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Introduction

Introduction

L’olivier (Olea europeae L.) arbre millénaire du bassin méditerranéen, est symbole de longévité et de
résistance. Il Serait apparu il y’a plus de 6000 ans. Il a été symbole de paix, de richesse et de bénédiction.
Son huile était utilisée dans la production de parfums, en médecine et dans la vie quotidienne comme
produit de base pour I’alimentation et 1’éclairage (TOUAMI, 2015).1l a une grande importance
nutritionnelle, sociale, culturelle et économique pour les peuples de cette région ou il est largement
distribué (Claridge et Walton, 1992). Actuellement, prés de 98% d'oliviers cultivés dans le monde se
trouvent dans le Bassin méditerranéen. Les 2% restant se trouvent dans le nord et le sud d'’Amérique, en

Australie, en Afrique du sud, Irak, Afghanistan et récemment en Chine.

L’olivier comme toutes les plantes est sujet a de nombreux ravageurs, bioagresseurs et maladies. Trés
nocifs pour sa culture, ils impactent négativement la production, la productivité en qualité et en quantité
ainsi que le développement de 1’arbre. Ces agents pathogénes peuvent étre de divers origines (arthropodes,

des champignons, des bactéries...etc) (Benizri et al., 2001).

C’est dans ce contexte que s’inscrit notre revue bibliographique en nous intéressant aux différentes
maladies et ravageurs de I’olivier a I’instar des maladies fongiques comme 1’ceil de Paon causée par un
champignon phytopathogénesspiloceaeoleagina. Nous nous sommes également interessés aux mécanismes

d’infection a 1’échelle moléculaire élucidés récemment et utilisés par les phytopathogénes en général.

Pour ce fait, nous avons abordé dans le premier chapitre les généralités sur I’olivier, s’en est suivi un
deuxiéme chapitre relatant les maladies et les ravageurs qui I’affectent, un troisiéme décrivant les
mécanismes d’infection par les phytopathogénes et enfin une conclusion.

]
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Chapitre | : Généralités sur I’olivier
1. Introduction :

L'olivier est I'un des arbres caractéristiques de la région méditerranéenne. 1l a une grande importance
sociale, culturelle et économique chez les populations autochtones ou il est largement distribué
(CLARIDGE et WALTON, 1992).

L’olivier prend son temps pour croitre. En effet, dans les meilleures conditions, les fruits
n’apparaissent qu’au bout de la septiéme année. Sa production augmente ensuite avec constance. (Ereteo,
1997). 1l peut vivre jusqu'a 1000 ans et, s’il est coupé, produira immédiatement un rejet qui vivra lui aussi
des centaines d'années. Il est parfaitement adapté au climat méditerranéen ; la plus grande partie de la
superficie mondiale dédiée a cette culture se trouve d’ailleurs sur le pourtour méditerranéen, ou se

concentrent 95 % de la production et 85 % de la consommation mondiale.

2. Morphologie et description botanique de I’olivier :

L’olivier (Olea europaea L.) est une variété domestiquée de 1’oléastre qui appartient a la famille des
Oléacées. C’est un arbre ayant une hauteur comprise entre 8 et 15m, a bois dur, a écorces crevassées et de
couleur gris (Bruneton.2009). Ses feuilles sont persistantes et lancéolées. Leurs petites fleurs blanches se
réunissent en grappes dressées. Son fruit est de forme ovoide, vert puis noir a maturité atteignant une

longueur de 1-2.5 cm. Un noyau dure donne le mésocarpe est riche en 1’huile. (Wright et al., 2007).

Figure 1 : Feuille et fruit d’Olea europaea L.( kéhler, kohler 1887).
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3. Taxonomie de ’olivier
L’olivier est classé selon Ghedira (2008) comme suit :

e Embranchement : Magnoliophyta

e Sous embranchement : Magnoliophytina
e Classe : Magnoliopsida

e Sous classe :Asteridae

e Ordre : Scrophulariales

e Famille : Oleaceae

e Genre:OlealL.

e Espéces: Olea europaea L.

La taxonomie du genre Olea ainsi que la répartition géographique des différents taxons de

I’olivier sont résumées dans la figure2.

Famille Oléaceées
Genre Olea
Sous-genre
| | Autres sous-genres,
Saction Section | taxons non détaillés
‘ Sous-especes
! I
Reépartition geographigue
Afrigue de 'Est et Madagascar Pourtour Massifs Madére lles Canaries Suddu  Asie,
mediterranden  sahariens Maroc China,
Massifs  Inde
du Grand Pakistan et
Allas Iran
Arabie,
Afrique de
'Est et du
Surd

Figure 2: Schéma de la taxonomie du genre Olea (simplifié) et répartition géographique des
différents taxons. (Breton et al., 2006)

]
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4. Cycle de vie de ’olivier :
L’olivier est caractérisé par sa longévité exceptionnelle pouvant atteindre 1000ans. Néanmoins, durant
sa vie Loussert et Brousse(1978) distinguérent quatre grandes périodes qu’ils ont réparties ainsi :
e Lapériode de jeunesse (1-7 ans) :

La période d’élevage et de croissance du jeune plant. Elle commence en pépiniére pour terminer au
verger, des que le jeune arbre est apte a fructifier. Elle est caractérisée par une multiplication cellulaire tres
active, surtout au niveau du systéme racinaire. Elle s’étend de la premiére a la septiéme année.Fig.3

o La période d’entre en production (7-35 ans) :

C’est une phase intermédiaire qui chevauche la phase de jeunesse et la phase adulte.Elle s’étend de
I’apparition des premicres productions fruitieres jusqu’a 1’aptitude de I’arbre a établir une production
réguliere et importante. Fig.3

e La période adulte (35-100 ans) :

C’est la période de pleine production, car 1’olivier atteint sa taille normale de développement ; et il y’a

un équilibre entre la végétation et la fructification .Fig.3
o La période de sénescence (au-dela de 150 ans) :

C’est la phase de vieillissement qui se caractérise par une diminution progressive des récoltes. Fig.4

Figure 3 : Oliviers a différentes périodes de leur vie (période de jeunesse, d’entrée en production
et adulte). (Ain EI Hammam, 2020)
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Figure 4 : olivier en période de sénescence (tapas-shop.com).

5. Cycle végétatif annuel:

Selon Loussert et Brousse ( 1978), le repos hivernal de 1’olivier s’étend de novembre a février.
A ce stade, le bourgeon terminal et les yeux axillaires sont en repos végétatif. Le réveil printanier
est entre mars et avril, se manifeste par [’apparition de nouvelles pousses terminales et 1’éclosion
des bourgeons axillaires. La floraison est entre mai a juin, dans cette étape c’est la formation des
grappes florales, aprés la nouaison des jeunes fruits apparaissent, ensuite le grossissement des
fruits qui atteignent 8 a 10 cm de long. En octobre c¢’est la maturation des fruits et ’enrichissement
en huile.

Dans le tableau I sont résumés les différents stades de cycle végétatif de I’olivier.
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Tableau 1 : Stades phrénologiques de 1’olivier ((Loussert et Brousse ( 1978) (I.N.P.V. (2012)).

Stade

Caractéristique

Image

A : Repos végétatif.

Le bourgeon terminal et les
yeux axillaires sont en repos

végeétatif.

B : Réveil végeétatif

Période : février — mars.
On apergoit un début
d’allongement des yeux
axillaire et du bourgeon

terminal.

C : Formation des

grappes floraux

D : Gonflements des
boutons floraux

Période : février — mars.
Les boutons s’agrandissent en
gonflant. Ils sont portés par un

pédicelle court. Les bractées
alluées a leur base

s'écartent de la hampe florale.

E : Différenciation

La séparation du calice et de la
corolle est visible. Les

pédicelles s’allongent, écartant

des corolles les boutons floraux de 1’axe de
la grappe.
Période : mai — 10 juin.
F : Début de floraison.
F : Floraison F1 : Pleine floraison La

majorité des fleurs sont

épanouies.
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Période : fin mai — juin.
Les pétales brunissent et se
G : Chute des pétales | séparent du calice. Ils peuvent
subsister un certain temps au

sein de la grappe. florale.

Les jeunes fruits apparaissent
H : Nouaison mais dépassent peu la cupule
formée par le calice

Période : juillet — ao(t.
11 : Grossissement des fruits
(1er stade). Les fruits
subsistant grossissent pour

atteindrela taille d’un grain de

| : Développement de blé.

fruit

12 : Grossissement des fruits
(2éme stade). Les plus

développée atteignent 8-10

mm de long et début de

lignification de noyaux.

