent des régions Est du pays ;

Iisolat n®18 fut collecté des hauts plateaux de I'Ouest Algérien (Rahouia/Tiaret) et le
n°20 de Breda en Syrie. ll y a lieu de signaler que des isolats différents existent au sein
d'une méme zone. L'isolat n°4 collecté a la station de recherche de Gueima et l'isolat
n°5 de Tamlouka (Guelma) se sont différenciés de par leur réaction vis a vis de quatre
varietes (Alpha, Harmal, Rihane et Jaidor).

Les isolats n°6 et n°13 provenant des hautes plaines de I'Est Algérien, forment le
second groupe alors que tous les isolats restants, ont des coefficients de distances de
valeurs croissantes et ne purent étre groupés.

Les isolats n°14 et n°15 qui proviennent de la méme zone (hauts plateaux de I'Est
Algérien) se difféerencient uniquement par leur virulence sur la variété locale Saida ou
Iisolat de Setif (n°14) a été plus agressif.

Ce résultat montre clairement a quel point les populations de P.graminea sont variables
a I'échelle du pays et d'une région a une autre.

Cependant, les isolats de P.graminea sont plus spécifiques a certaines régions
contrairement a ceux d’autres maladies foliaires telles que les rouilles ou l'oidium. Ceci
peut s'expliquer par le fait que P.graminea est exclusivement transmissible par la graine,
que les semences d'orge en Algérie ne font pas beaucoup de transferts d'une région a
une autre et aussi parce que le pathogéne de P.graminea est une maladie
monocyclique ayant un faible potentiel épidémique (Richardson, 1976 ; Knudsen, 1986).
Gatti et al., 1992, ont separé les 12 isolats collectés en Italie et inoculés sur 19 variétés
en 4 groupes. ElBalqui (1995), qui utilisa des isolats d’Algérie, de Libye, de Turquie et de
Tunisie sur quatre variétés a obtenu six groupes différents.

Si l'on considere la réaction des varietés d’orge au pathogéne on constate que la variete
Marocaine Arig 8 a été sensible a tous les isolats Algériens a I'exception de celui de
Chelghoum Laid (Mila) mais aussi résistante a celui en provenance de Syrie.

Tichedrett était sensible a 15 isolats sur les 20 testés. Saida et Alpha furent sensibles a
11 isolats. Si pour Saida la réaction peut paraitre logique, elle ne l'est pas pour Alpha
qui est supposée étre modérément résistante, ceci peut s'expliquer uniquement par le

fait que l'inoculum a été trés abondant chez cefte varieté lors de linoculation ou aussi

Fiude de la virnlence de fa strie foliaire causée par Pyrenopliora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Chérédité de la résistance chez Corge (Hordeum vilgare)

67



parce que ces isolats sont difféerents de ceux utilisés dans d'autres pays ou d'autres
souches existent.

La variété locale Saida s'est montree résistante a quatre isolats (n°6, 7, 15 et 20) ce qui
la différencie de l'autre variété locale Tichedrett résistante a 5 isolats (n°3, 7, 11, 14 et
20). Les varietés NK1272 et M23 sont résistantes a tous les isolats et doivent par
consequent étre utilisés comme parents dans les croisements pour 'amélioration de |a
résistance a P.graminea des orges.

Rihane et Jaidor deux nouvelies variétés sélectionnées en Algérie furent résistantes
respectivement a 12 et 15 isolats.

Les variétés Harmal et Alpha signalées comme résistantes par Boulif et Wilcoxson
(1988), étaient sensibles a pas moins de neuf isolats ce qui suggére donc que les
souches présentes en Algérie different de ceux du Maroc et conforte les résultats de El
Balqui (1995). Ces varietés semblent avoir différents génes de résistance a P.graminea.

Toutes les tentatives de sélection pour la résistance a ce pathogéne doivent étre basées
sur lutilisation des sources de résistance disponibles a travers les differentes aires
géographiques et selon la stratégie du déploiement géographique des genes de
réesistance.

Les résultats montrent que les génotypes utilisés ont permis de differencier la majorité
des isolats et peuvent constituer une partie importante de la série difféerentielle, pour

cette maladie, pouvant étre utilisée en Algérie et méme a travers 'Afrique du Nord.
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4.3/ Hérédité de |a résistance chez I'orge (Hordeum vulgare) & P.Graminea :

Pour realiser cette étude, nous devions considérer plusieurs sources de variation afin

de pouvoir faire une évaluation assez correcte de la résistance:

1. Dans une population inoculée, les plantes sont soient atteintes ou non atteintes
par la maladie. Pour cela, deux classes de réactions a la maladie sont possibles a
détecter comme dans le cas des maladies charbonneuses, c’est a dire gqu’il y a ou bien
il n'y a pas de maladie. Les plantes infectées par la maladie meurent complétement a
tout moment du cycle de développement de I'héte, depuis le stade tallage jusqu’a

I'épiaison.

2. Méme si la méthode d’inoculation est considérée comme etant la méthode la
plus efficace pour créer de maniere artificielle une épidémie de la maladie striee de
l'orge, elle permet aussi a certaines piantes sensibles d’echapper a Finfection.

La méthode identifie de maniére efficace les genotypes hautement sensibles et
hautement résistants, cas de Saida ou Minnesota23, les génotypes a reaction

intermédiaire ont tendance a montrer une variation considérable.

3. A cause de la variation probable dans la méthode d'inoculation, il a été retenu de
tester autant de plantes que possible dans les differentes générations évaluées dans ce
travail, méme si, le nombre de plantes a été different d'une population a une autre par
mangue de graines. Le mangue de plantes au niveau de la parcelle di a I'incapacité de
certaines plantes de lever a cause de lattaque de pathogénes causant une infection
primaire (fonte des semis) ; mais cette perte ne fut pas trés grande, a été une autre

contrainte.

4. L'inoculum utilisé provenait d'une culture monosporale, mais vu le nombre des
inoculations réalisées, il a été nécessaire d'utiliser des sous cultures issues des

premiers repiquages et de les multiplier.
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4.3.1/ Résistance a P.graminea:

L'évaluation de la résistance dans les différentes populations d'orge générées vis a
vis de l'isolat utilisé (EIKhroub) montre une certaine variabilité entre les parents utilisés
et leurs descendances. Les variances semblent élevées (Tab.16) car de grands écarts
ont éte notés méme au sein de la méme famille dans les différentes répétitions.

La reaction des varietés utilisees comme parents dans le test a la souche
d’Elkhroub a I'egard de la maladie striée de l'orge, a effectivement confirmé que les
deux variétés locales sont sensibles a cette maladie causée par P.graminea, puisque
lintervalle a varie respectivement pour les deux variétés Saida 183 et Tichedreft de
49.9% a 60% et de 46.5% a 56.8%. En revanche pour Minnesota 23 et Alpha
lincidence a varie de 5% a 14.4% et de 4.8% a 8.2%, et de ce fait sont résistantes a la

souche du champignon utilise (Tab.15).

Tableau 15 : Taux de plantes atteintes par la maladie striée de l'orge et type de

réaction des genotypes d'orge utilises corrime parents.

Génotypes Saida Tichedreft Minnesota 23 Alpha
Incidence % 499-60 465-56.8 5-144 48-8.2
Réaction S S R R

L’incidence moyenne pondérée au niveau des difféerentes générations montre que
dans les croisements entre parents résistants et parents sensibles, la réaction des
différents produits se situe entre les deux parents avec une moyenne variant de 19.5%
en F1 a 24.5% en F2 (Tab.16). Cette réaction est considérée comme intermédiaire
mais avec une tendance allant vers le sens de la resistance.

