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INTRODUCTION 

Le manioc est cultivé dans 39 pays d’Afrique; les 56 millions de tonnes cultivées sur 7,5 
millions d’hectares rep&entent 43% de la production mondiale totale (FAO, 1985). Le manioc 
est la ressource alimentaire principale de 300 millions de gens. 

Il est presque certain que la plus grande cause de perte de rendement du manioc est la 
Mosaïque Africaine du Manioc (ACMD). Ceci ne laisse donc pas le moindre doute quant a 
I’importance de ce s&ninaire. 

L’HOTE 

Le manioc (Manihot esculenta Crantx) est originaire dAmetique tropicale, où on le cultive 
depuis environ 4000 ans (Sauer, 1951). Il n’est pas connu sous sa forme sauvage, si ce n’est 
comme plante cultivée propagée hors des cultures. De Candolle (1886) et Vavilov (1951) 
estimaient que la région d’origine du manioc Ctait l’Est Brdsilien, tandis que Sauer (1952) 
penchait pour les savanes du VtnezuQa. Rogers (1963), se basant sur les vastes collections 
d’Am&ique du Sud, a émis l’hypothese d’au moins deux origines geographiques, l’une située à 
l’Est et au Sud du Mexique et du Guat&nala, l’autre au Nord-Est du Br6sil. On d&ient la preuve 
que, dans ces regions, les clones se sont hybrides avec les vari&& locales, pour donner 
naissance à un certain nombre d’ensembles. Parmi les esp&ces apparemment étroitement 
corr&es B M. esculenta on compte M. carthaginensis, M. gualanensis, M. aesculifolia, M. 
palmata, M. tweediana et M. saxicola. Provenant d’Am&ique tropicale, le manioc s’est ttendu 
aux regions tropicales et sub-tropicales de nombreuses parties du monde et il est desormais 
largement cultivé en Afrique, en lnde, en Indonesie, à Madagascar, en Malaisie, aux Philippines 
et en Thaïlande. 

11 semblerait que le manioc ait eti introduit en Afrique par les portuguais vers la fin du 
XVIeme siècle, via Sao Tome et Fernand0 Po dans le golfe du B&rin et par Warri et le fleuve 
Congo. La propagation du manioc fut tout d’abord lente et sa culture peu importante jusqu’au 
début du XIXème si&cle. Au Nigeria, au nord des fleuves Niger et B&oue, il Ctait inconnu avant 
la Prernibre Guerre Mondiale (Jones, 1959). Le manioc devint lune des principales ressources 
alimentaires des plaines côtières du Ghana au debut du XIXeme si&cle et il atteint la region 
Ashanti et le Nord du pays au début des années 1930 (Doku, 1%9). 

Sur la Côte Est, le manioc fut introduit a l’île de la Reunion en 1736, et de là à Madagascar. 
On note sa présence à Zanzibar en 1799. Avant 1850, il fut fort peu important a l’intirieur des 
terres en Afrique de l’Est, sauf aux abords du Lac Tanganyika, qu’il avait atteint par l’Ouest. 
Speke et Grant rapportèrent qu’on ne le trouvait pas non plus au Nord du 4O18’S en 1862 
(Grant, 1875), mais Stanley (1878) nota sa présence en Ouganda en 1878. La surface cultiv& 
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en manioc s’est consid&ablement accrue au cours des 50 demi& ann&s et il est plus cultivt en 
Afrique que sur n’importe quel autre continent 

On le cultive surtout sur de petites exploitations, en vue d’une consommation domestique 
locale de tubercules frais ou de derivés s&hés, mais de plus en plus également en vue de 
satisfaire les besoins des centres urbains. Il peut bgalement servir à l’alimentation du b&ail et à la 
production d’alcool industriel, tandis que les feuilles constituent une source importante de 
proteines à la fois pour les humains et le b&ail (Coursey, 1983, Lutaladio, 1983). 