6. L’oléiculture dans le monde :

L'olivier est aujourd'hui cultivé dans toutes les régions du globe se situant entre les latitudes 30° et
45° des deux hémispheres, des Amériques (Californie, Mexique, Brésil, Argentine, Chili), en Australie et
jusqu'en Chine, en passant par le Japon et I'Afrique du Sud. On compte actuellement plus de 900 millions
d'oliviers cultivés a travers le monde, mais le bassin méditerranéen est resté sa terre de prédilection, avec

prées de 95% des oliveraies mondiales (Benhayoun et Lazzeri, 2007)Fig.5
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La carte du monde oléicole
Asie
o Jali Europe

Amérique France - \(Slovénie

du Nord Espagne e Turquie

Etats-Unis Portugal _’!B 8 = Asraél, Liban, Jordanie

» f g _ Chine
viaro
Algérie Libye Egypte gy 4. :
Mexique J | Afghanistan
ran
o Afrique
Ameérique 4
. du Sud
Pérou
Brésil
i Australie
- Australie
Afrique du Sud
Uruguay
Argentine

Figure 5 : Carte oléicole mondiale (SIAM, 2017).

7. L’oléiculture en Algérie :

La culture de I’olivier en Algérie remonte a la plus haute antiquité, elle constitue une source de revenu

significative pour la population rurale. Cette culture représente plus de 50% du verger arboricole national.
e Superficie et répartition géographique :

L’olivier est principalement cultivé sur les zones coticres du pays a une distance de 8 a 100 km de la
mer ou il trouve les conditions favorables pour son développement. Il occupait, en 2009, une superficie de

310 000 hectares (Khoumeri, 2009), qui se répartie sur tout le territoire comme le montre la figure N°6.

La majorité des surfaces oléicoles se localisent dans des régions de montagne et les collines
recouvrant une surface de 195 000 hectares (Khoumeri, 2009), ainsi que dans les plaines occidentales du
pays (Mascara, Sig, Relizane..) et dans les vallées comme la Soummam. Cette superficie a bien nettement
augment¢ par la mise en place d’un programme national pour le développement de I’oléiculture intensive
dans les zones steppiques, présahariennes et sahariennes (Msila, Biskra, Ghardaia...) en vue d’augmenter

les productions et de minimiser les importations. La figure ci-aprés présente la nouvelle carte oléicole de
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I’Algérie, on remarque 1’expansion des superficies oléicoles vers les zones steppiques, présahariennes et
méme sahariennes. Fig.6

- L'oliveraie en 1999

2 CHLEF 61 BEJIAIA 91 BLIDA 10:
BOUIRA 131 TLEMCEN 151 TizI-ouzou 18
JUEL 19: SETIF 21: SKIKDA 22:5.
B, ABBES 24: GUELMA 44 : AIN DEFLA 2%
MOSTAGANEM 29: MASCARA 34: BOR) BOU-ARRERI)

35 : BOUMERDES 41: SOUK AHRAS 42: TIPAZA

- Nouvelle aire oléicole

3: LAGHOUAT
51 BATNA

81 BECHAR

14 : TIARET

201 SAIDA

32: EL-BAYADH
40 : KHENCHELA

4 0.E.BOUAGHI
7 1 BISKRA
12 : TEBESSA
17: DJELFA
28: M'SILA
39: EL-OVED
45 1 NAAMA

Figure 6 : Carte oléicole d’Algérie (ITAFV, 2008).
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Chapitre 11 : Les maladies et les ravageurs de ’olivier

1. Introduction :

Comme tous les végétaux, I’olivier est constamment menacé par une pléthore d’organismes
pathogenes, qu’il s’agisse de virus, de champignons, d’oomycétes, de bactéries, et méme de nématodes,
ainsi que certains insectes ravageurs. Certains de ces agents pathogenes se nourrissent de tissus
vivants ; ils sont dits biotrophes, et vivent en équilibre avec I'hdte. Ce sont le plus souvent des
pathogénes obligatoires. D’autres se nourrissent en revanche de tissus morts; il s’agit des
nécrotrophes, qui provoquent la mort des cellules au fur et a mesure de I'invasion des tissus. lls ne sont
pas tous obligatoires et peuvent &étre saprophytes. D’autres, encore, présentent des modes de vie
intermédiaires et sont dits hemibiotrophes. Ils donnent naissance a des chloroses, nécrose, pourrissement

... en bref, ils induisent la mort de I'individu.

Les exsudats racinaires au niveau de la rhizosphere (qui se définit comme étant le volume de sol au
contact et sous l’influence des racines (Hiltner1904)) peuvent étre trés importants dans des
chimiotactismes. Au niveau de ces exsudats, on peut avoir une quantité nutritionnelle différente, facteur
qui déterminera le fait que la plante soit colonisée ou pas. On a un concept d'hote résistant, ou sensible.
Les exsudats foliaires sont moindres. En revanche, sur la feuille, les cellules ont une paroi et une
cuticule (cutine et acide gras). Leurs compositions vont constituer une barriére de défense. Cette barriére

ne sera pas la méme suivant I'age de la feuille et I'organe de la plante (fruits feuilles).
2. Lessites d'infections

Les sites d’infection chez les plantes sont trés variés. La colonisation de la plante par le pathogene
dépend des capacités de celle-ci a limiter I'infection. On a ainsi des infections qui sont soit localisées,

soit systémiques

a. Infections localisées : Ce sont des pathogénes spécialisés dans I’infection d’un seul tissu
(Exemple : Mildiou, bactéries transmises par un insecte piqueur)

b. Infection systémique : Plut6t rare pour les bactéries, elles sont souvent causées par des
champignons. Pour ce qui est des virus, leur déplacement se fait via une protéine de mouvement

qui permet le passage de cellules a cellules par les plasmodesmes.

3. Les maladies de I’olivier
Chez I’olivier se distinguent deux catégories d’infections :

e Les maladies bactériennes.

e Lesmaladies fongiques (causées par des champignons).

|
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3.1 Les maladies bactériennes :
Tumeurs de I’olivier, Pseudomonas savastanoi pv. savastanoi. :

Le chancre, "rogne", "tumeur bactérienne de 1’olivier" ou encore "tuberculose de I’olivier"
est la maladie touchant le plus souvent 1’olivier (RokniZadeh et al., 2008). Elle est causée par
une bactérie appelée Pseudomonas savastanoi. Celle-ci infecte le systéme de circulation de la

seve. Il est tres difficile de s’en débarrasser.

el
Galles de
tumeur

bactérienne

Figure 7 : Tumeurs sur le tronc d’un olivier (Ain el hammam, 2020).
e Description :

Des galles apparaissent sur les jeunes rameaux ainsi qu’au point d'insertion de ses feuilles
(Fig.7) qui, prés quelques mois, acquiéerent un aspect spongieux et irrégulier, devenant dures et
brunes. En se développant, les galles forment une abondante masse bactérienne qui produit un

exsudat qui contamine de nouvelles zones par I'intermédiaire d'éclaboussures.
e Traitement:

Il n’y a malheureusement, a ce jour, aucun remede connu et efficace contre ce fléau. Il
existe cependant quelques précautions a prendre afin de limiter la propagation de cette bactérie

aux autres arbres :
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> La principale précaution consiste a désinfecter soigneusement tous les outils de taille a

I’aide d’eau de javel.

> Toutes les parties atteintes devront étre, si possible, sectionnées et détruites par le feu.

» Apres avoir taillé, il est aussi possible d’effectuer un traitement a la Bouillie Bordelaise
a 1% afin de désinfecter et cicatriser les plaies de taille. (I.N.R.A., 2007)

3.2 Les maladies dues a des champignons :

L’ensemble des maladies de 1’olivier entraine des chutes de rendement considérables et
représentent une menace pour 1’oléiculture. La fumagine, le cycloconium (ou I’ceeil de paon) et
la verticilliose sont des maladies fongiques qui peuvent occasionner le plus de dégats au niveau
de l’olivier, car elles s’attaquent non seulement aux feuilles mais également aux fruits.

(GHEZLAOUI, 2011).

Parmi la pléthore de champignons affectant 1’olivier, nous avons présenté certains ci-

dessous :
a. La tavelure d’olivier ou @il de paon :

L’ceil de paon est la maladie la plus répandue sur D’olivier. Elle est causée par le
développement du champignon Fusicladium oleagineum (anciennement Spilocaea oleagina ou

Cycloconium oleaginum).