Par contre, dans les croisements entre parents sensibles ou entre parents résistants
la réaction des produits a eu une tendance qui a suivi celle des parents c'est & dire que
toutes les générations BC1, BC2, F2 et F3 ont été soit sensibles (54.8% & 63.9%) soit

résistantes (12.5% a 15.6%} selon le type de croisement (tab.16).
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Tableau 16 . Reaction des differents produits obtenus a partir des croisements

dialléles réalisés, a la maladie striee de l'orge.

Générations F1 BC1 BC2 F2 F3
Résistant x Sensible :

Intervalle % 1878 =202 189 - 23,3175~ 3085 21.8=257 200=27.F
Moyenne % 19.5 FARE 23.3 24.5 AN
Variance 0.98 18 6.7 1.8 25
Sensible x Sensible :

Moyenne % - 57.07 63.9 56.4 54.8
Variance - 270 2455 29.6 JxihTd
Résistant X Résistant :

Moyenne % - s ffods: i |y 12.9 14.03
Variance - 98 6.4 8.1 8.7
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4.3.1.1/ Croisements entre parents résistants et parents sensibles a P. graminea :

4.3.1.1.1 Minnesota23 x Saida183:

La frequence de distribution a 15% d’intervalle des classes d'infection au sein des
lots de semences des parents et leurs générations filliales du croisement Minnesota x
Saida183 inoculées avec l'isolat de P. graminea virulent d'EIKhroub est illustrée par la
figure 2.

Minnesota 23 fut résistant (I'incidence a varié de 0 a 31.8% avec une moyenne de
14.4%) et Saida était sensible (I'incidence de la maladie s’est située entre 5.8 et 89%
avec une moyenne de 53%) dans ce test. Les courbes d'incidence de la maladie chez
les parents ne se sont pas entre-croisées c'est a dire que les parents étaient distincts
'un de lautre de par leur réaction a la maladie striée de l'orge, comme indiqué dans

['étude de |la specialisation pathogénique (tab.11).

Figure.6 : Distribution des individus des générations BC1 et BC2 issus du croisement

M23 x Saida 183 au sein des différentes classes d'incidence.

Minnesota 23 x Saida
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La génération F1 n'a pas été testée car le lot de semences était insuffisant. La

génération BC1 (back cross de la F1 au parent résistant M23) qui avait une incidence
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moyenne de 19.3%, etait proche de celle du parent résistant qui était de 14.4% (tab.15)
indiguant une dominance compléte de la résistance de Minnesota23 sur le parent
sensible Saida183. La generation BC2 (back cross de I'hybride F1 au parent sensible
Saida183) avait montré une réaction intermédiaire en se situant au milieu entre les deux
parents, et présentant approximativement un ratio ségrégant de 1 :1 ce qui était attendu,
lorsque la resistance est due a un seul gene dominant (Fig.6).

A la genération F2, la majorité des plantes (plus de 75% d'entre elles) avaient une
reaction de résistance se situant dans la classe inférieure a 30%.

[l est important de noter que la distribution des F2 a regroupé des plantes
géneétiquement semblables et inoculées sous des conditions similaires. Au cours de la
formation de la F2, les génes sont redistribués et répartis en de nouvelles
combinaisons chez les individus qui en font partie. L’incidence moyenne dans cette
génération F2 qui etait de 25.6% se rapproche des moyennes des BC1 et BC2 avec
respectivement 19.3% et 30.3% (classes moyennes des résistants), suggeére que la
resistance chez Minnesota23 a lisolat EIKhroub peut étre gouvernée par un seul géne
majeur dominant.

L'hypothése que la résistance est controlee par un seul géne dominant a eté testée
en utilisant la frequence de distribution des classes d'infection au sein des familles F3
(Fig.7).

La distribution des familles était plus concentrée en oblique vers le parent resistant
Minnesota23, suggerant ainsi que la résistance était dominante chez Minnesota23 et
que la sensibilité était récessive chez Saida183.

La distribution des familles F3, n'a cependant pas indiqué des limites nettes entre
les differentes classes comme cela devait étre attendu si la résistance était due a un
seul géne dominant. Il y avait au contraire une forte fréquence de families F3
resistantes. Cette observation ne supporte pas I'hypothése d'un seul gene dominant
controlant la resistance chez M23.

Comme les limites entre les classes ne furent pas trés distinctes, les familles ont
été groupées en classes résistantes ou sensibles sur la base de lintervalle de
I'incidence de la maladie exhibé chez les parents, le reste de la population classé
comme intermédiaire est classé ségrégant (Tab.17). Par cette méthode, tes familles

F3 ont identifié un ratio de 1 :2 :1 indicatif de la seégregation d'un seul gene.
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Sur la base des données des backcross et des populations F2, nous pouvons
conclure que la résistance de Minnesota23 est probablement conditionnée par un seul
gene dominant. Cette conclusion est appuyée par la ségrégation de la population F3 en
classes résistante, ségrégant et sensible. L'hypothése du ratio 1:2 :1 a été confirmé a
une trés forte probabilite (> 90%), par les valeurs du test Chi? calculées a cet effet
(Tab.17).

Figure.7 : Distribution des individus des générations F2 et F3 issus du croisement M23 x

Saida 183 au sein des différentes classes d’incidence.
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Dans ce croisement, la résistance de M23 est gouvernée par un géne majeur
dominant. La présence d'un alléle dominant se traduit par un méme phénotype
(individus intermédiaires entre les deux parents). Par contre la présence de deux alleles
récessifs a I'état homozygote (Cas du croisement entre parents sensibles) se traduit
par des individus sensibles (dépourvus de résistance), alors que dans le cas de la
présence de deux alleles dominants (cas des produits entre parents résistants), I'effet

cumulatif des deux genes se traduit par la formation d'individus resistants.
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Tableau 17 : Nombre de familles F3 infectées par lisolat de P.graminea
d’Elkhroub, intervalle d’incidence par classe de réaction et analyse en Chi? chez

jes différents croisements réalisés.

Résistant segrégant sensible Hypothése Nbre Total
Nbre Intervalle(%) Nbre Intervalle(%) Nbre Intervalle(%) P& P de famifles
M23 x Saida
10 0-125 21 17.4 - 30 8 33-70 12 013 09509 38
Alpha x Saida '

9 4--14.8 23 16.3-28 8 43.3-53 it o] 095 0507 40
Min23 x Tichedrett

12 0-10 21 16.7-283 6 40-70 152 207 03-05 39
Alpha x Tichdreft

9 0-125 22 16.7 - 30 7 35-60 15201 116 0.5-0.7 38
Saida x Tichedrett

3 0-48 12 18.7-375 26 522-100 9:6:1 117 0808 441
Alpha x M23

17 0-136 12 16 - 24 4 35-47.3 15 1 1.99 0.3-05 33
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4.3.1.1.2/ Minnesota23 x Tichedrett :

Avec une incidence qui a varié de 0 a 20% et une moyenne de 5%, Minnesota23
est donc resistant et Tichedrett est sensible puisque l'incidence moyenne de la maladie
est de 46.5%, lintervalle s’etant situe entre 20 et 83% (fig.8).

La génération F1 n’a pas été testée car le lot de semences produit était la aussi
insuffisant. La moyenne de la génération BC1 (back cross de la F1 au parent résistant
M23) qui était de 17.5% d’incidence de la maladie était proche de celle du parent
résistant, indiquant une dominance compléte de la reésistance de Minnesota23 sur le
parent sensible Tichedrett.

La génération BC2 (back cross de I'hybride F1 au parent sensible Tichedrett) avait
une réaction intermédiaire en se situant au niveau du point moyen entre les deux
parents, et présentant un ratio ségrégant de 1:1 ce qui est attendu lorsque la

résistance est due a un seul gene dominant.
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Figure.8: Distribution des individus des générations BC1 et BC2 issus du

croisement M23 x Tichedrett au sein des différentes classes d'incidence.