LA MALADIE 

La Mosaïque Africaine du Manioc est inconnue en Amerique du Sud, bien qu’un virus non 
relié, appel6 cassava common mosaic virus, produise des symptômes similaires. Ce dernier a 
des particules en bâtonnets de 495 x 15 nm et fait partie du groupe des potexvirus (Costa & 
Kitajima, 1972). 

Warburg (1894) fut le premier à décrire l’ACMD sous le nom de “Krauselkrankheit”. 
Depuis, on l’a retrouvé partout en Afrique et en Malaisie, dans les îles de 1’Gcean Indien, a 
Zanzibar, à Pemba et aux Seychelles, en In& et B Java (Bock & Harrison, 1985). 

Ce n’est que vers les ann&s 1920 que la maladie fut d6crite comme tr& destructrice en 
Afrique de l’Est; En Ouganda, Hall (1928) parle en premier lieu de “curly leaf’ et Martin (1928) 
de “mosaic”. En Afrique de l’Ouest, la mosaïque fut mentionn&. tout d’abord dans les t+gions 
côtières du Nig&ia, du Sierra Leone (Deighton, 1927) et du Ghana; Elle fut d&rite à Ibadan 
(Nigeria) en 1929 et atteignait le Nord jusqu’au 10°lO’ N vers 1945. Elle ttait P&ente dans 
toutes les provinces du Nord vers l’ann& 1963. Au Ghana, la maladie atteignit Koumassi en 
1934. En 1936, elle ttait tr&s grave et largement repandue dans cette &gion (Golding, 1936, 
Doku, 1969). 

l’ACMD est, sans aucun doute, la maladie la plus grave du manioc en Afrique. Padwick 
(1956) estimait que les pertes gén&ales de rendement atteignaient ll%, alors que les pertes 
individuelles par clones variaient de 20 à 95% (Beck & Chant, 1958, and Briant & Johns, 1940, 
au Nigeria et a Zanzibar respectivement). 

Bock & Guthrie (1978) mentionnent des pertes de 70% pour une vari& hybride mod&&nent 
tisistante et des pertes de 86% pour une vari& sensible utilis6e dans des essais sur la côte du 
Kenya; dans des essais plus &ents où les rendements des plantes saines furent Compa&s a ceux 
des plantes issues de boutums malades, les pertes de rendement variaient de 44 B 71% à l’Ouest 
du Kenya et de 69 à 86% sur la côte (Bock, 1983). L’impact de la maladie est souvent t& élevé; 
une étude menée sur 20 fermes au Ghana a mis en Evidence un niveau moyen d’ACMD de 96% 
(Walker, Heydon & Guthrie, 1985), de nombreuses plantes &ant m&me atteintes à 100%. De la 
même façon, Bock (1983) a noté que l’impact de la maladie &Passait 80% dans certaines zones 
du Kenya, approchant 100% dans quelques petites fermes. Selon de nombreux chercheurs, la 
maladie est plus grave en tigions côtières qu’en altitude ou dans des dgions plus &ches, mais 
les chiffres ci-dessus semblent indiquer que l’estimation faite par Padwick soit desonnais tr&s 
insuffisante. 

L’AGENT PATHOGENE 

L’étiologie virale de I’ACMD a tté ébauch&e en premier lieu par Zimmermann (1906), bien 
que certains chercheurs aient par la suite attribue la maladie à un parasite visible (Kufferath & 
Ghesquière, 1932, Strong & Shattuck, 1930). Stomy, qui travaillait à Amani en Tanzanie dans 
les années 1930, a parfaitement démontré que la maladie était due a un virus et il a etudié sa 
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transmission par la mouche blanche Bemisia tabaci, pr&Cdemment decrite par Ghesquière 
(1932). Storey a donc confirmé cette transmission (STOREY,1934, 1937 et Golding, 1936 en 
Tanzanie et au Nigeria respectivement). La Mosaïque Africaine du Manioc (ACMD) se transmet 
par la mouche blanche B. tabaci par le mode persistant, le délai d’acquisition minimum est de 3 
heures 30, la période de latente minimum de 8 heures et le delai d’inoculation minimum de 10 
minutes (Chant, 1958, Dubem, 1979). Storey a également note l’existence d’un second virus, le 
Brown Streak, particulièrement important à basses altitudes (Storey, 1936). 

