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1. GENERALITES.

L'objet de cette monographie est de rassembler les connaissances actuel­
lement acquises sur la ~osaique du Manioc et de clarifier ainsi les problè­
mes posés par les recherches effectuées. Ce rapport est donc à la fois le
résultat d'une compilation bibliographique et l'exposé des expériences réa­
lisées au Laboratoire de Virologie d'Abidjan~ sous l'égide de l'O.R.S.T.O.~ .•
Ces études ont été entreprises par suite de la très grande importance écono­
mique du f'1anioc dans 1 1 a1imentation des populations ivoiriennes et de la
quasi-généralisation de la maladie ~ celle-ci présente de plus certaines
caractéristiques qui renforce l'intérêt de 1 1 étude fondamentale.

Le Manioc, Manihot utiZissima Poh1. (= Manihot esaulenta Crantz.) est
un arbuste très ramifié; il peut atteindre 4 a 5 mètres de hauteur, et
appartient à la famille des Euphorbiacées. Très rustique, faisant preuve de
très grandes capacités d'adaptation, il est cultivé pour ses racines tubé­
rifiées. Le rendement en racine varie énormément, selon la variété cultivée,
le sol et les soins culturaux apportée: 5 à 80 tonnes à 1 1 hectare (Dizès,
1975), avec une moyenne de 10 à 20 tonnes.

Le ~anioc est originaire d'Gmérique (Vavi1ov, 1935 ; Pynaert, 1951).
Il a été introduit sur la Côte Occidentale de 1 1 Afrique au XVlè ou au XVlIè
siècle par les navires de la Traite. Beaucoup plus tard, cette culture fait
son apparition sur la Côte Orientale Africaine. au cours de la première
moitié du XYlllè siècle (Greenway,1944). Il se~b1e que cette culture se soit
étendue progressivement jusqulau m11ieu du XXè sœc1e et se soit stabilisée
â la surface de 450.000 hectares (Mc~aster, 1962 : Grabt. 1875 ; ~organ,

1912). L'introduction de cette plante a ~té assez tardive en Inde (1794 et
1840), à Ceylan (1786), à 1 1 11e ~1aurice (1796). à Java (1854) (Pynaert, 1951)

Actuellement, en Côte d'lvoire, les surfaces cultivées sont de l'ordre
de 100.000 à 130.000 hectares (Igname 140 à 160.000 ha) (Pynaert, 1951), et
la production est d'environ 500.000 tonnes en 1970 (Dizès, 1975).

Sept maladies â virus et à mycoplasmes affectant le ~anioc ont été
actuellement répertoriées. Chacune d ' e11e possède une aire géographique bien
déterminée. Cinq sont localisées au Continent Américain: la '10saique Com­
mune, la Nosaique des ~!ervurest la '1a1adie des Ba1ais-de-Sorcières, la
Maladie de 1 1 A11ongement des Entrenoeuds et une affection à virus latent.
Trois ont été observées en Afrique: la ~osaique, la ~a1adie des Striures
Brunes et la Maladie des Ba1ais-de-Sorcières. Deux maladies présentent des
symptômes très se~blab1es de mosaique et ont été observées en Amérique et
en Afrique. Il s'agit cependant bien de deux affections distinctes; 1 l une,
la Mosaïque Commune, Américaine, est provoquée par un virus bien défini,
est transmise mécaniquement et ne possède actuellement aucun vecteur naturel
déterminé (et nlest pas B~misia taba6i Genn.) ; 1 lautre, la ~osaique, Afri­
caine, nia pas d'agent pathogène connu, nlest pas transmise mécaniquement
et est transmise naturellement par un Aleyrode : Bemisia tabaai Genn.
(Dubern, 1975).

1.1. Nomenclature

Cette maladie a été décrite pour la prernlere fois par Warburg (1894),
sous 1 1 appe11ation de "Kriuse1krankheit", c'est-â-dire de frisolée, appel­
lation d'ailleurs reprise par Zimmerman (1906). Cette frisolée est aussi
observée en 1928 par Hall ("leaf cur1"), en 1929 par Storey ("curly leaf"),
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en 1951 par Steyaert ("leaf curl" et "leaf crinkle"). Wolfe et Lloyd écri­
vent aussi cette maladie dès 1912 sous l'appellation d'"Oedema", Pascalet
en 1932 sous celle de "lèpre" et Thung en 1934 sous celle de "kroepoek".
Martin (1928) est le premier à lui donner son appellation actuelle de
"Mosalque". L'appellation anglaise actuelle est "Cassava ~osaic Virus"
(Lefêvre 9 1935 ; Storey et Michols, 1938) ~ et les synonymes suivants ont
été relevés par Martyn (196b) :

Cassava "Krauselkrankheit" Warburg
Jatrophavirus maculans Roland
Manihot virus 1 Smith Tb
Ochrosticta bemisiae (Hal mes} ~c Kinney
Ruga bemisiae Holmes Hb.