A la génération F2, la majorité des plantes (environ 80% d’entre elles) avaient une
réaction de résistance ou lincidence a été inférieure a 30%. L'incidence moyenne dans

cette génération F2 qui était de 28.6%, se rapproche des moyennes des BC1 et BC2
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avec respectivement 17.5 % et 24% (classes moyennes des résistants) suggere que la
resistance chez Minnesota23 peut étre gouvernée par un seul géne dominant.
L'hypothése que la résistance soit contrélée par un seul géne dominant a éte
testee chez les familles F3 de la descendance (Fig.9). La distribution des familles
etait plus concentrée et en biais vers le parent résistant Minnesota23, suggérant
ainsi que la résistance soit dominante chez M23 et la sensibilité était recessive chez

Tichedrett. Il y avait une forte frequence de familles F3 résistantes.
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Figure.9 : Distribution des individus des générations F2 et F3 issues du croisement M23

x Tichedrett au sein des différentes classes d’incidence.

Les familles F3 étaient aussi groupées en classes résistantes, ségrégantes et
sensibles (tab.17) comme pour le croisement M23 x Saida183. Les fréquences
observées s'accordent avec le ratio de 1:2:1. De plus, le test Chi? {tab.1/) donne
des résultats supportant & une large probabilité (>30%) ce ratio, d'ou I'hypothese
d'un seul géne dominant contrélant la résistance dans M23.

La fréquence des familles F3 résistantes dans le croisement M23 x Tichedrett est
plus élevée que dans le croisement M23 x Saida. Ceci peut étre du au fait que

Tichedrett porte des facteurs génétiques qui mettent en valeur l'effet du gene de
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résistance de M23. Il est aussi possibie que Saida183 contienne des facteurs

génétiques qui modifient I’action du géne de résistance de Minnesota 23.

4.3.1.1.3/ Alpha x Saida183 :

Alpha était résistant (lincidence de la maladie a varié entre 0 et 25% avec une
moyenne de 8.2%), alors que Saida183 fut sensible ('incidence s’est située entre 4.8 et
100% avec une moyenne de 49.9% (Fig.10).

L'incidence moyenne de la génération F1 (Tab.16) était similaire a celle du parent
resistant Alpha, suggérant comme pour le cas du premier croisement (Minnesota x
Saida) que la résistance etait a dominance compléte.

Les réactions des générations F1 et BC1 ont confirmé que la résistance eétait
dominante et probablement due a un seul géne. La génération BC2 a montré une
incidence se situant juste entre celle des deux parents, en présentant un ratio de 1: 1

confirmant I'hypothése que la résistance est aussii¢i due a un seul géne dominant.

Alpha x Saida183
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Figure.10 : Distribution des individus des genérations F1,BC1 et BC2 issus du

croisement Alpha x Saida 183 au sein des différentes classes dincidernce.

Les données de la génération F2 suggérent une résistance dominante chez Alpha
étant donné que la plupart des plantes furent indemnes ou avaient une tres faible
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incidence de la maladie. La moyenne générale pondérée de toutes les plantes se situe
a 21.8% d'incidence (Tab.16).
L’hypothése du controle de la résistance par un seul géne dominant a été testée au

niveau de la descendance F3 (Fig.11 ).
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Figure.11 : Distribution des individus des générations F2 et F3 issus du croisement

Alpha x Saida 183 au sein des différentes classes d'incidence.

La distribution des familles F3 s’est située plus vers le parent resistant, suggérant
ainsi gue la résistance était dominante chez Alpha et que la sensibilité était récessive
chez Saida.

Ces familles F3 étaient aussi groupées en classes resistantes, ségrégant et
sensibles (tab.17) comme pour le croisement M23 x Saida. Les fréquences observées
montrent un ratio 1: 2: 1, ce qui supporte aussi I'nypothese d'un seul gene dominant
controlant la résistance chez Alpha.

Ce résultat se trouve aussi conforté par le test Chi® applique (tab.17) ou cette

hypothése (1 : 2 ; 1) s’est vérifiée avec une forte probabilite (>70%).

Etude de fa virnfence de [a strie foliaire causée par Pyrenophiora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Lhérédité de fa résistance chez Corge (Hondewm valgare)

79



4.3.1.1.41 Alpha x Tichedrett :

Le parent Alpha a montré une grande résistance (I'incidence de la maladie a varié
entre 0 et 14% avec une moyenne de 4.8%), alors que Tichedrett exhibe une réaction
de sensibilité avec une incidence de la maladie qui s'est située entre 22 et 86% avec
une moyenne de $3.6% (Fig.12). L'incidence moyenne de la génération F1 (18.81%)
tend a se rapprocher du parent résistant Alpha, suggérant comme pour le cas du
croisement avec Saida que la résistance était @ dominance complete. Les réactions
des générations F2 et BC1 montrant respectivement un ratiode 1: 2: 1 et 1: 1 ont
confirmé gue la résistance était dominante et probablement due a un seul géne. La
génération BC2 a montré une incidence se situant juste entre celle des deux parents en
présentant un ratio de 1 : 1 confirmant 'hypothése que la résistance est aussi due a un

seul géne dominant.
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Figure n°12 : Distribution des individus des générations F1, BC1 et BCZ2 issus du

croisement Alpha x Tichedrett au sein des différentes classes d'incidence.

Les résultats de la génération F2 suggérent une résistance dominante chez Alpha

étant donné que la plupart des plantes furent indemnes ou avaient une tres faible
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incidence de la maladie. La moyenne générale pondérée de toutes les plantes se situe
a 24.9% d'incidence (Tab.18).

L'hypothese du contréle de la résistance par un seul géne dominant a été testée au
niveau de |la descendance F3 (Fig.13).

La distribution des familles a tendance a épouser celle du parent résistant Alpha,
suggerant ainsi que la résistance était dominante chez Alpha et la sensibilite était

récessive chez Tichedrett.
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Figure.13: Distribution des individus des générations F2 et F3 issus du croisement

Alpha x Tichedrett au sein des différentes classes d'incidence.

Les frequences observées chez les familles F3 regroupées en classes resistantes,
ségrégant et sensibles (tab.17) montrent un ratio de 1:2 :1 confirmé par le test Chi? et

qui supporte aussi I'nypothese d'un seul géne dominant contrélant la resistance chez

Alpha.
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4.3.1.2/ Croisement entre parents sensibles a P.graminea :

Saida183 x Tichedrett :

Il va sans dire que le résultat de ce type de croisement est connu d’avance,
neanmoins il est important de connaitre le déterminisme genétique du produit obtenu
afin de [l'utiliser a des fins de sélection dans un programme d’amélioration des
plantes.

Saida 183 et Tichedrett étant des variétés populations indigénes d'orge d'origine
locale sont sensibles a plusieurs maladies cryptogamiques ou virales ; le croisement
de ces deux variétés entre elles ne pourrait que donner des réactions de sensibilite et
montrer de fortes incidences.

Dans ce croisement, l'incidence des parents variait entre 49.9% et 60% pour Saida
et de 46.5% a 56.8% pour Tichedrett (Tab.15), prouvant ainsi que les deux variétes
étaient sensibles a la maladie striée de I'orge. Par manque de semence en F1, le test

n'a pas été effectué dans cette genération.

