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Résumé
Cet article est une synthèse bibliographique portant sur lamaladie du court-noué illustrée
par des travaux conduits en Tunisie. Cette étude se justifie par le caractère destructif
de cette maladie et l’interaction entre les souches virales et les différentes espèces
de nématodes vecteurs de cette maladie. Deux népovirus sont associés à cette maladie,
le grapevine fan leaf virus (GFLV) et l’arabis mosaic virus (ArMV). Les nématodes
Xiphinema index et Xiphinema italiae sont les vecteurs du GFLV. Ils ont une
reproduction parthénogénétique. Xiphinema diversicaudatum, avec une reproduction
majoritairement sexuée, est considéré comme l’unique vecteur de l’ArMV. Les
déterminants de la spécificité de transmission de ces népovirus par leurs vecteurs
naturels sont localisés sur la protéine de la capside du virus. L’étude de l’incidence du
court-noué au nord de la Tunisie montre que la région du Grombalia présente les taux
d’infection par le GFLV et l’ArMV les plus élevés (71 % pour les deux virus), suivie par la
région du Rafraf (45 et 38 %). La région de Takelsa quoique proche de Grombalia pour
ses caractéristiques écologiques, présente un taux d’infestation similaire à celui de la
région de Rafraf. Cette même tendance a été observée en analysant la corrélation entre la
symptomatologie et la diversité génétique des souches de GFLV. L’étude de l’interaction
virus-nématodemontre quedans la quasi-totalité des échantillons deXiphinema analysés
en Tunisie, seul le GFLV est isolé. Cela s’explique par l’absence du vecteur spécifique de
l’ArMV sur le territoire.

Mots clés : vigne ; GFLV ; ArMV ; Xiphinema spp. ; interaction.

Thèmes : productions végétales ; pathologie.

Abstract
Plant-virus-vector interaction: grapevine fanleaf virus in Tunisia

This review of the literature on Fanleaf disease, illustrated by fieldwork in Tunisia, is
important in view of the destructive nature of the disease and the interaction between
the virus strains and the different species of nematodes that are its vector. Two
nepoviruses are associated with the disease: Grapevine Fan Leaf Virus (GFLV) and
Arabis mosaic virus (ArMV). Xiphinema index and Xiphinema italiae, which reproduce
parthenogenetically, are vectors of GFLV, whereas Xiphinema diversicaudatum, with
predominantly sexual reproduction, is the vector of ArMV. The determinants of
transmission specificity of these nepoviruses by their natural vectors are located on the
virus capsid protein.
The study of the incidence of fanleaf disease in northern Tunisia shows that Grombalia has
the highest infection rate (71% for both GFLV and ArMV) followed by Rafraf (45% for GFLV
and 38% ArMV). Despite its geographical and environmental similarity to Grombalia,
Takelsa had infection rates statistically closer to those of Rafraf. This same trend was
observed in the correlation between disease symptomatology and the genetic diversity of
isolated GFLV strains. The study of virus-nematode interaction showed GFLV in 93% of the
Xiphinema samples analyzed. No ArMV was found, largely due to the absence of the
specific vector in Tunisia.
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L a maladie du court-noué fut
décrite pour la première fois
en Europe par Casalis-Allut

en 1865, puis par Rathay en 1883, qui
avait déjà remarqué l’origine tellurique
de la transmission de la maladie
(Schellenberger, 2010). Aux États-Unis,
la première apparition de lamaladie du
court-noué est rapportée en 1950 dans
un vignoble de Californie (Hewitt,
1950). Cette maladie est maintenant
répandue dans la quasi-totalité des
vignobles du monde et est l’une des
maladies à virus les plus dommagea-
bles pour la viticulture (Martelli et
Taylor, 1990 ; Andret-Link et al.,
2004). En France, 60 % des parcelles
de vignes sont touchées par cette
maladie dont le tiers est fortement
infecté (Demangeat et al., 2005a).
En Tunisie, cette maladie est égale-
ment largement répandue dans tout
le pays. C’est l’une des principales
causes de pertes pour l’industrie
de la vigne tunisienne (Boulila et al.,
1991).