1.2. Historique - Distribution géographigue.

L'apparition de cette maladie ne semble pas suivre directement l'ins­
tallation de la culture en Afrique (Pynaert, 1951), puisqu'elle a été seu­
lement observée ~ la fin du XIXè siècle en Afrique Orientale et Centrale
( War bu r g, 1894 ; Zi mm e r man n, 1906 ~ f·' 0 r 9an, 1912).

La Mosaïque a été observée dans tous les pays d'Afrique intertropicale,
en Uganda (Hall, 1928; Hansford, 1936 ~, Richardson, 1945), au Kenya
(Chambers, 1948 ; i~oon, 1948), en Somalie (?etri, 1931). en Tanzanie (Briant
and Johns, 1940; Wallace, 1949), en 1~ozaml)ioue (Carvalho et ~1endes, 1958),
au ~1alawi (Wiehe, 1953), au Soudan (Boughey, 1946), au Zaïre (Strong et
Shattuck, 1930 ; Staner, 1931 ; Lefèvre, 1935 ~ Pascalet, 1932 ~. Opsomer.
1938), au Cameroun (Dufreynoy et Hédin, 1929 ; Joly, 1931), au Nigeria
(Golding, 1936 ; Mackie, 1937 ~ '''lest, 1938), au Ghana (Dade, 1931), au
Liberia (Strong et Shattuck, 1930), en Sierra-Leone (Deighton, 1927) et en
Côte d'Ivoire (Hédin, 1931 : Roger et Mallamaire~ 1937).

Elle a été également retrouvêe aux Canaries et ~ Gibraltar (~c Kinney,
1929), à ~1adagascar (Bouriquet. 1932 ~ François, 1937). en :'lalaisie
(Steyaert, 1951), en Indonésie (~uller, 1931 ; Thung, 1934 : Bolhuis, 1949),
en Indes (Alagianagalingam et Ramakrishnan. 1966 ; ~enon et Raychaudhuri,
1970).

L'apparition de la maladie est donc située au début du siècle en
Afrique. En Côte d'Ivoire, les premières observations ont été effectuées par
Hédin (1931) ; la maladie est apparue vers 1921 chez les Ebriés. Un point
important, en dehors de l'extension tardive mais extrêmement rapide de la
maladie, est l'accentuation progressive de la gravité de la maladie. Les
premières observations (Zimmermann, 1906 ; Hédin, 1931) mentionnent l'exis­
tence d'une frisolée, d'une mosalque 9 mais non du rabougrissefflent apparu
beaucoup plus tard.

2. MANIFESTATION GENERALE DE LA 4ALADIE.

2.1. Symptômes
L'appellation de cette maladie a subi plusieurs modifications qui sont

la preuve de la diversité des symptômes observ~s (voir § 1.1). Le nom de
~osalque" (~artin9 1928) s'est généralisé a partir de 1930 9 mais certains
auteurs le trouvent très incomplet; il semble en effet qu'il recouvre
(Bolhuis, 1949) non seulement le symptôme de mosaïque, mais aussi un syn­
drome plus conplexe incluant des déformation~, une frisolée, un nanisme et
même un rabougrissement. Storey et Michols (1938) ont classé les divers
symptômes observés sur le Manioc.
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a - chlorose. Les taches peuvent être de couleur jaune pâle ou presque
blanche, avec seulement une teinte verte, ou~ même à l'autre extrê­
me, elles peuvent être d'un vert à peine plus clair que le normal.

b - taille des taches chlorotiques. Les taches chlorotiques, bien que
contenant de petits ;lots de tissu vert, particulièrement le long
des nervures, sont habituellement bien délimitées vis-à-vis des
zones vertes. Elles peuvent varier en taille depuis de petits
spots jusqu'à atteindre la foliole entière.

c - fréquence des taches chlorotiques. Toutes les folioles peuvent
montrer uniformément une mosaïque, mais la mosaïque peut être loca­
lisée à une partie de la feuille. et, très souvent, elle est limi­
tée à la base d'une foliole.

d - distortion. Les partip.s ch10rosées présentent souvent une réduction
de taille très sensible (1 à 5 fois). Par suite de leur répartition
inégale sur l~s feuilles, celles-ci sont tordues, cloquées, enrou­
lées. Cette déformation peut être aussi, en fonction de l'impor­
tance de la chlorose, localisée à une foliole ou à toute la feuille.

e - réduction de la taille des folioles.
f - rabougrissement général.