Saida183 x Tichedrett

i e L £
: = ]
6
L5 OBCH
3 . oBCc2
s L
= apP1
] — —I : i op2
. : ; :
11
]
‘F H
0 |
0-15 15 - 30 30 - 45 45 - 60 60 -75 75 - 100
Classes

Figure.14: Distribution des individus des générations BCT et BCZ2 issus du croisement

Saida 183 x Tichedrett au sein des différentes classes d'incidence.
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La majorité des plantes des générations F2, F3, BC1 et BC2 avait une réaction de
sensibilite a une incidence moyenne de 56.4%, 54.8%, 63.9% et 57% respectivement.

La courbe de distribution au niveau de toutes les générations parait avoir ia méme
tendance, c'est a dire se situant en majorité du coté des parents sensibles. On pourrait
par simplicité conclure que chaque parent aurait contribué par son effet en fournissant
aux descendances un géne responsable de la sensibilite qui se sont ainsi cumulés; le
ratio au niveau des F2, F3 et BC1 serait de 9 :6 :1 soit une interaction de deux genes a
effet cumulatif mais partant du fait que c'est la résistance qui est genétiquement
contrélée et si on admet que la résistance des F2 constatée chez certains individus
peut provenir tout simplement d’'une évasion d'individus a l'infection, les lignées F3
représentées chacune par plusieurs individus exprimant la résistance (Figure 15-
classes 0-30%) pourrait étre liée a des génes mineurs qui operent en méme temps que
les génes majeurs précédemment mis en évidence dans les autres croisements..

La génération BC2 n’avait montré que des reactions de sensibilité.

Saida 183 x Tichedrett
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Figure.15: Distribution des individus des générations F2 et F3 issus du croisement

Saida 183 x Tichedrett au sein des différentes classes d’incidence.

Au vu de ces résultats des différentes générations on peut confirmer gue les deux

parents Saida183 et Tichedrett sont effectivement sensibles a P.graminea.
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4.3.13/ Croisement entre parents résistants a Pyrenophora Graminea :

Minnesota 23 x Alpha :

Dans ce type de croisement le résultat était aussi attendu comme pour le
croisement précédent (Saida x Tichedrett). Par contre, dans ce cas, les deux parents
sont connus pour étre résistants.

L'incidence moyenne de chaque parent était de 6% et 7.8% respectivement chez
Minnesota 23 et Alpha (Tab.15) montrant bien une réaction de résistance.
Globalement on peut voir que lincidence moyenne dans toutes les générations
montre des réactions de résistance (Tab.18) soit 12.9%, 14.03%, 12.5% et 14.8%
respectivement en F2, F3, BC1 et BC2.

Alpha x Minn23
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Figure.16 : Distribution des individus des générations BC1 et BC2 issus du croisement

Alpha x M23 au sein des différentes classes d’incidence.

On observe néanmoins, que chaque variété apporte avec elle sa part de
résistance dans les différents produits en ayant une action de deux genes dominants
sans effet cumulatif s'exprimant par le méme phénotype de résistance a la maladie

striée de I'orge et présentant un ratio de 15:1 au niveau des F2, F3 et BC1. La

génération BC2 a été totalement résistante (Fig.16 ).
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Il n'a pas éte possible de grouper les individus en classes distinctes en F3;
toutefois le ratio 15 :1 a éte confirmé a plus de 30% de probabilité (tab.17) et nous
permet d'avancer f'hypothése de l'action de deux genes dominants sans effet

cumulatif.

Alpha x Minn23

20 : B S T N oyt L e L
18 - T
16
.
14 opP |
W s,
g 12 - o op2 |
2 10 = A i
z | DFZI
8 ora | |
6 . e o
4 ‘b' .z H
0-15 15-30 30- 45 45 - 60 0 - 75 75- 100
Classes

Figure.17: Distribution des individus des générations F2 et F3 issus du croisement

Alpha x M23 au sein des différentes classes d’incidence.
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IV/ Conclusion Générale

Les résultats de ces trois différentes études montrent que la maladie striée de
Forge causée par P.graminea peut étre dévastatrice en Algérie si des précautions
sanitaires ne sont pas prises en considération, et si des variétés résistantes ne sont
pas utilisées.

Dans I'étude des pertes de rendement de l'orge dues a P.graminea il a &té
presque inutile d'analyser tous les paramétres car le rendement était nul ou presque
chez les deux variétés testées (Saida et Tichedrett) quel que soit le traitement
fongicide utilisé {Tebuconazole, Mancozéhe et Raxil). Les réductions du rendement
pour les deux varietés avoisinérent les 100%. Les composantes de rendement qui
ont ete les plus touchées sont le poids de mille grains, le nombre de grains par épi et
le nombre d'épis par plante.

Sur les 226 champs d'orge inspectes en 1994/95, il n'y avait qu'une seule
parcelle qui a ete saine lors de la surveillance de la maladie. L'incidence moyenne
pondéree sur tous les champs a été de 28.8%. Elle a varié de 0% (minimum) a Kais
(Khenchela) a un maximum de 83.3% a Bordj Bou Arreridj. Au vu des résultats de
cette étude, il apparait que la maladie striée affecte sérieusement tous les champs
d'orge dont la semence utilisée n'a pas été traitée a l'aide d'un fongicide.

L'effet de lincidence de la maladie striée a donc été evalué sur la base de
l'incidence moyenne enregistré sur les deux varietés a 7.2% et sur la base du
rendement moyen (27.18 gx/ha) obtenu & partir des témoins utilises dans ['étude
expérimentale. Pour une incidence de 1% une perte de 29.3 kg/ha est estimée. En
considérant le taux moyen de l'incidence révélée a 28.8%, on peut donc evaluer les
pertes a 843 kg/ha soit du point de vue économique a 8.43 Milliards de DA.

Dans I'étude de la virulence du pathogene, il a été observeé que la maladie s'est tres
bien développée au champ sur les variétés sensibles, montrant ainsi I'efficacité de la
méthode “"sandwish” utilisée pour linoculation et Févaluation du germoplasme.
Cependant, pour un méme isolat, il existe une grande variabilité entre les répétitions. Le
champignon P.graminea consista en un large spectre disolats variant de ceux qui
attaquent un seul génotype hote a ceux capables d'infecter plusieurs génotypes hotes.

L’analyse de la variance de l'incidence de la maladie montre 'existence de differences
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significatives entre les différents isolats testés, mais aussi entre les variétés d'orge
utilisees dans ['étude (P=0.01). L'interaction variétés X isolats est significative a p=0.05
indiquant que les variétés réagissent difféeremment aux différents isolats. Ceci suggére
en conséguence, I'existence d’'une spécialisation du pathogéne en races physiologiques
et de plusieurs facteurs génétiques de résistance chez 'héte. L'incidence a atteint dans
certaines reépétitions le seuil de100% chez les variétés sensibles ; les incidences
moyennes par varietés ont dépassé les 50% pour certains isolats sur certaines variétes.
Tous les isolats testés ont montré des spectres de virulence différents. Les isolats 1, 10,
11, 12, 16 et 17 furent les plus virulents puisqu’ils ont pu développer des réactions de
sensibilite sur six des neuf différentes variétés testées.

De cette étude, il a été possible de faire ressortir 3 différents groupes de variétés
selon leur reaction vis a vis du pathogéne. Un premier groupe contenant les deux
variétés résistantes NK1272 et M23, un autre grand groupe comprenant les varietés
sensibles telles que Arig 8, Tichedrett, Saida et Alpha. Le troisi@me groupe est constitué
des variétés Rihane, Jaidor et Harmal & réaction intermédiaire vis a vis de P.graminea.
Sur la base de l'analyse par groupage, un classement hiérarchique s'est opére. Le
dendogramme réalisé montre bien que les isolats furent classés en 14 groupes
homogenes differents. Ce résultat montre clairement a quel point les populations de P.
graminea sont variables a I'échelle du pays et d’'une région a une autre.