Étiologie et importance
de la maladie

Seize espèces virales, dont quinze
Nepovirus et un Sadwavirus induisent
la maladie du court-noué chez la vigne
(Martelli et Boudon-Padieu, 2006) et
le grapevine fanleaf virus (GFLV) est
le principal agent responsable de cette
dégénérescence infectieuse.
Le GFLV est répandu mondialement,
il est admis que l’aire d’origine est
le Moyen-Orient, région à partir de
laquelle il aurait été disséminé enmême
temps que la vigne dans l’ensemble du
bassin méditerranéen par les Phéni-
ciens, les Grecs et enfin les Romains
(Villate, 2008).
Le GFLV fait partie de la famille des
Comoviridae et du genre Nepovirus.
Les népovirus sont des virus non
enveloppés icosaédriques d’un dia-
mètre variant de 28 à 30 nm (Galet,

1977 ; Bovey et Martelli, 1992 ; Mayo
et Robinson, 1996). Le terme Nepovi-
rus désigne les virus icosaédriques
transmis par nématode, népovirus
provenant de l’abréviation de « nema-
tode-transmitted virus with polyhedral
particles » (Cadman, 1963).
Tout comme le GFLV, l’Arabis mosaic
virus (ArMV) est un népovirus res-
ponsable de la maladie du court-noué
et induit chez la vigne une sympto-
matologie similaire à celle du GFLV
(Dias et Harrison, 1963). L’ArMV est
répandu sur tout le territoire européen
mais également au Moyen-Orient, en
Asie, en Inde, au Canada et dans les
pays de l’ex-Union soviétique (Taylor
et al., 1997 ; Brown et al., 2001 ;
Adekunle et al., 2006).
Une étude sérologique Elisa réalisée
en 2006 sur 100 échantillons de vigne
prélevés dans la région viticole de
Rafraf, située au nord de la Tunisie, a
montré que 70 % des vignobles pros-
pectés (figure 1) sont virosés et que

82 % des infections sont dues au GFLV
(Mougou et al., 2006).
Plus tard, en 2012, une étude réalisée
par Mrabet, portant sur 178 échantil-
lons asymptomatiques de bois d’un an
à l’aide de la technique sérologique
DAS-Elisa, montre que les deux népo-
virus responsables de la maladie du
court-noué de la vigne, le GFLV et
l’ArMV, sont présents dans les vigno-
bles situés au nord de la Tunisie
(figure 1) avec des taux respectifs de
36 et 31 %. La région du Cap Bon,
située dans le gouvernorat de Nabeul,
présente les taux d’infection par le
GFLV et l’ArMV les plus élevés (57 et
54 %), suivie par la région de Rafraf
(45 et 38 %) située dans le gouverno-
rat de Bizerte. Toutefois, ces népovi-
rus sont totalement absents des sites
prospectés du gouvernorat de Ben
Arous, dans la partie Nord-Est du pays.
L’étude plus approfondie de l’interac-
tion GFLV/ArMV a montré que la
maladie du court-noué est due
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Figure 1. Carte de la région viticole de la Tunisie.

Figure 1. Map of the wine-growing region of Tunisia.

Key words: grapevine; GFLV; ArMV; Xiphinema spp.; interaction.
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essentiellement à une infection mixte
par ces deux virus dans 70 % des cas à
Grombalia, 36 % des cas à Takelsa
(Cap Bon tunisien, au Nord-Est du
pays) et 53 % des cas à Rafraf
(gouvernorat de Bizerte). Le taux
des infections simples par le GFLV
ou par l’ArMV est très faible, ne
dépassant pas les 6 % dans l’ensemble
des zones prospectées (Mrabet, 2012).
Cette même étude a démontré que le
court-noué existe en infection mixte,
en plus de GFLV et ArMV, avec le
GLRaV-1, GLRaV-2, GLRaV-3, GVA,
GVB et GFkV, les autres maladies
virales associées à la vigne (tableau 1).