Ces trois derniers caractères apparaissent tous comme secondaires, car
leur extension dans la feuille, ou dans la plante, est liée à la sévérité
des symptômes a, b, et c. En plus de ces symptômes, il faut ajouter la chut­
te très abondante et précoce des. feuilles (Cow1and, 1939).

Les symptômes sur Manihot utiZissima Poh1. varient dans leur expansion
et dans leur intensité en fonction des variétés, de leur âge, des facteurs
agronomiques (Pasca1et, 1932 ~ Bo1huis, 1949 ; Jennin9s~ 1958). Les raisons
en sont variées ~ certains cultivars à croissance très rapide ne montrent
pas de symptôme en début de végétation (Doughty and al., 1954). Plusieurs
auteurs ont noté l'influence des températures qui ~gravent fortement la
maladie jusqu'à la mort des variétés les plus sensibles (Nicho1s, 1951).
Bo1huis (1949) note que l'importance des symptômes croît avec l'altitude à
Java. Beck (1961) observe que des plants en apparence sains montrent des
symptômes en trois semaines s'ils sont placés à 22°C.

L'action de la température a été observée également en Côte d'Ivoire.
Des boutures malades de Manioc placées à température ambiante (28°C en
moyenne) donnent les symptômes classiques; placé a 36°C un lot identique
ne présente aucune manifestation de maladie; par contre un autre lot compa­
rable placé ~ 22°C montre des symptômes très accentués (Dubern, non publié).
Des observations effectuées sur le terrain dans toute la Côte d'Ivoire mon­
trent que toutes les variétés de ~anioc sont atteintes avec des manifesta­
tions très violentes dans la Région Côtière (Sud) où les températures dépas­
sent exceptionnellement 33°C ~ par contre, dans la Région Nord, en saison
sèche pendant laquelle la température dépasse 40°C, de nombreuses variétés
affectées ne montrent aucun symptôme (Dubern, non publié).

L'étude symptômato10gique reprise à Adiopodoumé a mis en évidence les
différents types observés par Storey et Nicho1s (1938). Dans le cas de cer­
taines variétés éburnéennes, particulièrement sensibles, à lobes foliaires
arrondis et à nervures portant une excroissance (Miège, 1958), ou bien à
limbe et à pétiole vert clair, le rabougrissement ramène la plante au quart
de sa taille normale; les feuilles réduites à leurs nervures, enflées,
n'ont plus que 3 à 5 cm de longueur; simultanément, les bourgeons axillai­
res poussent et donnent un aspect de balai -de-sorcière à la plante. Cepen­
dant, il n'est pas certain qu~ ce dernier syndrom~ de balai -de-sorcière
soit uniquement lié à l'agent pathogène de la P·1osaique. Il se pourrait
qu'il soit lié également à un autre agent pathogène; en effet, une maladie
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de type bal ai-de-sorcière ("Superbrotamento da ?jant:lioca ll » IIEnvassouramento
da Mandioca", "Cassava Witches'Broom Disease"), associée a des particules de
type mycoplasme a été décrite au Brésil (Silberschmidt et Campos, 1944 ;
Costa et Kitajima, 1972), au Vénézupla (Lopez-Navas, 1952) et au ~exique

(Kitajima et al., 1972). En Côte d'Ivoire, des particules de type mycoplas­
me ont été observées en microscopie électronique dans des Piments atteints
de déformations après transmission à partir de ~anioc sévèrement Mosaïqué
(Dubern, 1972 et 1973b). Il est cependant probable que ces particules ont
été attribuées à tord 3 l'agent pathogène de la i10saïque et qu'elles sont
liées au syndrome de balci-de-sorcière, associé à la Mosaïque. Des essais
d'identification de tels organismes dans le Manioc lui-même ont échoué
(Dubern,1973a).

Par ailleurs ont été notés en Côte d'Ivoire (Dubern, 1972) des symptômes
d'énations de taille plus ou moins importante suivant les variétés; le
Manioc étant totalement infecté en Côte d'Ivoire, il n'a pas été possible de
dissocier les symptômes de Mosalque de ceux d'énations. Comme pour la mala­
die des balais-de-sorcière, la même hypothèse pourrait être formulée et les
énations pourraient être l'expression d'une autre maladie, en surinfection.