Les résultats montrent que les génotypes utilises ont permis de différencier la
majorité des isolats et peuvent constituer une partie importante de la série différentielle,
pour cette maladie, pouvant étre utilisée en Algérie et méme en Afrique du Nord.

Pour ce qui est de I'hérédité de la résistance chez lorge a P.graminea,
Ieévaluation de la résistance dans les différentes populations d’'orge génerées vis a
vis de lisolat utilisé (EIKhroub) montre une certaine variabilité entre les parents
utilisés et leurs descendances. Les variances paraissent élevées car les écarts ont
été grands méme au sein des différentes répétitions de la meme famille.

L'incidence moyenne pondérée au niveau des différentes générations montre que
dans les croisements entre parents résistants et parents sensibles, la reaction des
différents produits se situe entre les deux parents avec une moyenne variant de 19.5%
en F1 a 24.5% en F2. Cette réaction est considérée comme intermédiaire mais avec
une tendance allant vers le sens de la résistance ; dans ces types de croisement, le

ratio 1:2 ;1 a été prédominant montrant ainsi que la résistance dans les genotypes M23
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et Alpha est gouvernée par un seul gene majeur dominant. Par contre, dans les
croisements entre parents sensibles ou entre parents résistants la réaction des produits
a eu une tendance qui a suivi globalement celle des parents c'est a dire gue foutes les
générations BC1, BC2, F2 et F3 ont été soit sensibles soit résistantes selon ie type de
croisement. Un effet de génes mineurs liés a Ja résistance s'exprime dans certains
produits des croisements entre parents sensibles et la présence de deux genes

dominants sans effet cumulatif (ratio 15 :1) pour les résistants croisés entre eux.
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ANNEXES




Préparation du milieu de cufture P.D.A utilisé pour le champignon Pyrenophora

graminea.

On commence par prendre 400 grammes de pomme de terre epluchée puis
decoupee en petits morceaux pour la faire cuire dans 600 ml d'eau distillee. Aprés 20
minutes de cuisson le jus est tamisé & travers un filtre en tissus. A ce jus obtenu, on
rajoute 20 grammes de Dextrose et 20 grammes d'agar quon fait dissoudre
progressivement en remuant le tout sous une température située entre 60 et 65°C.
Par la suite, de 'eau distiliée est rajoutée pour ajuster le liguide & 1000 ml de milieu.

Le milieu obtenu est ensuite stérilisé dans des flacons en verre (200 ml de milieu
dans un flacon de 500ml) a une fempérature de 121°C pendant environ 20 minutes.

A la fin de la période de stérilisation, le milieu est laissé pour se refroidir jusqu’a 50°C
avant d’étre versé dans des boites de pétrie stériles qu'on recouvre avec le couvercle

des boites.

Ftude de la virnlence de fa strie foliaire causée par @yrenophora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
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planche o

1 - Premiers symptémes de 2 - Premiers symptémes de 3 - Helminthosporium gramineum
P. graminea sur feuilles d'orge. P. graminea sur feuilles. sur orge: feuilles avec des stries
sur toute leur longueur.

4 -Helminthosporium gramineum S -Helminthosporium gramineum g _ Attaque de P. graminea sur
sur orge: continuité des stries ~ Sur orge: épi maigre, blanchatre  champ d'orge au stade gonflement
sur la gaine et la feuifle. avec colorations brunes surles  épjaison.

glumes.

7- Attague avancée de 8 - Incubation de fragments de 9 - Sporulation de H. gramineum
P. graminea sur feuilles d’orge. feuilles d'orge atlteints par sur feuille d’'orge (50x).
P.graminea.

Etude de la virulence de (a strie foliaire cansée par Pyrenophiora graminea, de Cincidence sur (e rendement et de
Clisrédite de fa résistance chez Corge Ciordeum vulgare)
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planche o2

10 - Conidies de H. gramineum 11 - Milieu de culture PDA 12 - Boite de pétrie ou 4 conidies
(10x40). préparé sur boite de pétrie. sont deposées.

13 - Colonies des developpées 14 - Repiquage des cultures 15 - Prélévement du mycelium
chacune a partir d’'une conidie. pour multiplication. de P. graminea.

16 - Sporulation abondante de 17 - Placement de graines d'orge 18 - 50 graines environ sont
P. graminea sur mifieu PDA a la surface d’'une colonie placées sur une colonie de

Ltude de fa virfence de fa strie foliaire causée par Pyrenoplhora graminea, de Cincidence sur (e rendement et de
Chérédité di fa résistance cliez Corge (ordeum vulgare)
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planche o3

19 - Colonie vigoureuse de 20 - Mise en sandwich des 21- Recouvrement des deux
P. graminea recouvrant grains d'orge. colonies formant le sandwich
les graines d'orge. dans la boite.

22 - Boite libeliée (Nom de la 23- Incubation des graines en 24 - Aspect des graines incubées
variété et de l'isolat). sandwich au frigo. apres 13f a 4°c.

25 - Semijs des grains inoculés 26 - Semis des graines inoculées 27 - Levée de l'orge au champ.
en pot. au champ.

Ltude de la virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenopfiora graminea, de Cincidence sur o endement et de
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Annexe .1: Enquétes sur la maladie striée de I'orge en Algérie (1995) wilayate de

Souk Ahras, Annaba et Guelma.

Localites | 'Nombre total de plantes Nombre de plantes ¢ attemtes % _
Wilaya de Souk Ahras | J
Zarouria. ! 10 3 30
| 4 1 T h 25
i 5 2 40
[ﬂn Seinour 8 2 ' 25
‘ 5 2 40
Sedrata —] 8 2 25
| = b 6 2 2 33.33
M'Daourougch = 7 = 2 286
| 6 o 16.7
J 7 2 286
i 10 3 30
Wilaya de Annaba
iAéroport Ellvialah 11 2 1B.2
\. 11. 3 27.3
. = 10 3 30
[Benm'hidi 6 2 33.3
12 7 58.33
Annaba 12 3 25
22 8 | 364
Drean 25 9 36
= 32 10 31.25
Berrehal e Oy = 93.83.
Ain Berda — 13 3 23.07
9 | 4 | 4444 |
14 | 3 2143 |
= = 26 6 23.07
Wilaya de Guelma
Ain Regada 8 4 50
== | 18 4 22.2
11 3 27.3
Ras el Akba 8 3 37.5
= 11 3 27.3
9 - 30
= 7 3 429 |
Station ITGC Guelma 12 3 25
Tamlouka 23 7 304
25 5 20
23 7 30.4
[ 11 4 36.4
=, e 17 4 23.5
Bt [ 14 2 143 |

Etude de [a virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur fe rendenient et de
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Annexe 2 :Enquétes sur la maladie striée de I'orge en Algérie (1995) Wilayate
de Oum el Bouaghi et Batna.

Localités | Nbre. Total de Plantes |  Nbre. Plantes atteintes %
iwnaya de Oum EI‘ |
‘Bouaghi
Ain Mila g 9 3 353
e - 2 20
| 13 = 15.4
Sigus 16 4 sl
18 7 389
= 23 4 17.4
e 31 = 8 ZO
Ouled Hamla JITH 11 3 20
14 6 62.8
» 15 1 6.7
| 9 1 121
14 5 357
Ain Fakroun 21 4 19 |
= 17 3 176
= 35 9 257
Touzeline 13 3 23.1
8 2 = 25;
Mt 12 2y 3 25
Oum el Bouaghi 29 2 6.9 |
| 20 5 EEEL
. 19 4 21.1
F'Kirina 17 2 11.8
8 1 [ B
10 2 20
Ain Beida 29 6 20.7
> e Ty 5 25
| 29 8 27.6
Ksar sbahi 14 3 21.4
15 4 267
11 A 36.4
Wilaya de Batna i
Tazoult 19 4 21.1
B 17 2 11.8
It 20 L] 3 15
Ain Yagout 22 4 18.2
14 4 | 288
_ i 20 5 20
Timgad 25 1B 48
e = 4 2D
| 21 2 95
Batna = 21 4 19

Etude de [ virulence de [ strie foliaire causde par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur e rendement et de

Chérédité de [a résistance chez Corge (Hordeum vulgare)
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Annexe 3 : Enquétes sur fa maladie striée de I'orge en Algérie (1995) Wilayate

de Constantine et Skikda.