Storey et ses collaborateurs ont signalé l’existence de souches de virus qui differaient par la 
sCvCrid des symptômes. Ils ont étudié la transmission par greffes, auparavant décrite par 
d’autres chercheurs (Deighton, 1927, Pascalet, 1932, Zimmermann, 1906). Il ne réussit pas à 
transmettre le virus mecaniquement, bien que Hedin l’ait fait auparavant (193 l), puis Kufferath 
& Ghesquibre (1932) et Lefèvre (1935). Bock & Guthrie (1978) ont r&ssi une transmission 
mkhanique, ainsi que Bock & Woods (1983). Stomy a pu demontrer que la mouche blanche 
vectrice ne contaminait que les jeunes feuilles des extimitis des branches et non pas les feuilles 
manu-es -en effet, il n’obtint pas de contamination lorsqu’il utilisa des feuilles situées au-dessous 
de la troisième feuille mature. Il nota que le virus avait une nette tendance a migrer vers les 
extraits, mais ne contaminait pas nécessairement les branches rencontrees en chemin; le virus 
n’est pas toujours entikement systimique. Des exp&iences au cours desquelles des plantes 
furent contaminées par une souche peu virulente puis par une souche virulente, ont prouve que 
la contamination par la souche peu active ne protigeait pas de la contamination par la souche plus 
active (Storey & Nichols, 1938). Dubem (1979) ne r&ssit pas a transmettre I’ACMV de manioc 
à manioc ou ZI d’autres hôtes au moyen de cuscuttes (Cuscuta gronovii et C. subinclusa ). 

L’ACMV au Kenya a été isolé, non seulement sur le manioc, mais sur Jarropha multifida 
(Buphorbiacée) et sur Hewittia sublobara (Convolvula&), tr& r@andus en brousse et dans les 
prairies, surtout le long des côtes. Il se peut que H. sublobara ait une importance significative, 
compte tenu du fait que le manioc ait Cté contamint par le virus de la mosaïque apr&s son arrivée 
en Afrique (Bock et al., 198 1). Au Nigeria, on pense que Laportea aestuanr (Urticaceae) est un 
hôte naturel de l’ACMV (Anon., 1979). Kitajima & Costa (1964) ont étudid des plants de 
manioc atteints de mosaïque, mais ils n’ont pas Aussi à demontrer la P&ence de particules 
virales. Menon & Raychaudhuri (1970) ont noté la pr&ence de la mosaïque à Kerala, en Inde, et 
ont suggeré que le concombre, auquel ils avaient inocul6 la Mosaïque Africaine du Manioc, au 
moyen de mouches blanches, puisse être une source de contamination secondaire. 

Bock, Guthrie et Meredith, qui travaillaient au KARI (Kenya Agricultural Research 
Institute), ont été les premiers à isoler I’ACMV (Bock et af., 1978). Des preparations en partie 
purif%es de matiriel en provenance de l’Ouest du Kenya, contenaient un géminivirus; mais Bock 
et ses collègues ne parvinrent pas à obtenir de particules virales à partir du matériel vegétal en 
provenance des régions côtitres. On conserva donc des doutes sur l’étiologie du virus et le 
gtminivirus fut appelé Cassava Latent Virus (CLV), car il semblait qu’un autre virus fut 
impliqué dans la Mosaïque Africaine du Manioc. Par la suite, il devint possible d’isoler le 
géminivirus à partir de matiriel vég&al en provenance des regions côtières, par l’utilisation d’un 
hôte differentiel (Bock et al., 1981). Il sembla des lors tvident que les difficultés rencontrees 
lors des premii?res isolations de virus dans les regions côtitres avaient éd dues aux differences 
de souches et qu’il était nécessaire d’assimiler le CLV à la Mosaïque Africaine du Manioc. 11 se 
peut que l’existence de souches différentes, à l’Est et à l’Ouest du Kenya, soit le reflet de deux 
voies distinctes d’introduction du manioc dans ce pays, l’une en provenance de l’Ouest de 
l’Afrique, l’autre en provenance des regions côtières, par les îles situées au large des côtes 
(Bock & Harrison, 1985). 