Il faut, indépendamment, remarquer l'effet macroscopique propre à
l'attaque des Bemisia tabaci Genn., insecte piqueur du phloème : taches
chlorotiques en forme de spot, localisées au niveau de l'insertion des lar­
ves ; pigments anthocyaniques, chutte des feuilles et réduction de la crois­
sance (Pol lard, 1955). Cependant, une infestation massive est extrêmement
rare dans la nature; en Côte d'Ivoire, par suite de la fréquence des pluies,
il est rare de trouver plus de cinquante adultes sur un bouquet foliaire
terminal.

2.2. Etudes histologigues

Dès 1932, Pascalet a étudié les tissus chlorosés de feuilles de Manioc
malade; il note, d'une part, une réduction du tissu palis~adique composé de
cellules plus petites et moins différenciées, et~ d'autre part, une réduc­
tion du système vasculaire. Bouriquet (1939, 1946) confirme ces observations
à Madagascar. Chant et Beck (1959) analysent les effets du "virus" sur
l'anatomie des feuilles: le tissu palissadique des lésions chlorotiques
est indiffêrencié ; les chloroplastes sont plus nombreux, de taille anormale
et sont colorés moins intensément par la solution iodo-iodurée ~ le phloème
est réduit à de petits vaisseaux, mais aucune nécrose n'apparaît dans les
tubes conducteurs; de même, aucune inclusion n'est remarquée dans l'épider­
me. Dans un autre article, Chant (1971) indique que les chloroplastes du
mésophylle infecté sont irréguliers, de taille variable et qu'ils contiennent
de nombreux grains d'amidon.

L'étude histologique a été reprise à Adiopodoumé, à la fois en lumièr~

visible et en lumière ultraviolette (Oubern s non publié).
En lumière visible, les observations ont été effectuées soit directement

sur des coupes réalisées à main levée dans des fragments de tissu de limbe
foliaire, de pédoncule floral, de pétiole et de tige, soit sur des coupes
réalisées au microtome à conoélation ou ~~microtome aorès inclusion des
échantillons dans la paraffine. Les observations ont porté sur du matériel
frais non fixé ou bien sur du matériel fixé (mélange de Carnoy~ bichroM~te

de potassium), coloré au carmino-vert ou par le réactif de Feulgp.n.
En lu~ière ultraviolette, les observations ont été effectuées sur du

matériel frais non fixé ou bien sur du matériel traité par l'hypochlorite
de sodium, puis coupé à main levée ou au microtome à congélation. Les obser­
vations de Chant (1959, 1971) ont été confirMées. ~ans les plages chlorosées,
le tissu palissadique disparait laissant place à un tissu indifférencié. Le
phloème est très réduit. Cependant, des nécroses ont été notées, avec une
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fréquence qui semble liée à 1 1 intensité des symptônes de rabougrissement
ces nécroses sont décelables en lumière visible mais sont accentuées par
la lumière ultraviolette. De plus, certaines cellules jeunes du liber sem­
blent particulièrement riches en matière nucléique (coloration rose par le
réactif de Feu1gen). Aucune autre particularité nlest notée.

2.3. Influence sur le métabolisme

Peu d'études ont été effectuées sur les d~règ1ements du métabolisme
provoqués par 1 lagent pathogène de la ·'osalque du ~anioc. Divers auteurs
ont analysé la composition minérale du Manioc sain et celle du F1anioc mala­
de : la plante mosaïquée contient moins de carbone, moins d'azote et le
rapport CIN de la t~neur en carbone sur celle d'azote est plus élevé
(Beek et Chant, 1958). Les feuilles malades contiennent moins d'eau et ont
un poids frais plus faible ~ leur teneur en potassium, calcium, phosphore
et sodium est plus forte et celle en magnesium et en fer plus faible que
celles des plantes saines (A1agianaga1ingam ~t Ramakrishnan. 1969). La
transpiration, la respiration et l'activité peroxydasiQue des feuilles
malades sont accentuées (Chant, 1971 ; A1agianaga1ingam et Ramakrischnan,
1969). La quantité de chlorophylle et l'activité photosynthétique sont
réduites de 23 % dans les feuilles matures infectées, non dans les jeunes
ou les vieilles (Chant, 1971 . A1agianaga1ingam et Ramakrishnan, 1970).

Les tubercules contiennent moins d'amidon et 1 1 activité de l'aMylase
est plus forte (A1agianaga1inga~ et Ramakrishnan, 1970). Aucun isozyme
peroxydasique spécifique d'un virus n'a été décelé, mais un isozyme augmente
en quantité notable (Chant, 1971).

2.4 Pertes

Les chuttes de rendement entrai nées sont iw.portantes, et dépendent des
variétés utilisées. Elles semblent directement liées à l'importance des
symptômes foliaires (Chant, 1957 ; Ekandem, 1964). L'estimation des pertes
de rendement a été effectuée par de nombreux auteurs et serait en moyenne
de 16,6% dans les territoires africains an~lophones (Watts-Oadwick, 1956).