Ce champignon est assez répandu dans le bassin méditerranéen et dans les zones de
cultures de l'olivier. 1l provoque énormément de dégats car il sattague non seulement aux

feuilles mais aussi aux fruits de I’arbre. (Frangois, 2008)

Cette maladie s’observe généralement sur la face supéricure des feuilles, et elle se
manifeste par des taches circulaires de 2 a 10 mm de diameétre dont la couleur varie du brun-
noiratre au jaune orangé (Fig.8). Plus rares sont les attaques sur le pédoncule des fruits

(dessechement de couleur brune) ou sur les olives (dépigmentations circulaires de 1’épiderme).

|
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Figure 8 : Taches de Tavelure circulaires & zones concentriques sur feuilles d'olivier.

(Boulila et Mahjoub, 1994)

Description du cycle biologique :

Le cycle biologique de Fusicladium oleaginum comprend six phases principales décrites

par la Fig.9

v

Dispersion des spores par les pluies, en genéral a partir de feuilles déja infectées restant
sur 1’arbre.

Infection de la feuille : germination de la spore et pénétration du mycélium sous la
cuticule de la feuille.

Incubation du champignon : développement du mycelium (hyphes mycéliens) au sein
de la feuille d’olivier. L’incubation correspond a la période comprise entre 1’infection et
I’apparition des taches.

Les hyphes mycéliens sortent a nouveau a la surface a travers la cuticule.

Fructification des conidies a la surface de 1I’épiderme (apparition des taches) en vue

d’une nouvelle dissémination.

Le développement du champignon dépend essentiellement de facteurs climatiques :

v

Pluie et humidité : I’infection nécessite la présence d’eau libre et une atmosphere
saturée. Les spores se dispersent quasi-exclusivement par la pluie, par le biais des
éclaboussures sur les zones infectées.

Température : elle agit sur la vitesse de développement du champignon. Fusicladium
oleaginum est plus particuliérement actif entre 8 et 24°C, avec un optimum autour de
16°C. A cette température, la durée nécessaire a I’infection n’est que de six heures et les

taches apparaissent au bout de deux semaines. En dehors de la plage de température
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comprise entre 8 et 24°C, le champignon est ralenti, voire stoppé ; 1’incubation peut

alors durer plus de trois mois.

Ils y’a habituellement deux périodes principales d’infection : durant I’automne et I’hiver
(dans les régions a été sec et hiver doux) ou au printemps et au début d’été (dans les région a
hiver froid) ou dans les deux périodes suivant les conditions local et la croissance saisonniere
des abers (Graniti, 1993).

Figure 9 : Cycle biologique de Fusicladium oleagineum. (Alsalimiya et al., 2010) amélioré par
Malek (2019).

b. La verticilliose de I’olivier :

La verticilliose de I’olivier est une maladie cryptogamique dont I'agent étiologique est un
champignon tellurique appelé Verticillium dahliae (Klebahn, 1913). Cette maladie fongique a

été signalée pour la premiere en Italie (Ruggieri, 1946), elle s’est ensuite répandue dans les
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pays oléicoles les plus importants ou elle a infligé des pertes considérables (Lopez-Escudero et
Mercado-Blanco, 2010).

La dénomination de la maladie tient de 1’agent causal Verticillium dahliae. Elle est aussi

appelée flétrissure verticillienne, trachéomycose et dépérissement de 1’olivier (Tombesi et

al.,2007).

Figure 10 : Symptomes intrinséques de la verticilliose de 1’olivier.
(MERZOUG et al,2018).

e Cycle biologique :
Le cycle biologique de Verticillium dahliae se déroule en deux phases une phase
saprophytique qui comprend une période d’activité, et une phase parasitaire qui se déroule dans

la plante-hote Fig. 11.

Pendant la phase saprophytique, le champignon pérennise sous sa forme de microsclérote
plus de 14 ans dans le sol aux dépens des débris végétaux et des matériaux organiques. C’est
ainsi qu’il se dissémine par le mouvement des sols infectés, les débris végétaux infectés, l'eau
d’irrigation, I’équipement agricole, le vent, les insectes telluriques, prédateurs, pollinisateurs...
etc. (Chawlaet al.,2012). II résiste aussi bien au froid qu’a la chaleur, et supporte des écarts
thermiques allantde -30 °C a 55 °C. Le saprophyte s’active et redevient agressif au

rétablissement de bonnes conditions de température et d’humidité du sol.

La phase parasitaire du champignon débute par la germination des microsclérotes en
réponse aux exsudats racinaires de 1’olivier. Il en résulte une émission des hyphes qui

colonisent le cortex des racines, s’y introduisent par 1’extrémité ou par les cellules

E
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épidermiques (Garber, 1966) et puis gagne via la seve les vaisseaux du xyléme; infection
primaire (Fradin et Thomma, 2006). Le parasite se reproduit dans les vaisseaux, a l'intérieur
desquels il progresse, grace aux transports des conidies par le flux de la séve ascendante aux
pieces aériennes de 1’arbre ou elles constituent des foyers secondaires d’infection (Garber,
1966). La poursuite ainsi de I’infection du systéme vasculaire et les toxines émises par le
parasite, font que la plante produise des dépdts gommeuses qui obstruent les vaisseaux
conducteurs y entravant ainsi le transport d’eau et donc des symptomes de flétrissement se

déclenchent sur les parties aériennes atteintes.

A la fin de cycle d’infection, le champignon forme des microsclérotes dans les parties
mortes de I’arbre. Cela permet le retour de champignon au sol et la reprise éventuelle d’un

nouveau cycle infectieux (Fradin et Thomma, 2006).

Brunissement des

J vaisseaux du bois Défoliation
Obstruction des vaisseaux
par le mycélium, par des Flétrissement AR M\
gomncs ot des tyflea f ; des rameaux %’} (; Formation des microsciérotes
ff i3
1/ LU0 |

Feuilles et racines incorporé
dans le sol

URED 35 2

i \ W Suryi¢ des microsclérotes
¥ Infection et colonisation dans le sol
par les racines

| f:' © Stimulation et germisation des
e microsclérotes par des

Figure 11 : Cycle infectieux de Verticillium dahliae (Hiemstra et Harris, 1998).
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c. La cercosporiose de I’olivier :

Maladie fongique foliaire appelée également "Plomb de 1’olivier". Tout comme 1’ceil de
paon la cercosporiose est la conséquence d’un champignon Pseud cercospora cladosporioides
dont le développement est trés comparable.

Ce champignon survit sur des feuilles infectées de ’olivier grice a ses conidies. Son
développement correspond a la formation et a la libération des spores qui démarrent en
présence d’humidité et avec des températures comprises entre 12°C et 28°C. Lorsque
I’humidité relative reste ¢€levée avec des températures comprises entre 15 et 25°C, cette
sporulation augmentera, avec un optimum a 21°C. Ces conditions sont généralement réunies a
I’automne et en fin d’hiver-début du printemps. La durée d’un cycle est d’environ 15 jours.

On identifie la maladie par I’apparition de taches chlorotiques, d’une coloration brune sur
la face supérieure des feuilles agées de plus d’un an (Figure 12) et d’un feutrage irrégulier de
couleur gris plomb (figure 13) sur leur face inférieure. La période d’incubation entre 1’infection
et les premiers symptdmes est trés variable : entre 6 et 9 mois, parfois plus.

Les symptémes sont plus évidents chez les cultivars les plus sensibles. La maladie peut
¢galement affecter les pédoncules de la zone d’abscission et provoquer une forte chute des
fruits (Moral et al., 2015). lls apparaissent prioritairement sur feuille, plus rarement sur fruit
(Figure 14).

Figure 12 : Symptomes foliaires de la Figure 13 : Symptomes foliaires de la
Cercosporiose de ’olivier sur la face cercosporiose de 1’olivier sur la face
Supérieure des feuilles. Inférieure des feuilles (taches
(Anonyme) irrégulieresde couleur gris plomb)
(Anonyme)
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Figure 14 : Symptomes de la cercosporiose sur les fruits de I’olivier.