Plus r&emment, on a montre que la souche indienne de Mosaïque Africaine du Manioc était 
sérologiquement differente des deux souches du Kenya (Bock, Shanta & Malathi, à paraître). 
SQueira et Harrison (1982) ont décrit la Souche Défectueuse Angolaise qui semble defectueuse 
pour la production de particules virales (Robinson er al., 1984). l’ACMV a egalement été isole 
par des chercheurs d’autres pays, dont la Côte d’ivoire (Walter, 1980) et le Nigeria (Igwegbe, 
1980). 
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La morphologie des particules d’ACMV est typique des gtminivirus. Ces particules 
contiennent des ADN circulaires, à simple brin (Harrison et ul., 1977) et sont étroitement reliées 
aux virus : bean golden mosaic, squash leaf curl et euphorbia mosaic (Bock 8r Harrison, 1985). 

CONTROLE DE LA MOSAIQUE AFRICAINE DU MANIOC 

Deux mtthodes principales de contrôle de la Mosaïque Africaine du Manioc ont été 
pr&onisées et étudiées par les chercheurs de nombreux pays africains, il s’agit de la sélection et 
de la sanitation. 

Storey (1936) a indiqué que l’impact de la Mosaïque Africaine du Manioc ttait moindre dans 
les regions de l’int&ieur de la Tanzanie que dans les r&ions Côt&es et il a pu affii qu”‘il est 
tout a fait possible... de mettre en place des parcelles de plantes saines et, par surveillance et 
eradication, de les maintenir pratiquement indemnes de maladie”. Cependant, il n’a pas donné 
suite à cette id& mais a entrepris un vaste programme de longue haleine de sClection pour la 
resistance, qui s’est poursuivi pendant 20 ans (Nichols, 1947, Jennings, 1957, Doughty, 
1958), jusqu’à ce qu’il soit achevb en Afrique de l’Est en 1957. Ce programme était base sur des 
hybridations faites entre une grande collection de clones de M. esculenra et trois espi$ces 
arbustives de Manihot : M. glaziovii (Ceara rubber), qui donna le meilleur rapport entre le 
rendement, la qualité et la r&istance a la maladie, M. dichotoma et M. catingea (Jennings & 
Hershey, 1985). Des graines issues de ce programme furent par la suite envoyées dans de 
nombreux pays d’Afrique (Beck, 1982), elles fournirent notamment la meilleure source de 
résistance utiliste dans le programme de sClection entrepris par 1’IlTA a Ibadan, au Nigeria, en 
197 1. Cette resistance a été effective pendant 25 ans, maigre une forte pression d’inoculum en 
de nombreux endroits. On a rem&ié aux insuffisances en rendement et en qualité par des 
hybridations de mat&iel vég&al Sud-Americain et Indien. Le mat&iel vég&al issu du programme 
de I’IITA a Cd distribue dans plus de 20 pays, dont le Nigeria, le Sierra Leone, le Gabon, le 
Zaïre, Zanzibar et l’Inde, où il a fourni une tisistance acceptable (Hahn et al., 1980). 