Structure génétique du GFLV
Le GFLV est l’un des népovirus pour
lesquels les connaissances sur la
structure et l’expression du génome
sont les plus avancées. En effet, le
génome du GFLV est constitué de
deux molécules d’ARN simple brin de
polarité positive, qui sont nécessaires
pour déclencher une infection systé-
mique (Viry et al., 1993). Certains
isolats, comme la souche F13, pré-
sentent un ARN3 satellite, qui est
encapsidé dans les mêmes particules
virales que les ARN génomiques (Pink
et al., 1988 ; Fuchs et al., 1989).
Chaque ARN est traduit en une poly-
protéine maturée. La polyprotéine
P1 (253 kDa), codée par l’ARN1, qui
contient 7 342 nucléotides (Ritzenthaler
et al., 1991), est clivée en cinq protéines
impliquées dans la maturation et
la réplication. La polyprotéine P2
(122 kDa), codée par l’ARN2, qui
contient 3 774 nucléotides (Serghini
et al., 1990), est clivée en trois
protéines : la protéine 2APH (28 kDa)
ayant pour fonction présumée de
guider l’ARN2 vers les complexes

de réplication cellulaires, la 2BPM

(38 kDa) qui correspond à la protéine
de mouvement et la 2CPC (56 kDa) ou
protéine de capside. Le satellite code
pour une protéine de 37 kDa essen-
tielle à la réplication de l’ARN3 (Hans
et al., 1992).
La protéine de la capside du GFLV est
une protéine de 504 acides aminés.
C’est la seule protéine structurale du
génome. Elle est capable de s’auto-
assembler pour former des virions
sans la présence d’ARN (Quacquarelli
et al., 1976).

Variabilité sérologique
du GFLV
Huss et al. (1987) ont montré une
variabilité dans la détection de GFLV
dans cinq régions différentes du
monde en utilisant des anticorps
monoclonaux. Cette variabilité n’a
pas été identifiée en utilisant les
anticorps polyclonaux (Huss et al.,
1987). Grâce à la technique de double
diffusion sur gel, Savino et al. (1985)
ont mis en évidence une variabilité
sérologique au sein d’isolats tunisiens
de GFLV.

Variabilité génétique
du GFLV
En 1970, Vuittenez a suggéré que
le virus de GFLV est originaire de
l’ancienne Perse (Iran). Cela a été
vérifié plus tard par Bashir et al.
(2007). Ces derniers ont pu identifier
deux souches iraniennes avec une
variabilité de séquence de l’ordre de
83 % pour les nucléotides et 92 % pour
les acides aminés. En partant de cette
idée, Bashir et al. (2007) ont suggéré
que le virus s’est propagé vers l’ouest et

qu’il a subi plusieurs mutations sous
l’influence des nouvelles conditions
climatiques. La même étude a montré
que les souches isolées d’Iran tendent
à se regrouper avec les souches
identifiées précédemment dans le
monde et que la majorité des substitu-
tions ou des délétions des nucléotides
sont considérées commedesmutations
silencieuses (tableau 2).
En Tunisie, Fattouch et al. (2005)
ont rapporté pour la première fois
la présence de deux souches virales
de GFLV : Sp1 et Sp2, avec la prédo-
minance de la dernière. Les séquences
nucléotidiques de ces deux souches
ont été déposées dans le GENBANK,
sous les numéros d’accession
AY525605 et AY525606 respective-
ment. Les séquences obtenues présen-
tent un taux de variabilité qui dépasse
les 11 %. Ces deux souches de GFLV
ont été associées avec différents symp-
tômes foliaires sur vigne (Fattouch
et al., 2005) et avec une sévérité plus
ou moins importante selon l’isolat
transmis à l’indicateur herbacé (Huss
et al., 1989 ; Fattouch et al., 2005). Plus
tard, Mrabet (2012), en analysant les
séquences de la protéine de la capside
de cinq isolats tunisiens de GFLV, a
trouvé une très grande homologie avec
les séquences des isolats étrangers,
principalement français. La compa-
raison des souches tunisiennes entre
elles montre que la plus grande
diversité génétique (15,9 %) a été
observée entre les séquences de
l’isolat de Grombalia et celui de
Rafraf. En revanche, la plus faible
divergence génétique (8 %) a été
observée entre l’isolat de Takelsa
et celui de Rafraf. En comparant la
séquence nucléotidique de l’isolat
de Takelsa à celui de Grombalia,
une variation de 11,5 % apparaı̂t.

Tableau 1. Pourcentage de co-infection du court-noué avec les autres viroses de la vigne dans
des vignobles situés au nord de la Tunisie d'après Mrabet (2012).
Table 1. Percentage of coinfection of grapevine fan leaf virus with other viruses in vineyards in northern Tunisia.