Localités Nombre total de plantes = Nombre de planies atteintes %
Wilaya de - '
Constantine
Chaab Ersas 8 3 37.5
| 10 1 10
| 7 2 288
9 1 11.1
8 2 Al Sl
L i 9 2 222
lbn Ziad 11 2 182
- 4 1 25
Ain Smara 4 1 25
B 1 16.7
_ 9 1 E = ShEl
Ain El Bey 7 1 14.3
7 2 286
8 3 b |
Ouled Rahmoune | 31 5 134
| 31 4 12.9
i 19 2 10.53
ElKhroub [ 25 - 16
= 29 6 20.7
27 7 25.9
ElGuerrah 19 5 26.3
26 5 19.2
7 26 8 30.8
Guettar el Aich 21 4 19
18 5 27.8
E== 17 4 235
Salah Derradiji 22 i 318
B 9 3 333
Didouche Mourad 2 2 40
Boulegnafed 16 2 12.5
21 3 14.28 |
19 3 1578 |
Kehalcha Kebbar 4 1 25 '
Wilaya de Skikda
IRas el ma 21 5 23.8
Menzel El Abtal 15 9 60
5 2 40
Boumaiza 20 9 45
19 8 421
El Arrauch 21 9 4286 |
I = 16 7 43.75
] 19 8 42.1

Etude de fa virulence de [a strie follaire causée par Pyrenopliora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
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Annexe 4 : Enquétes sur la maladie striée de I'orge en Algérie dans les wilayate
de Khenchela, Bouira et Tiaret (1995).

Localités | Nombre total de plantes |Nombre de plantes atteintes Yo |
Wilaya de Khenchela | |
Boulefrais | 24 9 34.3
| 22 8 36.4
[Yabous | 14 3 214
o 6 286
) N 18 B 5 27.8
Fais 9 3 B3
17 5 29.41
= 15 = 4 26.7
Kais 11 4 364
= EE 0 0
Hamma 2 6 2P
15: = ) il
Bouhmama 10 4 40
= 27 8 296
id 21 7 33.33
Khenchela 22 7 | 31.82
o s 23 G W
Wilaya de Bouira =) == _
Bouira | 10 5 == 50 !
- e 9 _ 315
EL Asnam 20 7 35
M'chedellah 9 3 S35
19 8 421
‘_Wilaya de Tiaret |
Sougueur \ B2 4 16
= | 25 = 4 16
3 5 16.1
== Heo 3 16.7
Zakaria | 15 4 265
i | 14 3 21.4
5 | 16 5 31.2
o= 1 15 4 26.5

Ehude de [ virnlence de fa strie foliaire cansée par @yrenophora graminea, de Cincidence sur {e rendement et de
Chéredité de fa résistance ches Corge (Flordeum vulgare),
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Annexe 5 :Enquétes sur la maladie striée de I'orge dans la Wilaya de Mila (1995).

Localités Nombre total de plantes | Nombre de plantes atteintes %
Wilaya de Mila |
Grarem 19 2 10.5
poES——— 1 83 -
L 26 i 6 23.1
3 l 9 | 29
e 7 = e 1 ' 14.3
18 ' 6 33.3
17 b 6 L W= R
12 | 4 | 33.3
15 2 = 13.3
7 2 286
11 4 36.4
14 | 2k 14.3
Redjas . 8 == 6 75
=l 10 \ 1 10
27 7 25.9
| 31 12 38.7
Mila e | 32 2 6.3
18 2 11.1
17 ! 3 17.6
Sidi Khelifa | 9 & 1 11.1 |
) 10 | o D 10 |
16 J 4 25 |
o= 14 5 35.7
|Chelghoum Laid 25 | 5 B 20
11 |_ & 545
20 5 20
Tadjenanet 10 e 60
9 3 33.3
lAhmed Rachedi 11 4 36.4
T 4 2 50
=2 8 4 50

Etude de fa virulence dz {a stoe fofiaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
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Annexe 11 : Classement de vingt isolats de P. graminea sur neuf génotypes d’'orge et
groupage des classements sur chaque genotype par le test de Newman-Keul's(a).

. Varietes | ARIG8 ALPHA | TICHEDRETT | RIHANEO3 | HARMAL |
Classement / S @] L A T | 8(c) |
(b) = et fp [ =
1 11a | 1a 15a 16a | 16a
2 12ab 6ab 16ab 10a 3ab
5 16abc 19ab 19ab Oa 1%ab
4 10abc 8ab 8ab 11a 8ab
5 15abcd 13ab 12abc 2a 14ab
6 14abcd 3ab 9abc Ba 15ab
7 2abcd 12ab 4abc 15a 11ab
8 4abcd 11ab 17abcd 17a 1ab
9 1abcd 10ab 13abcd 19a s
10 19abcd 16ab Sabcd 12a = |
11 18abcd 2ab 18abcd 7a 20 b
12 Qabcd 5ab 2 hed 1a 13-
1e 8abcd 20ab 10 bed 5a Z b
| 14 13abcd 18ab 6 bed Ba 18 b
45 Sabcd 4 b 1 bcd 14a 12 b
16 17abcd 14 b 20 bced 3a &b
17 BT ey 9 b 14 cd 4a 6 b
18 Sed 7D 14 "d 18a 9b
19 e i 17 b 3 d 13a 4 b
20 g2 =d 570 7 d 20a 7 b
(a) La séparation des moyennes est basée sur [es donnees transformees.
( b) Classement par ordre decroissant selon | incidence moyenne de la maladie.
{ ¢ ) Les isolats portants la méme lettre ne sont pas differents significativement a p =
0.05.

Ftude de G virulence de (a strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Lincidence surfe rendement et de

[hiéridité de fa résistance ches Corge (Hordeum vulgare)
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Annexe. 12 . Classement de vingt isolats de Pyrenophora graminea sur neuf
génotypes d'orge et groupage des classements sur chagque genotype par la methode
de Newman-Keul's {a).

Varietes | M23 | SAIDA JAIDOR NK1272 Moy. Génér
Classement | S @] L A ik S IsolatsXVar
1 19a 19a 11a 1a 12a
2 9a 11 b 1b ?2a 11ab
3 2a 12 bc 12 bc 3a 16abc
4 1a 16 bc 13 bc 4a 19abcd
5 Ba 10 bc 2 bc 5a 1abcde
6 3a 5 bc 16 be Ba 10abcde
7 20a 1 bc 10 bc 7a 15abcde
8 15a 9 be 3 bc 8a 8abcde
9 14a 2 bc 5 bec 9a Sabcde
10 172 8 bc 17 bc 10a 17 bcde
11 11a 17 bc 15 bc 11a 2 cde
12 4a 13 bc 7 bc 12a 3 cdef
13 7a 14 bc 14 bc 13a 13  cdef
14 5a 3 bc 4 bc 14a 6 cdef
15 12a 18 bc 6 bc 15a 14 cdef
16 13a 6 bc 20 bc 16a 5 cdef
17 10a 4 bc 9 bc 17a 4  cdef
18 18a 15 bc 18 ¢ 18a 18 def
19 Ba 20 bc 19 ¢ 19a 20 ef
20 16a 7 C 8 ¢ 20a 7 f

( a) La séparation des moyennes est basée sur les données transformées.