(Moral et al., 2015).

d. Lafumagine :

La fumagine, encore appelée "noir de ’olivier", est considérée comme une maladie de
I'olivier qui se trouve partout dans le monde. Elle se caractérise par la formation d'une couche
noire (un dépdt noiratre, semblable & de la suie, qui recouvre la surface des feuilles et du bois)
(Mourida 2014). Fig.15

La fumagine est causée par un complexe de champignon saprophytes, Capnodium,
Cladosporium et Alternaria, leur spores sont véhiculées par les insectes, le vent ou la pluie. Ils
se développent sur les substances sucrées du miellat sécrété par les insectes suceurs de seves, la
cochenille noire de I’olivier "Saissetia oleae” et les psylles "Euphyllura olivina" (LOUSSERT
et BROUSSE, 1978).

En recouvrant la surface des feuilles, la fumagine limite la photosynthése et les échanges
gazeux de ’olivier. La croissance de I’arbre et la production d’olives s’en trouvent réduites. Le
développement de la fumagine vient affaiblir des arbres déja affectés par les ravageurs
(cochenille noire de 1’olivier, psylle). Dans des cas plus sévéres, la persistance de la fumagine

peut causer une défoliation.
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Figure 15 : Symptomes de la fumagine de I’olivier présents sur les deux faces de la feuille.
(Anonyme).

e. L’anthracnose de P’olivier :

L’anthracnose de l'olivier causée pas Colletotrichum spp. est la maladie fongique la plus
destructive des olives a travers le monde (Moral et Trapero, 2009). Elle se produit dans les
zones oléicoles humides.

Colletotrichums pp affecte en particulier les feuilles, les pousses, les fruits (fig.16) et la
vigueur des plantes. Sa gravité et son incidence varient principalement en fonction de la
sensibilité du cultivar, des conditions climatiques et de l'agressivité de I'agent pathogeéne, et
peuvent entrainer des pertes pouvant atteindre 50%. (Moral et al., 2015)

L’anthracnose provoque le desséchement des fruits et la chute des feuilles. Sur fruits verts
ou sur fruits sur le point de mdrir, elle provoque des lésions sombres, déprimées, circulaires ou
irrégulieres, composées de conidies du champignon. Les stades avanceés de la maladie se
caractérisent par la pourriture ou la momification des fruits. On pense que le champignon
infecte la plante et reste latent dans le fruit jusqu'a ce que des conditions climatiques favorables
apparaissent ou que le fruit atteigne le début de sa maturité. Les fruits présentent une perte de
poids, un rendement en matiere grasse réduit et une huile de mauvaise qualité. Dans les feuilles,
les lésions sont brunes, circulaires ou irréguliéres, et peuvent conduire & des feuilles courbées

ou tordues (Cacciola et al., 2012).

Au Portugal, I’anthracnose est une principale contrainte qui affecte la production d’olive

et la qualité de I’huile d’olive (Carvalho et al. 2006).
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Figure 16 : Symptomes de I’ Anthracnose sur le fuit de ’olivier.
(INRA 2017).

4. Les ravageurs de Dolivier :

4.1 La mouche de I'olive (Bactrocera oleae) :

La mouche de l'olive (Bactrocera oleae) est un diptére qui s'attaque essentiellement aux fruits, et

spécifique a I’olivier. Il est considéré comme I'ennemi le plus redoutable des cultures oléicoles.

Ce ravageur peut causer des dégits sur fruits pouvant aller jusqu’a 30% de fruits abimés et non

utilisables en augmentant le taux d’acidité conduisant a une altération de qualité d’huile.(INPV ,2009)

e Description :

INPV (2012) signale que l'adulte mesure de 4 a 5mm de long. Téte globuleuse et jaunatre munie de
2 gros yeux noirs. Les ailes sont transparentes présentant une tache noire dans la partie apicale,
caractéristique de l'espéce. L’abdomen est orangé avec des taches noires, le thorax est foncé strié de
bandes grises se terminant par un triangle blanc-créme. La femelle posséde au bout de I’abdomen un

ovipositeur de ponte. Le male et la femelle ont la méme taille (Fig. 17).

Le méme organisme ajoute que les ceufs mesurent 0,7mm de long, de forme allongée, avec un
micropyle (orifice percé dans I'enveloppe des ceufs d'insectes qui permet le passage des spermatozoides)
a l'extremité postérieure. Les larves sont des asticots cylindrique et blanchétres (dans les Olives vertes)

ou violacés (dans les Olives noires). La pupe (ou nymphe) est ellipsoidale de couleur créme a brun doré,

E
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et mesure entre 3 et 4mm de long sur 1,5 a 2mm de large (Se trouve dans les 10 premiers cm du sol en

hiver, et dans les olives en saison).

Figure 17 : Les mouches d’olive adultes femelle (au cntre), mals (a gauche, et a droite)
(AFIDOL, 2011)

e Cycle de vie de la mouche d’olive
Son développement suit le cycle suivant (figure 18):

Les femelles adultes, aprés fécondation, commencent leurs premieres pontes dans les fruits vers
la mi-juin en déposant leurs ceufs sous la cuticule des olives suffisamment développées. Une
femelle pond en moyenne 60 a 100 ceufs. Habituellement la méme femelle ne dépose qu’un

ceuf par fruit.

Arambourg (1971) a pu observer en laboratoire des moyennes de ponte par femelle de plus
1000 ceufs, ce qui laisse présager les dégats considérables que peut provoquer cet insecte sur la
future récolte. En zone a climat chaud et sec, il a noté une plus faible activité de Bactrocera

oleae qu’en zone littorale ou les pullulations sont généralement plus grandes.

Le développement embryonnaire dure deux & six jours pour donner naissance a la larve
(asticot).Cette derniéere creuse une galerie dirigée vers le noyau, sans I’atteindre, puis sillonne la

pulpe du fruit.

Le développement de la larve dure dix a douze jours; I’olive se desséche et tombe. La
nymphose (pupe) dure également dix a douze jours avant de donner un nouvel insecte ailé et

une nouvelle génération.

Les générations se succedent jusqu’en octobre-novembre au rythme de 25 jours d’intervalle si

les conditions atmosphériques sont favorables. Ce sont les derniéres, octobre-novembre, qui

E
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sont les plus dangereuses par les dégats importants que causent les larves aux fruits, et ce
particulierement pour les olives destinées a la conserverie.

La derniére génération de Dacus oleae, se nymphose non pas dans le fruit mais dans le sol ou

elle passera I’hiver sous forme de pupe. Dans certaines conditions climatiques (hivers doux) le

ravageur peut hiberner a 1’état adulte dans des endroits abrités.

Arambourg(1971),a observe que la longévité normale de Bactrocera oleae en période estivale,

est de 'ordre de trois mois environ, alors que cette longévité en période hivernale peut étre

beaucoup plus longue : six a neuf mois.

Le nombre de générations annuelles et la pullulation des individus sont fonction des conditions

climatiques de I’année et de la situation régionale(ou microclimatiques) de I’oliveraie.

Adulte

Printemps

Accouplement

et ponte dans

les 15" mm de

I'exocarpe du
fuit.

De nouveaux
adultes
émergent des

Hiver

‘- "
(.' ' Les larves se
‘ % développent dans la
Pupaison dans le fuit pulpe du fruit.

Les 1¥ froids

}:‘ ‘ Alafin de son
< développement, la
larve se transforme
en pupe.

Figure 18 : Cycle biologique de la mouche d’olive (Bactrocera oleae Kellouche(2019).
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e Dégats:

La mouche de I’Olive cause des dégats a la fois qualitatifs et quantitatifs. Les fruits attaqués ont un
aspect fripé (figure 19). L'adulte quitte le fruit en creusant un trou de 1 mm de diametre environ
parfaitement visible et caractéristique, il forme une petite tache brune aux bords nécrosés. Le
développement de la larve a l'intérieur de I'Olive affecte directement l'alimentation du fruit, sa
maturation et sa force d'attachement au pédoncule, provoquant ainsi une chute accélérée. En mettant la
pulpe de I'Olive au contact de l'air et des déjections de la larve, la qualité de I’huile est altérée par
augmentation du taux d'acidité, (1.N.P.V. 2009).

Figure 19 : Traces de piqures sur I’olive dues au Bactrocera oleae.et une partie de la pulpe

dévorée par la larve (Guario et La Notte, 1997).