Virus du court-noué

Détection simultanée de deux virus sur un même cep (%)

Autres virus de la vigne

GVA GVB GFkV GLRaV1 GLRaV2 GLRaV3

GFLV 70,31 17,18 45,31 48,43 9,37 98,43

GFLV + ArMV 64 15,62 35,93 45,31 6,25 85,93

GFLV : grapevine fan leaf virus ; ArMV : arabis mosaic virus.
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Cette variation est intermédiaire
entre le couple Grombalia-Rafraf et
Rafraf-Takelsa.

GFLV/ArMV, quel lien
existe-t-il entre
les deux virus ?

L’ArMV est sérologiquement lié au
GFLV et induit chez la vigne une
symptomatologie similaire à celle du
GFLV (Dias et Harrison, 1963). Loudes
et al. (1995) montrent que l’ArMV

présente une organisation génétique
identique à celle du GFLV avec une
homologie de séquences de l’ordre de
95 %. Cette homologie est observée
dans la séquence des acides aminés du
gène qui code pour la protéine de
la capside de ces deux népovirus
(Wetzel et al., 2001). L’analyse des
séquences nucléotidiques de l’ARN2
du GFLV et de l’ArMV des souches
isolées du sud-ouest de l’Allemagne a
montré une homologie de l’ordre de
72 % au niveau nucléotidique (Wetzel
et al., 2001). Plus tard, la comparaison
de l’ARN2 de la souche allemande de
l’ArMV, avec la souche française F13 du

GFLV, a montré un niveau d’homolo-
gie qui varie de 75 à 79 % pour les
séquences nucléotidiques et une
homologie variant de 84 à 89 % pour
les acides aminés (Wetzel et al., 2002).
En Tunisie, une comparaison entre
des isolats tunisiens du GFLV avec des
isolats français de GFLV et d’ArMV a
révélé une grande similitude (75-
91 %) entre les séquences nucléotidi-
ques de ces deux virus (tableau 3).
Cette homologie peut être expliquée
par l’importation de matériel végétal
de multiplication infecté par le court-
noué au cours des échanges commer-
ciaux entre la Tunisie et la France au
moment de la colonisation française
en Tunisie (Fattouch et al., 2005).

Symptômes du court-
noué sur vigne

L’expression des symptômes du court-
noué varie en fonction de l’isolat viral,
du cépage et des conditions pédocli-
matiques (Demangeat et al., 2005a).
D’après Naraghi-Arani et al. (2001), la
variabilité des symptômes pourrait
avoir une origine génétique. Les
symptômes ne touchent pas forcé-
ment la plante entière et peuvent
s’exprimer uniquement sur un ou
deux sarments, bien que la plante
entière soit infectée.
Sur feuilles, les symptômes primaires
correspondent à des décolorations
(jaunissement, panachures réticulées,
taches annulaires) ou des déformations
du limbe (Demangeat et al., 2005a)
(figure 2B). Les sinus pétiolaires sont
élargis et les nervures primaires sont
rapprochées. On peut également
observer une déformation des bords
de la feuille leur donnant une forme
en éventail (Gugerli et al., 1990)
(figure 2C), d’où la dénomination de
la maladie en anglais fanleaf.
Sur les sarments, on remarque fréquem-
ment un raccourcissement des entre-
nœuds (Galet, 1977 ; Gugerli et al.,
1990 ; Demangeat et al., 2005a), d’où le
nom de la maladie du court-noué, des
doubles nœuds et des symptômes de
fasciations (figure 2D). Les vignes
infectées peuvent subir après plusieurs
années une réduction significative de la
végétation. Sur la grappe, des symp-
tômes de coulure (avortement des
ovules) et de millerandage (retard de

Tableau 3. Pourcentage d'homologie entre les séquences nucléoti-
diques de deux isolats tunisiens de GFLV (GFLV-SP1 et GFLV-SP2)
(Fattouch et al., 2005) avec des isolats français de GFLV (GFLV-
FR1 et GFLV-FR2) et d'ArMV (ArMV-FR1, ArMV-FR2, ArMV-FR3,
et ArMV-FR4) (Wetzel et al., 2002).
Table 3. Homology (%) between the nucleotide sequences of two Tunisian GFLV
isolates (GFLV-SP1 and GFLV-SP2) (Fattouch et al., 2005), with French GFLV
isolates (GFLV-FR1 and FR2, GFLV) and ArMV (ArMV-FR1, FR2-ArMV, ArMV-
FR3 and FR4-ArMV) (Wetzel et al., 2002).