( b ) Classement par ordre décroissant selon | incidence moyenne de la maladie.

( ¢ ) Les isolats portants la méme lettre ne sont pas différents significativement a p =
0.05

Etude de i virulence de (a strie foliaire causée par Pyrenopliora graminea, de Cincidence sur le rendement et de
Chérédité de la résistance chez Come (Hordeum vulgare),
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Annexe.13 :Evaluation de la résistance dans les différentes populations d’orge
vis a vis de l'isolat d’EIKhroub utilisé (1995-1998).

Parents Nombre Nombre Incidence

et d'échantillcns de plantes Moyenne de Variance
Générations testés testées la maladie

Minnesota 23 (P1) 5 250 14.4 11.3
Saida 183 (P2) 5 250 52.9 33.2
BC1 20 500 208 17.6
BC2 20 500 30.8 21.2
F2 39 975 256 17.4
F3 39 1950 27.7 17.4
Minnesota 23 4 200 5 10
Tichedrett 4 200 46.5 27.2
BC1 20 500 23.3 20
BC2 20 500 17.5 18.1
F2 29 725 257 17.05
F3 29 1950 20.9 1715
Alpha 5 250 8.2 9.5
Saida 183 5 250 49.9 23.8
F1 45 900 20.2 146
BCA1 17 425 19.3 15.7
BC2 20 500 28.3 19.3
2 40 1000 21.8 16.3
F3 40 2000 23.8 15.8
Alpha 5 250 4.8 7.1
Tichedrett 5 250 536 28.1
Fl 45 900 18.8 16.2
BC1 25 625 18.9 14.3
BC2 25 625 21.8 15.9
F2 34 850 249 17 .1
F3 28 1900 225 16.3
Satda 183 5 250 60 2886
Tichedrett 5 250 58.8 257
BC1 20 500 57.07 27.9
BC2 20 500 63.9 31.3
Fz2 40 1000 56.4 295
F3 41 2050 548 257
Alpha 5 250 7.8 13
M23 5 250 6 9.3
BC1 18 450 15.6 9.8
BC2 17 425 12.5 6.4
F2 356 900 12.9 8.1
F3 33 1650 14.03 9.7

Etide de fa virnfence de [ strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Cincidence sur fe rendemient et de
Cliéredite de fa résistance chies Corge (Hordeum vulyare),
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Annexe.14 : Incidence moyenne et réaction des différents individus a P.grraminea
dans les différentes générations dans le croisement : M23 X SAIDA

E2 E3 BC1 BC2
1 35 I 129 R 37 R 27.3 |
2 30 I 10.6 R 40 S 40 S
3 45 S 256 | AT A 563 S
4 70 S 107 R 497 S 3841 S
5 30 I 10 R 10 R 0 R
6 70 S 25 [ 6.8 R 60 S
7 30 | 179 | 52 R 457 S
8 33 S 126 R 3.3 R 26.3 |
9 5¢ R AT 10 R 105 R
10 0 R 30 I 35 S 50:7 &
11 10 R 26 i R 11.8 R
12 457 8 5880l 60 S 20 R
13 125 R 24 | 111 R 182 |
14 233 | 26 I 10 R 118 R
15 70 S 146 R 164 | 708 &
18 SH5IES 107 R 5 R B33 B
17 0 R 8 R 105 R 25 I
18 10 R 578 S5 10 R 10 R
19 24.4 | 55 S 45 S 0 R
20 45 & 20 | 27 I 40 S
21 22 | 633 S ey
22 208 | 635 S 12R:21:65 7R:41:9H
23 83 R 07
24 12 R 15 |
25 9 R 276 |
26 43 R 2221
27 83 R 633 S
28 25 | 55 S
29 figed | 233 |
30 253 | 173 |
31 D5l 483 S
32 30 I 669 S
33 b ]| 262 |
24 25 | 185 |
35 25 I 26.3 |
36 20 [ 233 |
37 30 | 209 |
38 25 | il
39 - - apil |l
40 25 I -

11R;19 1:85 10:21 1:8S
R: Résistant I Intermédiaire S : Sensible

Etude de o virdlence de [ strie foliaire cansée par Pyrenopliora graminea, de Cincidence sur fe rendement et de
Chéredité de fa résistance chez Corge (Hordeum vulgare),
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Annexe.15 . Incidence moyenne et reaction des difféerents individus a P.grraminea
dans les differentes générations dans le croisement :M23 X TICHEDRETT

F2 F3 BC1 BC2
% % % %

1 16.7 ! 20 I 50 S 20 I
2 58.9 S 20 I 28.1 | 52.8 S
3 27.6 I 10 R 6.7 R 12 R
4 20 I 20 I 6.7 R 0 R
5 10.7 R 16.8 [ 10.6 R 286 I
6 - - 0 R 0 R 0 R
7 - - 23 I 37.1 S 16 I
8 20 I 10 R 18.9 I 21.4R
9 60 S 0 R 30 I 0 R
10 10.5 R 28.3 I 14.3 R 0 R
11 40 S 63.3 S 21.3 I 11.1 R
12 55 S 20 I 233 ! 14.7 R
13 48 4 S 254 [ 0 R 30 [
14 26.1 S 22.5 ! 41 1 S 14.6 R
15 16.1 ! 16.7 ! 28.3 I 22.8 J
16 41.4 S 48.9 S 0 R 29.4 |
17 - - 18.2 | 10.8 R 207 I
18 - - 27.8 | 478 S 241 I
19 235 I 51.1 S 7.7 R 0 R
20 24.3 | 0 R 18.3 f 285 [
21 9.7 R 21.8 I e
22 14.8 R 18.2 | 9R: 71: 48 10R: 91: 18
23 10.3 R 40 S
24 19.3 I 12.5 R
25 20.9 f 25 I
26 0 R 0 R
27 - - 0 R
28 11.1 R 211 !
29 9.6 R 0 R
30 30.8 ! 0 R
31 29.1 i 23.3 I
32 221 | 0 R
33 18.2 I 275 |
34 18.2 i 70 5
35 20 I
36 211 |
20 4.7 R
38 447 S
39 26.7 |

8R:14]1:78 12R: 211 : 68
R: Résistant [: Intermédiaire S : Sensible

Etude de fa virulence de fa strie foliaire causée par Pyrenophiora graminea, de Lincidence sur e rendement et de

Chiredité de fa résistance chez Corge (Hordewm vulgare)
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Annexe.16 : incidence moyenne et réaction des différents individus & P.grraminea dans
les différentes générations dans le croisement : ALPHA X TICHDRETT