4.2 Cochenille noire de I'olivier (Saissetia oleae)

Selon Loussert et Brouss (1978) Saissetia oleae est un insecte de la famille des Sternorhynches, non
specifique de I'Olivier car elle vit également sur d'autres plantes, en particulier sur le Laurier rose. A
I'dge adulte, elle mesure environ 5 mm de long et 4 mm de large (figure 20). Elle ressemble a une demi-
sphére noire collée sur l'intérieur des feuilles mais surtout sur les jeunes tiges d'un an ou deux. On peut
voir sur son dos un motif qui ressemble a la lettre "H". A ce stade adulte, I'insecte ne se déplace plus car
ses pattes sont atrophiées. Il se nourrit en sucant la séve au moyen d'un rostre qui perfore les tissus
végétaux. Le male est trés différent de la femelle. C'est un insecte ailé minuscule, avec une seule paire

daile. La femelle est capable de se reproduire par parthénogenese, sans avoir besoin de s'accoupler avec
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un male. La femelle pond une fois par an de mai a aodt, directement sous sa carapace, jusqu'a 1000
ceufs(figure 20).

Les larves éclosent rapidement. De couleur orange, elles mesurent environ 0,4 mm(figure 20). Etant
pourvues de pattes développées, elles se déplacent pour aller se fixer sur la face inférieure des feuilles.
Ce stade est appelé stade "L1". Au stade "L2" la larve a grandi, ses pattes sont moins visibles et surtout
elle a pris une couleur jaunatre. Le dernier stade avant I'age adulte est le stade "L3". La couleur est
devenue grise et la larve mesure environ 1 mm. Les adultes meurent aprés la ponte. Les larves au stade
"L2" et "L3" survivront jusqu'a lI'année suivante si les températures ne sont pas descendues au-dessous

de moins 6 degrés (Loussert et Brousse, 1978).

Figure 20 : (Eufs (a gauche), larves (au centre) et adultes (a droite) de la cochenille noire de
I'olivier (Saissetia oleae)
(FREDON CORSE, 2009).

e Dégats :

D’aprés Ammar (1986) les dégats sont d’un coté directs, dus a la succion de la séve par les larves et
les adultes entrainant I’affaiblissement de 1’arbre en cas de densité de population élevées. Et de 1’autre
cOté indirects, suite a la sécrétion du miellat par I’insecte et au développement d’un complexe de
champignon appelé « fumagine » qui, en couvrant les feuilles d’une couche noiratre entrave la
photosynthése et entraine leurs chute. Le seuil d’intervention est de 3 a 5 larves par feuille et de 10

femelles par métre linéaire de rameau

a
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Figure 21 : Fumagine sur rameau fortement infesté
(Ammar, 1986).

4.3 Teigne de I'olivier (Prays oleae)

D’aprés Jardak et al.( 2000), la teigne est le premier ravageur important que 1’on commence a bien
observer en mars sous les feuilles des Oliviers. Ce ravageur peut entrainer des pertes de la récolte non

négligeables. Sa reconnaissance est essentielle pour permettre une lutte adaptée et efficace.

e Description

Selon BONIFACIO et SARTENE (2009), la teigne de I’olivier fait partie du sous-ordre des Micro-
Iépidopteres. Ainsi, l'adulte est un petit papillon gris de 6 mm de long. Sesailes ont des reflets
argentés et ont une envergure de 13 a 14 mm(figure 22). La chenille ou larve, de couleur beige-

verdatre, mesure 7 mm de long en fin de développement.

Figure 22 : Adulte de la teigne de 1’olivier ( Prays oleae ) (INRA, 2013).

)
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e Cycle de développement

D’aprés Jardak et al. (2000) trois générations sont enregistré par an, I’hivernation a 1’état de larve

vivant en mineuse dans la feuille.

La ler génération dite anthophage correspond a I’envole des adultes au début du mars (région
chaudes) et début avril (nord de la méditerranée). La ponte s’effectue sur le bouton floral qui n’est
réceptif qu’a partir du stade D. Le développement larvaire se fait aux dépens des étamines et du pistil.

La nymphose se déroule sur les grappes florales.

La 2eme génération ou copophage traduit le début d’envole des adultes. Elle a lieu au début des
mois de mai et juin. La ponte se fait sur le calice et les jeunes fruits. La larve pénétre dans 1’Olive et se
nourrit de I’amandon. Au terme de son développement, elle quitte le fruit en creusant un trou de sortie

au niveau du calice et se nymphose dans le sol.

La 3eme génération ou phyllophage, est la phase O% débute 1’envole des adultes de 2eme
génération. Cette étape a lieu en septembre-octobre. La ponte a lieu sur la face supérieure de la feuille.

Les larves vivent en mineuse en creusant des galeries caractéristique de chaque stade larvaire.
e Dégats

D’aprés Bonifacio (2009), ce sont les chenilles qui provoquent tous les dégats. Effectivement les
chenilles de 1ére génération se nourrissent des boutons floraux, entrainant des problémes de fécondation
et de nouaison. Les chenilles de 2éme génération se développent a I’intérieur du noyau en se nourrissant
de ’amandon et 1’émergence des larves agées s’effectue par un orifice percé au point d’insertion du
pédoncule. Ceci provoque une chute massive et prématurée des Olives en automne, qui peut atteindre
75% de la production. La derniére génération creuse des galeries dans les feuilles et entraine peu de
dégats, sauf quand elle s’attaque aux extrémités des jeunes pousses (figure 23). Les dégats s’observent
ainsi a différentes périodes de I’année. Entre février-mars, des observations des feuilles minées et des
larves a la face inférieure des feuilles est importante. A la floraison, ’observation d’inflorescences
agglutinées avec des fils de soie fabriqués par la chenille dans lesquels se retrouvent les déjections de la
larve sous forme d’agglomérats bruns. Les fleurs finissent par sécher et tomber. En septembre, la larve
qui a pénétré en juin dans le noyau non sclérifié de 1’Olive, ressort et fait chuter les fruits au sol. Ceux-Ci

sont identifiables par un aspect extérieur sans défauts et un trou au niveau du pédoncule.

&
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Figure 23 : Dégats sur feuilles causé par Prays oleae
(FAO, 2016).

4.4 Psylle de I'Olivier (Euphyllura olivina)

Le psylle de I'olivier est un ravageur de petite taille (2 mm a 2,5 mm) de couleur gris sombre.
Les adultes hivernent et les pontes printaniéres sont déposées en mars-avril a la face inférieure des
feuilles des pousses terminales, de ce fait les larves produisent un abondant miellat (Coutin,
2003).(figure 24).

Figure 24 : (Eufs (a gauche), larves (au centre) et adultes (a droite) du psylle de 1'olivier
Euphyllura olivina (Kellouche, 2019).

E
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e Dégats:

D’apres Jardak et al.,(1984) le développement du psylle se traduit par des symptdémes spectaculaires
caractéristiques (amas cotonneux, miellat et cire). Les dégats qui en résultent en cas de forte densité de
population sont en premier lieu directs, se traduisant par un avortement des grappes florales ou leur
flétrissement et leur chute (entrainant une réduction du taux de nouaison), puis en  second lieu
indirects, causant un affaiblissement du végétal par I’installation de la fumagine suite a la sécrétion du

miellat par les larves.(Figure 25).

Figure 25 : Aspect cotonneux caractéristique sur jeunes grappes et pousses d’ un rameau infesté

par Euphyllura olivina (Bechiche, 2018).
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Chapitre 111 : Mécanismes d’infection par les phytopathogénes

l. Les interactions plantes-pathogenes

Malgré la permanence et la grande diversité des interactions plantes-pathogénes, trés peu de
phénomeénes d’infections vont permettre le développement de la maladie caractérisée par I’apparition
des symptdmes, et ce grace a un systéeme de défense mis en place au cours de 1’évolution chez les

plantes.
Les mécanismes impliqués peuvent étre classés en deux catégories :

o Des mécanismes de défense préformeés, ou passifs, tels que des barrieres physiques
(cuticule et paroi cellulaire) ou des composés antimicrobiens.
e Des mécanismes de défense induits par la reconnaissance plus ou moins spécifique d’un

agent pathogeéne par la plante.

Dans ce chapitre, nous décrirons les mécanismes moléculaires impliqués dans la perception
extracellulaire des agents pathogenes par la plante et ’inhibition des mécanismes de défense de cette

derniére par les effecteurs de I’agent pathogéne.

Les mécanismes moléculaires qui régissent les interactions plantes pathogenes pourraient

s’organiser autour du modeéle en zig-zig congu par Jones et Dangl (2006). Figure 26.
Ce modele se dissocie en trois étapes :

a. L’induction des défenses de la plante suite a la reconnaissance de I’agent pathogéne.

b. La suppression de ces mécanismes de défense par les effecteurs de 1’agent
pathogeéne.