Isolats
tunisiens

Pourcentage d'homologie
des séquences nucléotidiques (%)

Isolats français

GFLV-FR ArMV-FR

GFLV-FR1 GFLV-FR2 ArMV-FR1 ArMV-FR2 ArMV-FR3 ArMV-FR4

GFLV-Sp1 89 90 78 78 76 78

GFLV-Sp2 90 91 79 78 75 78

Sp1 et Sp2 les deux souches tunisiennes du grapevine fanleaf virus (GFLV) (Fattouch et al., 2005). ArMV :
arabis mosaic virus.

Tableau 2. Pourcentage de variabilité pour les nucléotides (Nt)
entre différents isolats de grapevine fanleaf virus (GFLV) dans le
monde.
Table 2. Percentage of nucleotide (Nt) variability between grapevine fanleaf virus
(GFLV) isolates worldwide.

Régions
génomiques

Origine
de l'isolat

Longueur de la
séquence (pb)

Variabilité
nucléotidique (%)

Références

2CPC Californie
(États-Unis)

1 557 13 Naraghi-Arani et al.,
2001

2CPC France 605 13,8 à 5 Vigne et al., 2004

2CPC Tunisie 606 11 Fattouch et al., 2005

2CPC Iran 1 628 17 à 6 Bashir et al., 2007
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la maturation des baies) sont couram-
ment observés (Gugerli et al., 1990)
(figure 2E). L’infection virale se traduit
aussi par l’altération des mécanismes
de la plante : les plus connus concer-
nent la photosynthèse, les processus
respiratoires, les activités enzymati-
ques, les transports à longue distance
par le phloème, les équilibres hormo-
naux, la nutrition minérale, etc.
(Walter, 1998).
Enfin, lamaladie provoqueun affaiblis-
sement progressif du cep (figure 2A),
qui réduit ainsi la longévité de la plante
et peut conduire à sa mort. L’ensemble

de ces phénomènes conduisent à des
pertes de récolte pouvant dépasser les
80 % et altérer la qualité du vin (Bovey
et al., 1990 ; Andret-Link et al., 2004 ;
Komar et al., 2008). Les différents
symptômes décrits ci-dessus peuvent
parfois se confondre avec les symp-
tômes dus à des dégâts d’herbicides,
des carences nutritives ou d’autres
troubles physiologiques (Galet, 1977 ;
Gugerli et al., 1990).
Des prospections effectuées dans les
principales régions viticoles au nord
de la Tunisie (figure 1) ont permis de
distinguer deux types de symptômes

liés à la maladie du court-noué : des
anomalies de coloration caractérisées
par le jaunissement, la panachure des
feuilles et l’éclaircissement des nervu-
res, ainsi que des anomalies de
croissance se manifestant par le rac-
courcissement des entre-nœuds, la
fasciation et l’aplatissement des sar-
ments, la réduction du développe-
ment des ceps, l’affaiblissement de la
plante, le dédoublement des nœuds,
une forme en éventail et une asymétrie
des feuilles (Mrabet, 2012).
Les symptômes observés au niveau de
la région deRafraf présentent un aspect
général très typique caractérisé par une
réduction remarquable de la végéta-
tion, un affaiblissement aigu des ceps,
un raccourcissement très accentué
des entre-nœuds, un jaunissement
des feuilles, et rarement, un aplatisse-
ment du sarment et un dédoublement
des nœuds. Toutefois, les aspects
relatifs au jaunissement des feuilles,
déformations du limbe, feuilles en
éventail, éclaircissement des nervures,
aplatissements et fasciation des sar-
ments et dédoublement des nœuds
sont les symptômes les plus fréquents
dans la région de Grombalia (Mrabet,
2012). Ces observations confirment
bien celles décrites par Martelli (1985)
et Chabbouh et al. (1993), quimontrent
la présence de deux souches du GFLV
en Tunisie, l’une chromogène et l’autre
malformante.

Transmission
des népovirus
et épidémiologie
de la maladie
du court-noué

Transmission par le matériel
végétal
Le matériel végétal contaminé consti-
tue la principale source de transmis-
sion et de dissémination de la maladie
du court-noué car le GFLV et l’ArMV
passent aisément du porte-greffe au
greffon et vice versa, cela quelle que
soit la méthode de greffage utilisée
(Anonyme, 2013).