Au Nigeria, les pertes sont estimées à 6% sur les variétés Danwari,
55-66% sur Gamagari et 59-84% sur Ooneji (Beek, 1961) ; elles atteignent
en moyenne 30 à 43% sur les variétés sélectionnées (Golding, 1930~

Ekandem, 1964 ; Beek et Chant, 1958). Des études identiQu~s ont été effec­
tuées et indiquent des pertes de 13 â 45% en Uganda (Hay~s. 1937 ;
Hansford, 1936), au Nyassaland (Wiehe, 1949), de 20 à 45% au Zalre (Muller,
1931 ; Opsomer, 1938), de 70 à 90% en Tanzanie (Briant et Johns, 1940 j

Tidbury, 1937), au Kenya (Chambers, 1948 : Moon, 1948 :, Thompson, 1948).
A Madagascar, les '~uttesde rendement sont aussi importantes et varient se­
lon les régions climatiques de 0 à 83% (Cours~ 1951). En Inde. dans l'état
de Madras, l'incidence de la maladie est de 60 ~ 100% (A1agianaga1ingam et
Ramakrishnan, 1966).

En Côte d'Ivoire où la maladie atteint 95 à 100% des olantes et où
elle sévit avec une violence assez forte, les pertes peuvent être comparées
à cen~ du Nigeria et doivent donc être estimées à 40% en moyenne.

3. TRANSMISSION

3.1 Par greffe
De nombreux essais de greffage ont été effectués et ont démontré la

nature infectieuse de la maladie (Storey. 1930 ~ Storey et Nicho1s, 1938b
Deighton, 1932 ~ Chant, 1957 ; Alagianaga1ingam et Ramakrishnan. 1966).
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Des essais de transmission vers d'autres espèces de Manihot ou d'autres
genres ont été entrepris ~ aucun succès n'a été obtenu avec les autres gen­
res car les greffes semblent incompatibles. Brunt (1963) a ainsi échoué
dans la transmission d'une "maladie â virus" de Ricinodendron heudeZotii
vers le Manioc.

A Adiopodoumê ont été essayées de nombreuses ~reffes de ~~anioc malade
sur des espèces et genres très variés. Elles ont permis la transmission de
la Mosaïque à Manihot utiZissima, M. gZaziovii, M. paZmata et M. dichotoma.
Par contre, aucun succès n'a été obtenu avec les Euphorbiacées suivantes:
Croton Zobata, Euphorbia hirta, E. pepZus, E. heterophyZZa, E. biumbeZlata,
E. presZii, E. platyphylZus, E. humifusa, sur lesquelles greffons ont sub­
sisté deux seMaines. Aucune transmission positive n'a été réalisée avec
d'autres genres.

3.2 Mécanique

Hormis Hédin (1931), Kufferath et Ghesquière (1932), puis Lefèvre
(1935), aucun auteur n'a obtenu de transmission mécanique de la maladie
quel qu'ait été le système technique utilisé. Hédin (1931) obtint 12 plan­
tes malades sur 30 inoculées 4 jours après avoir effectué une fine incision
longitudinale près du sommet de la tige ~ cett~ transmission a été oositive
sur Manihot utiZissima, mais négative sur M. teissenri, Ricinus communis et
Ricinodendron heudeZotii. Kufferatn et Ghesquière (1932) ne décrivent pas
la technique utilisée. Quant à Lefèvre (1935), la transmission positive e5~

réalisée par injection de jus de plantes dans le par~nchyme des feuilles et
tissus sous-épidermiques des jeunes rejets ne plantes saines; le pourcen­
tage de transmission positive est alors très élevé. Cependant, à la même
époque ni Staner (1931), ni Pascalet (1932) ne réalisèrent de transmission
et par la suite, aucun auteur n'eut de succès dans la transmission ~écanique

(Storey et Nichols, 1938b ; Chant et Gotterill, 1958 ; ~lagianagalingam et
Ramakrishnan, 1966).

Les essais tentés à AdioDodoumé se sont tous soldés par un échec
quelle qu'ait été la technique employée : frottem~nt des feuilles, pétio­
les et tiges, avec des extraits bruts ou clarifiés selon différentes métho­
des, frottements réalisés en présence d'abrasifs variés. Hormis le frotte­
ment, les techniques d'injection, d'incision. de trempage des racines, des
tiges et des feuilles, et d'infiltration ont été essayées. La persistance
de ces résultats négatifs conduit à pens~r que Hédin (1931), Kufferath et
Ghesquiêre (1932) et Lefèvre (1935) ont réalisé la transmission d'une mala­
die différente et qu'ils ont obtenu la transmission non pas d~ la Mosaïque
africaine mais de la Mosaique Commune (Américaine) survenue fortuitement â
la faveur d'importation de variétés américaines (Costa et Kitajima, 1972).