€. L’induction de la résistance de la plante entrainée par la reconnaissance des

effecteurs de I’agent pathogéne.

Les mécanismes de défense mis en place suite a la reconnaissance d’un microorganisme sont

séparés en deux catégories en fonction de la molécule de I’agent pathogéne qui les active.

La reconnaissance extracellulaire d’'un PAMPs (Pathogen- ou Microbe-Associated-Molecular-
Patterns) a la surface de I’agent pathogéne entrainerait des mécanismes de défense généraux et de

faible intensité (Triggered Immunity PTI).

La reconnaissance intracellulaire d’un effecteur aboutirait a des mécanismes de défense ciblés et

efficaces pour lutter contre I’agent pathogéne détecté (Effector Triggered Immunity ETI).
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1. La perception extracellulaire de 1’agent pathogéne par I’hotePAMPs,
MAMPs et DAMPs

La perception des agents phytopathogénes par les plantes peut se faire par la reconnaissance de
motifs généraux conserveés chez les microorganismes appelés PAMPs ou MAMPs (Pathogen- ou
Microbe-Associated-Molecular-Patterns, (Liu et al., 2013). Des récepteurs transmembranaires, les
PRRs (Pattern Recognition Receptors), assurent la reconnaissance de ces motifs conservés
ainsi que celle de motifs issus de produits de dégradation cellulaires de 1’hdte normalement
non accessibles, les DAMPs (Damage Associated Molecular Patterns). Par exemple, les chitinases
secrétées par la plante sont capables de dégrader la paroi des champignons. Cette dégradation
impacte non seulement la croissance des agents pathogénes mais entraine aussi la production de

PAMPs qui peuvent étre pergues par la plante.

Les PRRs connus sont de deux types des RLK (Receptor Like Kinases) et RLP
(ReceptorLikeproteins). Leur domaine extracellulaire assure la perception des ligands. Parmi ces
domaines, on retrouve principalement des domaines LRR (Leucine Rich-Repeat), Motif Lysine
(LysM), Lectine ou encore Epidermal Growth Factor (EGF)-like. Les PRRs de type RLK présentent
un domaine Ser/Thr kinase intracellulaire qui assure la propagation du signal de perception a
d’autres partenaires membranaires /cytoplasmiques. Certains PRRs, qui ne possedent pas de
domaine Ser/Thr kinase (Zipfel, 2009), interagissent avec des corécepteurs munis de ce
domaine qui initient alors la cascade de phosphorylation nécessaire a la signalisation. Cette
signalisation aboutit a la mise en place dusysteme de défense de I’hote appelé PTI (PAMPs

Triggered Immunity, Figure 26A (Jones and Dangl, 2006)). Figure 26.

En présence de chitine, OsCEBIiP et OsCERK1 forment un hétérodimeére alors qu’en 1’absence de
chitine, les formes homodimériques semblent étre favorisées. D’autres RLK classiques comme
OsFLS2 et Xa2l permettent la reconnaissance de PAMPs bactériens, respectivement la flagelline
et Ax21 (une protéine présente chez la plupart des souches de Xanthomonasoryzae pv. oryzae
: X00). Face a cette pression, les agents pathogénes ont développé des facteurs de virulence
qui affectent la mise en place des défenses des plantes et permettent leur invasion, on parle alors
d’ETS (Effector Triggered Susceptibility) Figure 26B (Jones and Dangl, 2006)). Pour contrer
les effets de ces effecteurs, les plantes ont développé des récepteurs cytoplasmiques et

spécifiques, les NLR (NOD-likereceptors ; Figure 26C).

Cette reconnaissance engendre une signalisation plus rapide et plus forte des mécanismes de
défense et aboutit souvent a une mort cellulaire programmée des cellules au site d’infection,
également appelée réponse hypersensible (HR: HypersensitiveResponse). Cette réaction est trés

efficace pour limiter la propagation d’agents pathogénes. Si la reconnaissance d’un effecteur aboutit
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a la résistance de I’hote on parle d’ETI (Effector-Triggered Immunity, Figure 26D). L’effecteur

reconnu par la protéine de résistance est alors appelé protéine d’avirulence ou Avr.
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Figure 27 : Reconnaissance des effecteurs par les protéines NLR.
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Les plantes ont développé d’autres stratégies pour leurrer les agents pathogénes notamment des
protéines pieges appelées « decoys » (leurres). Ces protéines présentent une certaine affinité
pour un effecteur particulier qui va donc se lier a elles et se retrouver «séquestré», limitant
ainsi I’interaction entre [’effecteur et sa protéine cible (van der Hoorn and Kamoun, 2008).
De plus, comme mentionné précédemment, ’ETI est également souvent caractérisée par la
mise en place d’une mort cellulaire programmée visant a limiter la propagation de 1’agent

pathogeéne, la HR.

2. Mécanismes de signalisation rapide chez I’hote

Parmi les mécanismes précocement affectés par la présence d’un agent pathogene, les flux
calciques et la production d’espéces réactives de I'oxygéne (ROS — Reactive Oxygen

Species).Figure 28.

Strengthening of the cell wall

Transcriptionnal regulators (CaMTA;
WRKYs; TGAs; bZIP; NAC)

Transcriptional defence responses

nucleus

Figure 28 : Signalisation générale de la mise en place des défenses de la plante

Suite a la perception des PAMPs, comme la chitine, par les PRRs (dont OsCEBIP et
OsCERK1) une cascade de phosphorylation impliquant des MAPKs (Mitogen Activated Protein
Kinases) est activée et aboutit a ’activation de facteurs de transcription qui participeront a
I’induction de la réponse transcriptionnelle nécessaire aux défenses. Les entrées calciques, via
les CNGC (Cyclic Nucleotide-Gated Channel), conséquentes a I’attaque d’un agent pathogéne
contribuent également a [’activation de protéines impliquées dans la mise en place des
défenses (CaM: Calmodulines, CBL: Calcineurin B-likeprotein, CIPK: CBL-interacting Protein

Kinase, CDPK: Calcium Dependent Protein Kinase). Le calcium participe a I’induction de
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la production de ROS par les NADPH membranaires et ensuite libéré dans 1’apoplasme via des

ATPases membranaires.

3. Les réponses de défense
Suite a la perception et a la transduction du signal de la présence d’un micro-organisme,
la plante met en place différents mécanismes de défense visant a limiter la pénétration de 1’agent

pathogéne et/ou son invasion (Figure 29).
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Figure 29 : Défenses basales mises en place par la plante hote

3.1 La fermeture des stomates

Etant des ouvertures naturelles, les stomates sont couramment utilisés comme point d’entrée par
les parasites foliaires. L’ouverture stomatique est conséquente a une augmentation de la turgescence
des cellules de garde causée par a un influx d’ions K+ couplé a une sortie d’ions H+ via des
H+ATPases (Karlsson and Schwartz, 1988). Certaines phytohormones, comme 1I’ABA ou le JA,
ou certaines toxines, comme la fusicoccine, affectent I’ouverture des stomates et peuvent étre
manipulées par les agents pathogénes dans le but de faciliter leur pénétration (Turner and
Graniti, 1969). Par exemple, la bactérie phytopathogéne Pseudomonas syringaepv. syringae produit
un analogue du JA, la coronatine, qui entraine la ré-ouverture des stomates et optimise sa
pénétration a I’intéricur des tissus foliaires. Cette molécule est requise pour la virulence optimale de

ce parasite (Zeng et al., 2010).
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3.2 Le renforcement de la paroi

La paroi cellulaire végétale est principalement composée de glycoprotéines, de
cellulose, d’hémicellulose et de pectines. Parmi les défenses pré-invasives, le renforcement et
I’épaississement de la paroi végétale jouent un role essentiel car elle est la barriere physique
ultime entre 1’agent pathogéne et le contenu intracellulaire de la cellule de 1’héte (Bradley et al.,
1992). Suite a la perception d’un agent pathogene, un dépot d’un polymeére de glucose, la callose, a pu
étre observé (Hématy et al., 2009). Chez le riz, la synthése de callose est assurée par des
callosesynthases membranaires (Chen and Kim, 2009). Ce dép6t est particulierement visible au
niveau du site d’infection et forme des structures appelées «papillae» (Huckelhoven, 2007;
Hématy et al., 2009). Les « papillae » sont également formées de lignine, de peroxydases et de
glycoprotéines liées par des liaisons covalentes (Huckelhoven, 2007). La lignine est un composé
phénolique dérivé de la phénylalanine. Trés résistante a la pression mécanique et a la dégradation
enzymatique, ’activation de la biosynthése de lignine est directement corrélée a la quantité de
lignine accumulée et au niveau de résistance des plantes (Vance et al., 1980). La paroi végeétale
comporte des protéines dont les hydroxyproline-rich glycoprotéines (HRGP). L’H,O, généré pendant
le «burst» oxydatif est utilisé par les peroxydases pariétales (de classe Ill) pour former des

liaisons covalentes entre ces protéines, les rendant ainsi insolubles (Brisson et al., 1994).
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3.3 La production de phytoalexines

En réponse a une attaque pathogéne, les plantes produisent des métabolites secondaires
aux propriétés antimicrobiennes appelées phytoalexines. Chaque espéce végétale produit un

panel plus ou moins spécifique de ces molécules (Ahuja et al., 2012). Figure 29.