A

C

D

E

B

Sain
Infecté

Infectée
Saine Saine

Panachure Jaunissement

Forme en éventail Asymétrie et forme en éventail Eclaircissement des nervures

Dédoublement des nœuds 
Fasciation et aplatissement

du sarment

Millerandage

Coulure

Raccourcissement des
entre-nœuds

Photographie Mrabet, INAT Tunisie (2012).

Figure 2. Symptômes de la maladie du court-noué de la vigne sur la plante entière (A), les feuilles (B et
C), les sarments (D) et les fruits (E).

Figure 2. Symptoms of grapevine fanleaf disease on the whole plant (A), leaves (B and C), shoots (D) and
fruit (E).
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Transmission par pollen
et graine
La dissémination du GFLV peut être
assurée dans certains cas par le pollen
ou la graine (Demangeat, 2007). En
effet, le GFLV est très abondant dans
l’endosperme des graines de vigne
infectées (Cory et Hewitt, 1968), mais
rarement détecté dans l’embryon
(Lazar et al., 1990). Cory et Hewitt en
1968 ont montré la présence du GFLV
dans les grains de pollen des plants de
vigne et des hôtes herbacés sauvages
ou cultivés Chenopodium amaranti-
color (Dias, 1963), Chenopodium qui-
noa (Brückbauer et Rüdel, 1961) et de
soja (Cory et Hewitt, 1968).
Sur vigne, les analyses sérologiques
DAS-Elisa effectuées sur le pollen des
échantillons de vigne fortement infes-
tés montrent que dans la région de
Grombalia, le taux d’infection est de
73 % pour le GFLV et 10 % pour
l’ArMV. Ces taux sont nettement plus
faibles à Rafraf (5 %) pour chacun de
ces deux virus (Mrabet, 2012). L’isolat
du GFLV de la région de Grombalia se
transmettrait plus facilement au pollen
de la vigne que l’isolat de Rafraf et
l’ArMV se transmet moins efficacement
au pollen que le GFLV (Mrabet, 2012).

Transmission par les
nématodes
Les nématodes vecteurs contribuent
efficacement à la dissémination du

court-noué dans les parcelles, mais
leur capacité de déplacement étant
réduite (> 1,5 m/an), leur extension
sous forme de foyer reste limitée
(figure 3). Par ailleurs, la distribution
verticale des nématodes dépend en
grande partie à la disponibilité en
racines (Demangeat, 2007), en plus de
la porosité et de l’hygrométrie du sol
(Taylor, 1980).
Une étude sérologique (DAS-Elisa) de
la transmission du GFLV et de l’ArMV
par leurs vecteurs naturels, réalisée
dans les régions de Rafraf et de
Grombalia, a été effectuée sur
16 échantillons de Xiphinema spp., à
raison de 20 individus par échantillon.
Cette étude montre que 92,85 % des
échantillons sont infectés par le GFLV
et aucun par l’ArMV. Ces résultats
prouvent que le GFLV se transmet
efficacement par son vecteur qui paraı̂t
être le principal moyen de dissémina-
tion du GFLV en Tunisie, et que le
seulmoyendedisséminationde l’ArMV
semble être l’utilisation de matériel
végétal infecté. Cela nous amène à
poser l’hypothèse de l’absence de
Xiphinema diversicaudatum en Tuni-
sie, ou de son incapacité à retenir les
particules virales (Mrabet, 2012).