Les essais réalisés â Adiopodoumé concernent non seule~ent le Manioc
mais aussi de très nombreuses espèces (voir liste jointe).

3.3 Par graine
La maladie n'est pas transmise par graine (Hédin, 1931 ; Storey et

Nichols~ 1938b). A Adiopodoumé, les plantules saines de Manioc sont obte­
nues par semis de graines récoltées en champ sur des plants totalement
atteints; plus de 20.000 graines ont été semées ~t toutes ont donné des
plants sains.

3.4 Par Cuscute
Ce type de transmission a été très peu tenté. Sheffield et Kulkarni

(1964) n'ont pu obtenir de transmission. Diverses ~spèces de Cuscute ont
été cultivées et testées a Adiopodoumé : Cuscuta campestris, C. gronovii,
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C. europaea, C. maaroura, C. arvensis, C. lupuliformis, C. subinclusa et
C. scandens. Dans l~s conditions climatiques de la Côte d'Ivoire, seuls
C. gronovii et surtout C. subinclusa 1 atteignent un développement satis­
faisant sur Manioc pour permettre 1 1 étude rle ce type de transmission. La
maladie nIa pu être transmise avec certitude par cette méthode. Certains
résultats (Dubern, 1972) ont en effet été parfois mal interprétés par suite
de contamination par le sel ou par une maladie de surinfection du Manioc
(voir chapitre suivant).

3.5 Par Arthropodes

3.5.1 e~r_~l~~rQ~~~

Après avoir soupçonné un Thysanoptère, Euthrips manihoti (Bondar.
1924), un Jassidae, El'ythroneura sp. (China, 1930), un ~phide (Hédin,
1931), ou bien avoir échoué (Storey, 1930 ; Staner, 1931), Kufferath et
Ghesquière (1932) mirent en évidence le vecteur de la mosaique en Afrique
Bemisia mosaiaiveatura Ghesq •. Cet insecte fut baptisé suscessivement
(Russell, 1957), Bemisia mosatcivectura, B. gossypiperda M.L. (Lefèvre,
1935),8. nigeriensis Corb. (Williams, 1940), et fina1pment Bemisia tabaci
Genn.

Plus simplement appelé "~ouch~ Blanche", insecte sternorhynque, de
1 1 0rdre des Homoptères, sous-ordre des ~19yrodineae et superfami11e des
A1eyrodoidea, Bemisia tabaci Genn. appartient à un groupe très voisin de
celui des ~phides, des Cochenilles et des Psylles. La larve est a11ométa­
bo1e. Au premier stade larvaire, la larve nouveau-née, hexapode avec deux
taches oculaires, se fixe après quelques vagabondages ne dépasSant pas
10 cm et se recouvre de cire ;e11e mesure environ 0,1 à 0,2 mm de longueur.
Pendant les stades 2, 3 et 4, la larve reste fixée, pattes et antennes
réduites à des moignons. Au quatrième stade larvaire, la larve s'épaissit
et se transforme; l'alimentation est arrêté~. Dp. la métamorphose est issu
un adulte ailé, très mobile mesurant environ 1 mm de longueur. ~âles et
femelles ont un aspect très semblable; les glandes cirières, situées à la
base de 1 labdomen, forment de petites plaques chez les mâles et de grandes
plaques chez les femelles; l'abdomen des femelles est plus large et moins
pointu que celui des mâles. La reproduction a lieu par voie amphisexue11e
et oviparité; 1 loeuf, oblong, est fixé par un pédoncule, debout tel un
menhir. La reproduction pathénogénétique est facultative et est fonction
des conditions climatiques. larves et imagos vivent toujours fixés à la
face inférieure des feuilles.