Suite a I’attaque d’un agent pathogeéne fongique, les plantes se défendent en mettant en
place différents mécanismes. Une polarisation de la cellule végétale est observée avec un
dépdt de callose au niveau du site d’infection afin de renforcer la paroi et d’empécher la
pénétration du champignon. Les ROS (Reactive Oxygen Species) produits au cours des défenses
contribuent également au renforcement de cette barriere physique. La production de ROS est
également affectée par la fermeture des stomates qui est 1’une des réponses de défenses les
plus précoces. Les reprogrammations transcriptionnelles qui ont lieu pendant les défenses
participent a la production de protéines PR (Pathogenesis Related), de phytoalexines et autres
composés phénoliques toxiques. Induits fortement, ces mécanismes peuvent entrainer une mort
cellulaire programmée de la cellule infectée, appelée réponse hypersensible (HR : Hypersensitive

Response).

On retrouve parmi elles la camalexine trés étudiée chez Arabidopsis et autres Brassicassées,
le resvératrol issu de la vigne, la scopolétine produite par certaines Solanacées... (Ahujaet al.,
2012). Leur production est induite suite a la perception d’éliciteurs comme la chitine, les
cérébrosides fongiques et 1’acide cholique (Ahuja et al.,, 2012; Koga et al., 2006 résistantes
montrent une accumulation de phytoalexines plus rapide que les variétés sensibles. Cette
accumulation contribue a I’induction de la réponse hypersensible (HR) et limite efficacement la

propagation de I’agent pathogene.

3.4 Les génes PR

Parmi les genes transcriptionnellement induits suite a une attaque pathogene, les génes PR jouent
un réle essentiel. Ces génes sont classés en 17 familles en fonction des propriétés biologiques
et biochimiques des protéines qu’ils codent, des plantes chez lesquelles ils ont été identifiés,
leurs conditions d’induction... (L C van Loon et al., 2006). Les PR-protéines sont produites
suite a la perception d’un agent pathogene, par des stimuli hormonaux comme le SA ou le
JA mais peuvent étre également présentes dans les organes sains (pieces florales, pollen) ou
produites en réponse a des stress abiotiques comme le froid. Parmi les PR protéines certaines

présentent des activités chitinases efficaces contre les champignons pathogénes et insectes.
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3.5 La réponse hypersensible (Hypersensitive Response — HR)

La réponse ou réaction hypersensible (HR - hypersensitive response) est un processus de
mort cellulaire programmée (ProgrammedCellDeath - PCD) enclenché suite a une attaque
pathogéne. Cette réponse est caractéristique de I’ETI et permet de limiter efficacement la
propagation de I’agent pathogéne. Chez les végétaux, la mort cellulaire programmée est
également impliquée dans des processus développementaux comme la différenciation des
vaisseaux conducteurs et la sénescence. Ces processus sont contrélés par la cellule (Jones,
2014). Au cours d’une infection, la vacuole, qui représente environ 90% du volume cellulaire,
accumule des composés phénoliques et protéines PR et devient une bombe a retardement (Bol
et al., 1990). Suite a un signal calcique, le tonoplaste est altéré et la vacuole explose, libérant ainsi
ces substances et enzymes antimicrobiennes. La HR est également caractérisée par un
gonflement des mitochondries, une dégradation des chloroplastes, une condensation et une
dégradation de la chromatine (Mur et al., 2008).

4. Les phytohormones dans la mise en place des défenses

Lors d’une attaque par un agent pathogeéne, le temps de réponse, entre la perception de
I’agent pathogéne et la mise en place des défenses, est crucial pour I’issue de I’interaction. Les
phytohormones constituent un véritable réseau et selon leur homéostasie générale et locale,
contribuent a [’établissement des réponses optimales. Certaines sont historiquement décrites
pour participer a des processus développementaux, d’autres d’avantage pour leur réle

dans les interactions biotiques.

4.1 Les hormones de défense
Des études ont permis de mettre en évidence 1’implication de certaines hormones végétales dans

les mécanismes de défense mis en place par la plante.

4.1.1. La combinaison impliquant I’acide salicylique, ’acide jasmonique et

éthylene

Les premieres études menées sur Arabidopsisthaliana ont montré une accumulation d’acide
salicylique (SA), acide jasmonique (JA) et d’éthyléne (ET) au cours d’une attaque pathogene
(Robert-Seilaniantz et al., 2011). Chez cet organisme, les voies SA et JA/ET sont antagonistes
et participent respectivement a la résistance contre les agents pathogénes biotrophes (SA) et

contre les nécrotrophes et les herbivores (JA/ET). L’accumulation de SA en réponse a une
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attaque est dans un premier temps locale, puis se propage a distance du site infectieux de
maniere systémique. Cette accumulation systémique contribue a la mise en place de défenses plus
rapides et plus intenses si un autre stress biotique se manifeste. On parle alors de SAR (Systemic
Acquired Resistance ; (Mou et al., 2003). Le SA affecte également la production de ROS et
est impliqué dans la HR (Herrera-vasquez et al., 2015). Les organismes pathogénes biotrophes
sont donc privés des ressources vivantes nécessaires a leur développement. En réponse aux
agents nécrotrophes, qui se nourrissent de tissus morts, les stratégies de défenses développées

par I’hdte sont différentes et font intervenir le JA et I’ET.

Dans les interactions plants-pathogénes, I’ET est décrit pour participer, avec le JA, a
I’établissement de la résistance aux pathogénes nécrotrophes alors que I’ISR (Induced Systemic
Resistance) implique une signalisation de I’acide jasmonique et de I’éthyléne. La majorité des
études montre un effet bénéfique de I’ISR sur la santé des plantes. Elle serait avant tout

efficace contre les pathogénes nécrotrophes et les herbivores.
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Figure 31: Transport du signal au cours de la Reponse Systémique Acquise (SAR).
(Vlot et al, 2008)
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Interconnexions entre les voies de signalisation impliquant les

phytohormones.

Les formes de couleur symbolisent les voies de signalisation associées aux phytohormones impliquées
principalement dans la SAR (violet), I'ISR (bleu), la croissance des plantes (vert). Les traits pleins
symbolisent les interactions positives et les traits pointillés les interactions négatives entre les
différentes voles de signalisation. Les fléches et les cadres noirs symbolisent l'effet des
phytohormones sur la croissance végétale. ET, éthyléne. JA, jasmonate. SA, acide salicylique.

Figure 32 : Interconnexions entre les voies de signalisationimpliquant les phytohormones.

5. Effecteurs et pouvoir pathogéne

Chez les microorganismes phytopathogenes, un ensemble d’outils a été sélectionné au cours de
I’évolution, permettant d’inhiber les mécanismes de défense induits chez les plantes. L’un de ces
outils et la sécrétion de protéines appelées effecteurs de pathogénicité, permettant la mise en place de
conditions favorables a I’infection (facteur de vérulence). Afin de contourner les mécanismes de
perception et de défense de la plante, la plupart des agents pathogénes seraient capables de sécréter

des effecteurs apoplastiques ou cytoplasmiques.

Cependant la reconnaissance de ces effecteurs par la plante peut induire des mécanismes de

défense, faisant de ces protéines un facteur d’avirulence qui conduit a I’immunité de la plante.