Interaction virus-
nématode

Plusieurs nématodes ont été identifiés
comme étant vecteurs de virus de la

vigne. Xiphinema index, vecteur du
GFVL, et X. diversicaudatum, vecteur
d’ArMV, restent les deux espèces
majeures responsables de la maladie
du court-noué. L’association entre
GFLV et le nématode X. index a été
prouvée en 1958 (Hewitt et al., 1958).
Quelques années plus tard, les parti-
cules virales du GFLV ont été isolées
de la vigne et purifiées par Dias et
Harrison (1963).
X. index et X. diversicaudatum
appartiennent à la famille des Dory-
laimidae, à la sous-famille des Longi-
doridae (Goodey, 1963). Ces
nématodes sont caractérisés par leur
aspect très filiforme, avec un rapport
longueur/diamètre de l’ordre de
60 chez l’adulte femelle de X. index,
par rapport à 75 chez celle de X.
diversicaudatum, tandis que leur taille
est de l’ordre de 3,5 mm chez l’adulte
femelle de X. index et de 4,5 mm
chez celle de X. diversicaudatum. Ces
nématodes sont des ectoparasites non
pénétrants dans les tissus de la plante
hôte et abondamment présents dans la
rhizosphère des plantes et ils sont très
communs dans les vignobles et autres
cultures arbustives.
Cohn et al. (1970) ont montré que
X. italiae est un vecteur de GFLV et
qu’aussi bien la femelle adulte que les
larves sont capables de transmettre
cette maladie quatre à huit semaines
après l’acquisition des particules vira-
les. De même, X. vuittenezi a été
proposée comme étant un vecteur
de GFLV, mais cette hypothèse a été
rejetée car le critère de la transmission
n’a pas été vérifié (Kumari et al., 2004).

X. index et X. italiae,
nématodes vecteurs
du GFLV
L’aire d’origine de X. index est vrai-
semblablement le Moyen-Orient, d’où
l’espèce semble avoir été disséminée
avec la culture de la vigne (Villate,
2008). Le nématode X. index a une
gamme d’hôtes très étroite. Il est
inféodé à la vigne qui est aussi l’hôte
naturel du GFLV. Le figuier est égale-
ment une plante hôte mais cette
espèce végétale n’est pas infectée
par le GFLV.
Après éclosion des œufs pondus
isolément dans le sol, X. index passe
par quatre stades larvaires (Thorne et
Allen, 1950). Les adultes et tous les

Figure 3. Foyer de court-noué dans un vignoble de la région de Rafraf (Nord de la Tunisie). Photographie
B. Mrabet, INAT Tunisie (2012).

Figure 3. Focus of grapevine fanleaf virus in a vineyard in Rafraf (northern Tunisia). Photograph B. Mrabet,
INAT Tunisia (2012).
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stades larvaires sont capables d’acqué-
rir et de transmettre le GFLV (Taylor et
Brown, 1997). Les mâles sont très rares
et ne participent que très occasionnel-
lement à la reproduction, qui est
majoritairement de type parthénogé-
nétique (Villate et al., 2010). Ce mode
de reproduction permet à un seul
individu virulifère femelle d’engen-
drer un foyer de propagation du virus.
Le cycle complet (œuf à adulte) dure
deux à trois mois dans les conditions
les plus favorables, mais peut s’éten-
dre à plusieurs années au vignoble. Ce
cycle de vie peut être prolongé par des
périodes de quiescence à n’importe
quel stade de développement, lorsque
X. index rencontre des conditions
défavorables (Taylor et Brown,
1997 ; Esmenjaud, 2000).

X. diversicaudatum,
le vecteur de l'ArMV
X. diversicaudatum, le vecteur natu-
rel de l’ArMV, est un nématode
ectoparasite filiforme. Au stade adulte,
il mesure entre 4 à 6,2 mm de long.
Contrairement aux autres espèces de
Xiphinema vecteurs de virus, qui ont
un mode de reproduction majoritaire-
ment parthénogénétique, X. diversi-
caudatum possède un mode de
reproduction sexuée. Ce nématode
possède les mêmes capacités de
rétention et de transmission des parti-
cules virales que X. index (Taylor et
Brown, 1997) et présente une gamme
d’hôtes naturels beaucoup plus éten-
due que celle de X. index.

Spécificité
de l'interaction virus-
nématode vecteur

L’adsorption des virus est un phéno-
mène sélectif, qui implique des récep-
teurs spécifiques situés au niveau de
l’appareil digestif du nématode. En
effet, le GFLV est retenu dans son
vecteur exclusif, X. index. En revan-
che, l’ArMV n’est pas retenu par
X. index qui ne transmet pas l’ArMV
(Belin et al., 2001). X. diversicauda-
tum est le seul nématode pour lequel
les preuves de transmission de l’ArMV
soient considérées comme avérées
(Trudgill et al., 1983).

Le mécanisme de transmission des
particules virales par leurs vecteurs se
déroule au cours de la phase de la
prise alimentaire (Demangeat, 2007).
En effet, les particules virales sont
ingérées par le nématode avec la
nourriture, puis retenues spécifique-
ment au niveau de l’appareil digestif
et, enfin, relâchées lors du flux des
sécrétions produites par les glandes
salivaires. L’efficacité de ces trois
étapes, et en particularité celle de
l’étape d’adsorption et de relâche des
particules virales, détermine la capa-
cité du nématode à être un vecteur
efficace ou non des virus (Brown et
Weischer, 1998).