Cet insecte piqueur transmet des maladies jusqu'à présent attribuées
à des virus. Il est extrêmement po1yphage ; les familles de plantes infec­
tées sont très diverses et comprennent les Composées, Convolvulacées,
Crucifères, Cucurbitacées, Euphorbiacées, Géraniacées, labiacées, Légumi­
neuses, Linacées, ?'1a1vacées, Péda1iacées, Solanacées, Scrofulariacées,
Ti1iacées, Urticacées, Verbénacées •••. L'aire géographique qu'il couvre
ne semble pas limitée puisqu l i1 sévit aussi bien dans les zones intertro­
picales que dans les zones tempérées (Azab, ~egahed et El ~irsawi, 1970,
1971 ; Conte 1969 ; Cohic, 1968 ; Huttchinson, and al. t 1950). Il est
cependant capable de prendre des habitudes alimentaires et même des carac­
téristiques morphologiques très précises en fonction de sa plante hôte
(Po11ard, 1955 ; Mound, 1963). A Adiopodoumé, cette adaptation a été obser­
vée lors des essais de transmission; des ~ouches Blanches prélevées sur
le Manioc se développent sur le Gombo, le Cotonnier, et le Tabac; pré1e­
vêes sur l'une de ces plantes, il est difficile de les réadapter au Manioc:
survie très réduite et ponte pratiquement inexistante.
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Les modalités de la transmission d~ la Mosa'qu~ par Bemisia tabaci
Genn. ont fait l'objet d'études très nombreus8s.

1). acquisition de l'agent pathogène au stage préadulte. Les larves
sont attachées ferm~ment â la plante hôte. sauf a une courte

période au premier stade lBrvair~ lorsqu'elles sortent de l'oeuf. Elles ne
jouent donc aucun rôle dans la transmission en champ.

L'étude de la transmission par les larves a été effectuée à Adiopodou­
mé. Oes adultes sont recueillis dês leur sortie des pupes, issu€s de larves
nourries sur des plantes malades; ils sont ~ansportés sur dés plantes
saines. Lù transmission de la maladie est alors positive. Les larves des
d;fférents stades peuvent directement transmettre la maladie ~ des larves
sont décolées délicatement des feuilles malades et sont posées sur la f3ce
inférieure inversée de feuilles jeunes et saines; bten qu'une grande par­
tie des larves meurent par suite d~ blessure du rostre ou de leur incapaci­
té a piquer à nouveau la plante, la maladie a pu être transmise.

2). acqui$ition de l'agent pathogène au stade adulte. L'étude des dif-
férentes modalités de la transmission par les adultes est effec­

tuée en microcages selon une technique décrite par Pruthi et Samuel (1937),
Storey (1937) et améliorée par Gidding (1939). Les adultes s'alimentent
dans le phloème et injectent une salive qui peut induire des symptômes de
toxicose (voir § 2.1). La période minimale d'acquisition est de l'ordre de
4 heures (Chant, 1958) ; le repas d'acquisition dQit avoir lieu sur feuil­
les immatures (longueur inférieure au quart de celle de la feuille totale­
ment développée) (Storey et Nichols. 1938b ; Kuffrerat~ et Ghesquière.
1932). Un temps de latence, ou période d'incubation, est ensuite nécessaire
pour acquérir la capacité de transmettre la maladie; il est de l'ordre de
6 heures (Chant, 1958), bien que certains auteurs (Kufferath et Gherquière.
1932) l'aient estimée très supérieure (6 à 8 jours). Dar la suite un repas
d'inoculation de 15 minutes suffit à la transmission d~ la maladie (Chant,
1958). Une période de jeûne préalable au repas d'acquisition permet d'ac­
cro'tre la réussite de la transmission. Par ailleurs. une fois le pouvoir
infectieux acquis, la transmission de la maladie peut être réalisée même
après trois transferts successifs ~ l'agent pathogène persiste probablement
dans l'insecte durant mute sa vie d'adulte (Chant~ 1958 ; Chant et Gotterill
1958).

Les modalités de la transmission au stade adulte ont été réétudiées à
Adiopodoumé. La période d'acquisition est de l'ordre de 6 heures; elle
varie cependant en fonction de certaines conditions : une période de jeûne
précédent le repas d'acquisition permet de diminuer jusqu'à 3h.30mn la
durée du repas. La période d'incuhation est d'environ 6 heures avec un
minimum de 4 heures dans les meilleures conditions. Le repas d'inoculation
varie de 10 à 30 mn (moyenne 15 mn) ~ sa durée est réduite à 10 mn par un
jeOne préalable de 3 à 4 heures. L'augmentation du nombre d'insectes accroft
le pourcentage de réussite de la transmission mais n'affecte guère la durée
des différentes périodes ; un minimum d~ 5 insectes permet une transmission
efficace; a partir de 20 insectes le taux maximum de transmission est
atteint mais un seul insecte suffit à la transmission de la maladie. La
température affecte également le taux de réussite de la transmission en
même temps qu'elle modifie la durée des diverses périodes ~ une température
optimale de 25°C diminue déjà l'activité des insectes ~ la température
optimale avoisine 29°C et permet de raccourcir au maximum chacune des pério­
des. Le site d'inoculation a un rôle important, au même titre que le site
d'acquisition. L'agent pathogène, ou la faculté d'acquérir le pouvoir
pathogène, est plus abondant dans les feuilles immatures et absent dans les
feuilles âgées ou cotylédonnaires. L'agent pat~o9ène subsiste dans l'insec­
te vecteur plusieurs jours. La durée de rétention ne semble pas dépasser
8 à 10 jours, ces observations allant à l'encontre de celles de Chant
(1958). Par ailleurs, une distinction est apparue dans la transmission par
les mâles et par les femelles. Les femelles donnent un taux de réussite 2 a
6 fois supérieur à celui des mâles, en accord avec les expériences de Nair
et Nene (1973) et Rathy et Nene (1974) sur d'autres maladies transmises par
Bemisia tabaci Genn .•
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3). acquisition artificielle du pouvoir pathogène. Des essais d'ali-
mentation artificielle de Bemisia tabaai Genn. adultes ont été