F2 F3 F1 BC1 BC2
% % % % %
1 = o 238 | oo 148 | 2a5
2 = E 267 | ] e 125 R e
3 E = 3.4 R 236y T 3| 3820 8
4 = = 20 ! S A 2 e 454 3
5 - = 21.3 | 101 R 45 R 138 IR
6 = - 262 | 8.5 R 108 R 102 R
7 0 R 218 | 289 | 96 R b TR s
8 233 | 275 | 398 S 21.8 | 381t S
9 233 | - - 453005 122 R 126 R
10 30 | 30 | 122 R 12-3 2R 11.3 R
11 878 8 - - 16.3 | 17222 | 218 |
12 16 | 35 S 102 R 196 | 124 R
13 22 I 35 S 9.2 R Lo i) 416 S
14 23 I 0 R 4.5 R e LR | 223 |
55 25 | 0 R B, 141 R 204 |
16 10 R 60 S 416 S 10.2 R 126 R
17 0 R 20 [ 5B.3. S 459 S 10.3 R
18 0 R 12 R 121 R k2 S 116 R
19 15 R 16 i 108 R 448 S 489 S
20 264 | 20 I 28 R 2aa 296 |
21 20 [ 12.2 | 42 R 108 R 17.9 1
22 L 5 18.2 | 186 | 8.7 R 126 R
23 45 S 233 | 2525 46 R 259 |
24 A1 = R 21.70 | 23 | 123 R 284 |
25 0 R 0 R 187 | 18.9 | 52
26 ok Tty 1 16.7 | 254 |
27 467 S 125 R o s v 12R:81:58 11R:91:58
28 i ey e 356 S 214 |
29 6.3 60 S 206 |
30 28.3 | 238 | 18.7 |
31 444 S 154 | 143 R
32 456 5 20 | 121 R
33 114 R ZAT | 106 R
34 80 S 257 | 52 R
35 25551l 60 & 49 R
36 289 | 20 | (A |
37 233 .| 12:55 R 17.9 |
38 i o 46.7 S el O
39 229 | 0 R 228 |
40 60 S 9.1 R 3189 S
---------------------------- = 203 |
YR:171:88 9R: 221:78 141 R
3386 S
20.8 i
176 |
R: Résistant I: Intermédiaire S : Sensible

Etude de (1 vindlence de fa strie foliaire causée par Pyrenopliora graminea, de Cincidence sur e rendement et de
Chérédité de fa résistance ches Corge (Hordeum vilgare)
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Annexe.17 : Incidence moyenne et reaction des différents individus a
P.grraminea dans les différentes générations dans le croisement :
SAIDA X TICHDRETT

F2 F3 BCA1 BC2

DA) = DA, - D/O _ 0/0 =
1 32 & B33 S 20 l HEL a
2 100 S 22.9 | 13.8 R 30 I
3 = = 333 ! 46.7 S 28.6 I
4 31 S 89 S 44 4 S 727 S
5 40 S BT S S5 S 80.5 ')
6 75 S 66.7 S 100 S 62 S
7/ S H 235 I 31 S 60 S
8 37 S 66.7 S IS S 67 S
9 40 S 63.2 5 66.7 S 70 &
10 12:2 R 75 S 60 S 75 S
1l 36 S 67.1 = 66.7 S 72 S
12 294 | 4.8 R 32 S 74 S
13 60 S 80 S 76 S 80 S
14 687 S 271 | 89.5 S 24.3 !
15 444 S S S o S 100 L
16 70 S 4.5 R 50 S el I
17 Al =S 24.4 ] 28.6 I 86.4 S
18 100 S 22.2 I 33 S 48 |
19 T o 556 S TR S 100 S
20 35 & 52.2 S 34 S 48.4 |
21 SRBE 24 .4 S 80 S
22 80 S 21.2 I amem
23 BESS 252 [ 1R:21:18S 61:14S
24 474 S 24 4 [
25 6.2 3 100 “,
26 B4 S 80 S
27 34 S 81.8 S
28 3L S 18.7 |
29 88.3° 8 30 I
30 100 S 66.7 S
31 BE 7.5 271 I
32 Sl S 75 S
5o o -5 58.8 5
34 46 S 255 5
36 125 R 76.9 S
36 471 S 58.3 S
37 38 8 &I, S
38 60 S 60 S
39 1ee - 5 58.4 S
40 36 -3 543 S
41 38 .5 0 R

2R:11:38S 3R:12I: 265
R: Résistant | Intermédiaire S : Sensible

Ttude de la virnlence de (1 strie foliaire causée par Pyrenophora graminea, de Lincidence sur le rendement et de
Chierédité de la résistance chez Conge (Hordewm vulgare)
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Annexe.18 :@ Incidence moyenne et reaction des différents individus ¢
P.grraminea dans les differentes générations dans le croisement :
SAIDA X ALPHA

F2 F3 BC1 BC2

% % % % -
1 21 I 255 | 143 R 35 S
2 22 [ 219 | 18 I 30 S
3 20 I 229 | 43 R 335 &
4 17 I 19 I 20 I 0 R
5 16 I 53 S 21.4 | 23.3 |
6 21 | 255 | 20 I 235 |
7 22 I 248 | 17.7 | 70 S
8 23 I 158 | 0 R 275 |
9 20 ! 45 S 40 S 165 |
10 19 I 238 | 16.7 | 0 R
11 21 I 16.7 | 0 R 363 S
12 18 1439 S 222 | 20 I
13 23 ! 13 R 37 R 425 5
14 127 R 263 | 259 | 16 I
15 0 R LS A 18 T
16 23.3 | 224 ] 50 S 455 5
17 20 I 91 R 383 S 70 S
18 32 S 433 8§ - 225 |
19 424 5 233 | 5R:91:38 0 R
20 20 I 24 [ 35 S
21 17.8 | 2127 0 e
22 255 | 45 R 3R:81:9S5
23 56 R 55 R
24 0 R 423 5
25 136 R 36.7 S
26 0 R 25 I
27 271 | 264 |
28 63 R 25 I
29 0 R 105 R
30 222 | 509 &
31 45 S 214 |
32 60 S 115 R
33 383 S 16.3 |
34 386 S 28 |
35 26570 | 245 |
36 143 R 4 R
37 60 5 25 |
38 48 S 26.7 |
39 105 R 97 R
40 0 R 148 K

11R:21H:8S 9R:231:85
R: Résistant I: Intermédiaire S : Sensible

Ftude de fa virdlence de [a strie foliaire causie par Pyrenopliora graminea, de Cincidence surfe rendement et de
Chiérédité de fa résistance chez Corge (Hordewm vulgare)
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Annexe.19 : Incidence moyenne et reaction des différents individus a
P.grraminea dans les différentes générations dans le croisement : ALPHA X M 23

F2 F3 BCA1 BC2

% - % - % - Y% -
1 18.6 I 16.8 I 13.8 R 16.6 I
2 9.1 R 47 .3 S 8.6 R 0 R
3 O R 0 R 0 R 16.3 I
4 0 R 10 R 20 I 20 I
5 0 R 10.3 R 12.2 R 15 R
6 12 R 56 R 40.7 S 14.2 R
7 0 R 1 s R 4.3 R 8.2 R
8 725 ] 0 R 18.6 I 0 R
9 20 I i R 18.6 I 15 R
10 0 R 20 I 17.8 f 13.1 R
11 G176 I 17.6 I 23 I 16.3 I
12 23.3 I 125 R 20 I 0 R
13 0 R 46.2 S 0 R 16.6 I
14 16.6 I 136 R 1756 | 1303 R
15 16 I 0 R 18.8 ! 16 I
16 1743 I 28 R 18.3 I 15.6 I
17 23.3 I 4.3 R 17.8 I 17:5 I
18 17 I 0 R 0 R
19 45 R 40 S eee——— e —
20 0 R 35 ) 7R:101:18 9R:8I
21 11.6 R 0 R
22 10.3 R T I
23 14.3 R 0 R
24 1 R 17.4 [
25 18.3 I 20 I
26 206 I 18 I
27 18.2 I 17.2 I
28 18.5 I 18 I
29 246 I 131 R
30 18.7 | 0 R
31 14.3 R A I
32 i lie) I 16 !
33 20 I 24 I
34 0 R e
35 14.3 R 17R:121:45
36 40 S

15R:20H:1S

R: Resistant I: Intermédiaire S : Sensible

Ftude dv [z virulence de [a strie foliaire causée par @yrenophora graminea, de Uincidence sur {z rendement et de
Chiridité de a résistance chez Corge (Hordewm vulgare).
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