Les effecteurs sont souvent identifiés et caractérisés comme protéines de virulence, c’est-a-
dire lorsqu’ils sont spécifiquement reconnus (directement ou indirectement) par une protéine R
dans le cadre de I’ETL Cependant leur rdle initial est bien de contribuer au pouvoir pathogéne

des microorganismes qui les produisent. (Kankanala et al., 2007)
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5.1 Perception intracellulaire des effecteurs cytoplasmiques de I’agent pathogéne

Les effecteurs cytoplasmiques qui ciblent les différents compartiments cellulaires vegétaux dans le
but d’inhiber les mécanismes de défense/résistance peuvent étre pergus, directement ou non, par la
plante. Cette perception est susceptible d’induire la mise en place d’un second niveau de mécanismes
de défense qui font passer les effecteurs du statut de facteur de virulence a celui de facteur

d’avirulence.
5.2 Dégradation des parois végétales Cell-Wall Degrading Enzymes

Les autres pathogénes hémibiotrophes et nécrotrophes, sécrétent des enzymes de dégradation
de la paroi (CWDE ou Cell-Wall Degrading Enzymes) comme des cutinases ou des xylanases

caractéristiques de la phase nécrotrophe (Zhang et al., 2004).

1. Meécanismes de virulence

Comme déja signalé en introduction de ce chapitre, les organismes pathogénes hémibiotrophes ont
un mode de vie intermédiaire entre les biotrophes, qui cherchent @ maintenir leur héte en vie afin de se
nourrir de tissus vivants, et les nécrotrophes qui sécrétent des toxines et des enzymes de dégradation
visant a tuer activement les cellules infectées pour puiser les ressources qui leur sont nécessaires
(Divon and Fluhr, 2007). Le mycélium envahit chaque nouvelle cellule de maniére biotrophe
puis évolue vers une activité nécrotrophe. Ainsi, un individu se comporte simultanément de
maniere biotrophe en bordure de Iésion, qui correspond a la zone récemment envahie et de
maniére nécrotrophe, au centre de la lésion, caractérisé par une nécrose (Talbot, 2003). C’est
au sein de ces zones nécrosees que les spores seront générées. Ces spores issues de la

reproduction asexuée, appelées conidies, contribuent a la propagation de cet agent pathogéne.

1. Formation de I’appressorium nécessaire pour la pénétration de I’hote

Il'y a avant une étape d'adhésion via des molécules, les adhésines. Chez les bactéries, on peut avoir la

synthese de microfibrille de cellulose. Dans d'autre cas, le phénomeéne n'est pas seulement mécanique,

on peut avoir la présence d'enzymes, les cutinases, qui dégradent la cutine présente dans les cuticules.

Une fois sur leur hote, les conidies forment un tube germinatif. A I'extrémité du tube

germinatif se différencie une structure indispensable pour la pénétration : appressorium.

Les appressoria peuvent avoir des formes diverses. Les invaginations permettent un contact plus

étroit entre I'n6te et le pathogéne. On a un contact de membrane a membrane. On n'a plus de paroi, le

transfert de moléculs devient facilité.L appressorium ' augmente sa surface de contact (contact jointif),

ce qui laisse supposer que l'infection est faite pour la nutrition du champignon. L’appressorium sert

o
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dans la nutrition du pathogene. Le contact haustorium/plante permet d'augmenter de 25% la surface de
contact entre la plante et le pathogéne. Les appressoria inhiberaient les mécanismes de défense de la
plante. On a trouvé des molécules secrétées par le champignon qui ralentiraient les mécanismes de
défense.

Au cours de la formation de cet organe vont étre accumulés glycogene et corps lipidiques
nécessaires a l'augmentation de la turgescence. Lorsque l'appressorium est mature, il est
caractérisé par une paroi mélanisée robuste qui permet de contenir cette tres forte
pression (8 MPa) et d'exercer une force sur la paroi cellulaire végétale jusqu'a sa rupture,
contribuant ainsi a la pénétration du champignon. Le développement de I’appressorium
est crucial pour une virulence optimale. La plupart des mutants affectés dans leur
virulence sont affectés dans la formation de l'appressorium. (Talbot, 2003).

2. Croissance mycélienne
A la base de l'appressorium se développe un hyphe de pénétration. Cet hyphe étroit
s'enfonce dans les cellules épidermiques de I'h6te et devient ensuite bulbeux. Ces hyphes
bulbeux, spécialisés dans la nutrition et dans les processus d’évasion de reconnaissance par
I’hdte, se développent au contact de la membrane plasmique de la cellule végétale qui
reste dans un premier temps intégre (phase biotrophe; Figure 10) (Yi and Valent, 2013;
Oliveira-Garcia and Valent, 2015).

o
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Figure 33 :Croissance des hyphes fongique lors de I’infection des cellules de 1’hote
(Chanclud,2015).
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Conclusion

Au terme de notre travail, il est apparu que 1’Olivier présente une remarquable rusticité et une

plasticité lui permettant de produire, dans des conditions difficiles.

Malgré la vigueur, et la résistance de I’olivier, il est confronté & plusieurs problémes en particulier
les attaques causées par les micro-organismes (bactéries, champignons et virus) ainsi que par certains

ravageurs (insecte), et sa productivité reste toujours limitée par ces facteurs biotiques et abiotiques.

Les études de biochimie et de biologie moléculaire ont montré qu’en réponse aux agressions la
plante est incitée a installer des systémes de défense qui sont soit les mécanismes de défense

préformés, ou passifs, ou bien les mécanismes de défense induits.

Ces systemes lui permettent la reconnaissance du pathogéne, qui va étre suivi d’une signalisation.

Cette derniére va limiter sa propagation, ce qui va engendrer son élimination.

L’agent pathogéne ne céde pas facilement, pour cela il développe son mécanisme de virulence.
Ainsi les pathogénes hémibiotrophes ont un mode de vie intermédiaire entre les biotrophes, qui
cherchent & maintenir leur hdte en vie afin de se nourrir de tissus vivants, et les nécrotrophes qui
sécrétent des toxines et des enzymes de dégradation visant a tuer activement les cellules infectées pour

puiser les ressources qui leur sont nécessaires

L’olivier occupe une place privilégi¢e, dans notre pays et surtout en Kabylie. Pour cette raison, il
est nécessaire de le protéger et de renouveler les oliveraies pour améliorer la production en olives et en

huile.
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Résumeé

L’olivier est confronté a plusieurs problémes en particulier les attaques causées par les
micro-organismes, ainsi que certains ravageurs.

Dans notre revue bibliographique nous nous somme intéressés aux différentes maladies et
ravageurs de 1’olivier, comme les maladies bactériennes (Tumeurs de I’olivier, Pseudomonas
savastanoi pv. savastanoi.), les maladies fongiques (I’ceil de Paon spiloceae oleagina ; la
verticilliose Verticillium dahliae ; la cercosporiose Pseudocercospora cladosporioides ;
I’anthracnose Colletotrichum spp.; et la fumagine qui causée par un complexe de champignon
Capnodium, Cladosporium et Alternaria) et les insecte ravageurs (la mouche de I’olivier
Bactrocera oleae; cochenille noire de I’olivier Saissetia oleae; la teigne de I’olivier Prays
oleae ; le psylle de I’olivier Euphyllura olivina).

Ces attaques causent des dégats sur la production et on diminuant la qualité de 1’huile et
des olives. Ce qui a incité la plante a installer des systemes de défense préformés, ou de
défense induits.

Nous nous sommes également attelés a décrire les mécanismes moléculaires impliqués
dans la perception extracellulaire des agents pathogénes par la plante et 1’inhibition des
mécanismes de défense de cette derniére par les effecteurs de 1’agent pathogene.

Summary

Olive trees face several problems, in particular attacks caused by microorganisms, as well
as certain pests.

In our study we researched the different diseases and pests of the olive tree. We focused
on bacterial diseases (Tumors of olive tree, Pseudomonas savastanoi pv. savastanoi.), fungal
diseases (the eye of Paon spiloceae oleagina; Verticillium dahliae; cercosporiosis
Pseudocercospora cladosporioides; anthracnose Colletotrichum spp. ; and fumagine that is
caused by a fungus complex Capnodium, Cladosporium and Alternaria) and pests (the fly
Bactrocera oleae; black cochenin Saissetia oleae ; Prays oleae moth; the psychosis
Euphyllura olivina ).

These attacks are causing damages to the production and the quality of oil and olives. This
prompted the plant to install preformed defense systems, or induced defense systems.

We also looked at the molecular mechanisms involved in the extracellular perception of
pathogens by the plant and the inhibition of the mechanisms of its defense by the effectors of
the pathogen.