L’Ouganda est l’un des premiers pays où des travaux de contrôle de la Mosaïque Africaine 
du Manioc par la sanitation aient Cd menés. Un programme, tlabore en vue d’établir des 
parcelles de plantes saines dans chaque district, a &houé parce qu’il reposait sur des variétis 
locales très sensibles, au pouvoir de recontamination tr&s élevé (Hansford in Tothill, 1940). En 
1941, un programme bien meilleur lui succtda, base sur l’expérience de la station de Serez, et 
decrit par Jameson (1964) dans un article qui semble être pratiquement passé inaperçu. Une 
vague de famine dans le district de Teso provoqua la creation d’un plan basé sur la multiplication 
et la distribution de la variété locale Binti Misi puis sur l’utilisation de matériel très performant 
sur un “front avance”, utilisant du matiriel issu du programme de Storey à Amani et impliquant 
une &adication reguli&e des plants malades. Cette etude a donné des tisultats positifs sur une 
p&iode de 10 ans, à tel point qu’elle a provoqué une recrudescence du kwashiorkor par la 
r&uction du taux de protiines dans le tigime des populations locales. 

Bock & Guthrie (Bock, 1983) ont mené une serie d’essais au Kenya pendant les anntes 
1974-1981 afin d’étudier le comportement des plantes saines issues du matériel “arnelior&’ du 
programme Amani, ainsi que des variétés locales. Ils ont ttabli que le taux de recontamination 
Ctait peu tlevé, normalement inférieur à 2% sur 12 mois en certains endroits de la côte du Kenya 
ou dans l’Ouest du pays. Ils en ont conclu que la sanitation ttait un moyen efficace de contrôle 
de I’ACMD au Kenya, où le principal vecteur n’etait pas Bemisia mais l’homme lui-même, 
lorsqu’il plantait des boutures malades. 

Par contre, dans un essai mene en 1980 par De Bruijn (pers. com.) dans la region chaude et 
stche de Machakos au Kenya, le manioc s’est rapidement contamin& bien que le même mat&iel 
végetal planté dans deux autres endroits différents se soit compati selon les previsions; il se 
peut que cette rupture de la ri?sistance soit due à l’absence, pour les populations locales de 
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mouches blanches, de ressource alimentaire de compensation autour des zones d’essai. 

Les chercheurs de Côte dlvoire ont hemment fait une &ude approfondie de l’épidémiologie 
de I’ACMD (Fauquet et al., 1986), en particulier du comportement de la mouche blanche 
vectrice et de l’influence des conditions climatiques. Les r&ultats obtenus dans les regions de 
l’intérieur du pays confirment les découvertes de Bock et Guthrie au Kenya; les taux de 
recontarnination des regions Côt&es sont plus Clevts et montrent les limites des m&hodes de 
sanitation dans ces conditions. Ces travaux ont egalement d&nontre l’existence d’une r&istance 
au vecteur, qui n’a pas encore eté exploit&. 

Deux techniques pertinentes en mati&e de recherche sur le manioc sont : l’utilisation de 
hautes températures, de 35 à 39°C (Chant, 1959) et la culture de m&ist&mes (Kaiser & Louie, 
1982) en vue de produire à partir de plantes malades du matflriel vkgétal indemne de virus. On 
peut également tenir compte du fait que la contamination par l’ACMV n’est pas toujours 
enti&ement sysdmique (Storey & Nichols, 1938). 

L’AVENIR 

Ce compte-tendu montre qu’une masse ds importante d’informations sur l’am&ioration du 
manioc a éd &Unie par de nombreux chercheurs dans de nombreux pays, au long de 
nombreuses années. Par contre, et en ddpit de pertes massives dues a I’ACMV dans les pays 
africains où le manioc est la principale ressource alimentaire, il est remarquable que peu de 
choses aient ete tent&es pour r&oudre le problème au plan ptatique. On pourrait sans doute tirer 
un grand profit de la technologie actuellement disponible. 

Ce sbminaire repn%nte une possibiliti unique et tr&s indxessante de r&ablir la situation; il 
dépend de nous qu’il en soit ainsi. 
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