Moyens de lutte

À l’heure actuelle, aucune stratégie de
lutte durable et respectueuse de l’envi-
ronnement n’est disponible pour éra-
diquer la maladie du court-noué de la
vigne (Esmenjaud et al., 2005). Les
caractéristiques biologiques de X.
index, ainsi que la rétention du GFLV
par X. index pendant au moins quatre
ans en l’absence de plante hôte
(Demangeat et al., 2005b), expliquent
les difficultés rencontrées pour lutter
efficacement contre cette maladie. En
effet, la stratégie de lutte contre le
court-noué diffère selon que l’on
dispose d’un vignoble sain ou un
vignoble infecté. Dans le cas d’un
vignoble sain, la stratégie est prophy-
lactique et consiste à éviter d’intro-
duire une contamination dans la
parcelle. Dans le cas d’un vignoble
infecté, la stratégie vise à éradiquer le
virus et/ou le nématode vecteur. Les
pieds malades sont arrachés après
avoir été dévitalisés pour détruire les
racines et priver les nématodes de
ressources alimentaires. Cette pratique
culturale peut être accompagnée d’un
repos du sol pour une période de sept
ans au minimum (Demangeat, 2005b).
Cependant, cette période est souvent
incompatible avec les enjeux écono-
miques de la viticulture.
Jusqu’en 2009, les populations de
nématodes pouvaient être contrôlées
plus ou moins efficacement par l’utili-
sation de nématicides (Schellenberger,
2010). Mais la toxicité aiguë et la
rémanence de ces nématicides a
conduit à l’interdiction totale de

l’utilisation de cesmolécules enEurope
depuis 2007 (Schellenberger, 2010).
En Tunisie, le seul moyen de lutte
utilisé est préventif, se traduisant par
l’utilisation de matériel végétal de
multiplication sain indemne de virus.
D’autres moyens de lutte génétique
consistent à perturber les interactions
nématode/plante ou virus/plante. En
effet, une résistance totale à X. index a
été identifiée chez la variété sauvage
de vigne Muscadinia rotundifolia.
L’introduction de cette résistance dans
des variétés de porte-greffes cultivées
a été réalisée. Ce nouveau porte-greffe
disponible sous le nom de Nemadex
présente une tolérance au GFLV très
intéressante, mais la résistance n’est
pas totale (Esmenjaud et Bouquet,
2009). Enfin, des travaux concernant
le développement de vignes transgé-
niques pour les rendre résistantes au
virus sont entrepris mais aucune résis-
tance forte au GFLV n’a été constatée
(Hemmer et al., 2009 ; Gambino et al.,
2010).

Conclusion

Lamaladiedu court-noué est lamaladie
la plus dommageable sur la culture et
l’industrie de la vigne en Tunisie
(Boulila et al., 1991). L’interaction forte
qui regroupe les virus associés à cette
maladie avec leurs vecteurs naturels
explique les difficultés rencontrées
pour lutter efficacement contre cette
maladie. La perturbation de cette
interaction demeure donc la solution
innovante pour faire face à cette
maladie destructive et cela ne peut être
assuré que par le biais d’une étude
épidémiologique approfondie.
Dans ce contexte, des travaux sur
l’interaction vigne-virus sont conduits
dans les principales régions viticoles
situées au nord de la Tunisie. Ces
travaux ont pu montrer l’existence
d’une corrélation positive entre la
répartition des virus associés à cette
maladie, la symptomatologie qu’elle
engendre et la diversité génétique des
souches virales isolées. L’interaction
virus-nématode vecteur mérite de
regarder de plus près la spécificité de
cette interaction et les mécanismes qui
régissentcette spécificité, et celadevrait
être fait par l’étude de la diversité des
différentes espèces deXiphinema dans
les principales régions viticoles de la
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Tunisie. La capside étant le facteur
déterminant la spécificité de la trans-
mission du virus par les nématodes
vecteurs, il est donc important d’appro-
fondir l’étude de la région codant pour
cette protéine, tout en la reliant à la
diversité génétique des nématodes
régissant cette spécificité. &
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