entrepris ~ Adiopodoumé dans le but d'obtenir une survie aus5i longue que
possible permettant l'acquisition de l'agent pathogène et non d'élever l'in­
secte. La survie s'est révélée possible pendant 48 h. et même 72 heures,
des extraits clarifiés de plantes étant fournis à l'insecte au travers de
membranes de parafilm étirées. Cependant aucun extrait n'a permis l'acqui­
sition du pouvoir pathogène.

Dans le même but des extraits ont été inoculés par piqure dans l'abdo­
men â des adultes et à des larves; mais aucun essai n'a permis la trans­
mission de la maladie; cette technique fort délicate est cependant exploi­
table.

4). transmission transovarienne. Ce type de transmission a été étudié
à Adiopodoumé selon deux techniques. soit en recueillant des oeufs

de Mouches Blanches élevées sur Manioc malade et en les déposant sur papier
filtre humidifiée, à l'étuve à température contrôlée, puis en transposant
les larves sur Manioc sain, soit en recueillant les larves au moment de
leur éclosion et en les déoosant immédiatement sur Manioc sain. Dans aucun
cas nous n'avons observé de transmission de la maladie.

5). plantes-hôtes. De très nombreuses plantes appartenant à de très
nombreuses familles ont été testées avec un insuccès constant;

seules quelques espèces du genre Manihot ont accueilli l'agent pathogène.
La ~osa;que du r1anioc a étê transmise par insecte à Manihot gZaziovii

(Deighton, 1929 ;. Kufferath et Ghesquière, 1932 : Golding 1936b ; Storey,
1936 ; Jennings, 1960), à Manihot a~pi (Dade) 1931 ~ Kufferath et Ghesquière
1932 ~ Storey, 1936), à Manihot paZmata (Strong et Shattuck, 1930 ; Storey,
1936), et peut-être à Cuaumis sativus (~enon et Raychaudhuri, 1970). Les
essais vers d'autres genres se sont révélés négatifs: sur Cotonnier
(Chant, 1958), Patate douce (Ooughty et al., 1957).

A Adiopodoumé, de nombreux essais ont été effectués (voir liste jointe)
et hormis quelques Euphorbiacées du genre Manihot~ aucun succès n'a été
obtenu. La maladie infecte Manihot gtaziovii, M. dutcis, M. alpi,
M. paZata, M. dichotoma et M. ftabettifoZia. De même nos tentatives vers
Cucum~s sativus n'ont eu aucun succès. Dar erreur, nous avons pensé avoir
transmis la Mosa;que à Petunia rosea, à Capsicum annuum et Capsicum
frutescens (Dubern g 1972). Il semble en fait qu'une contamination soit
intervenue et que nous ayons obtenu soit la transmission par Bemisia tabaci
d'une autre maladie du Manioc soit la transmission par un insecte du sol,
du genre Margarodes (Coccidés), d'une maladie étrangère au ~anioc (ou non)
vers Petunia et vers Capsicum. La Mosaique du Manioc semble donc une mala­
die très spécifique du genre Manihot. Pourtant le décalage entre l'intro­
duction de la culture du ~anioc en Afrique et l'apparition de la maladie
nous oblige a penser qu'il existe un hôte trimaire de cette maladie et que
le Manioc n'en est devenu qu'un hôte pr;v1 êg;ê. Les recherches ont donc
été orientées vers la comparaison avec d'autres maladies transmises par
Bemisia tabaci à des plantes cultivées ou adventices; aucun succès n'a
jusqu'à présent été obtenu.

En résumé, il apparait que l'agent pathogène de la Mosa;que du Manioc
en Afrique, transmis par Bemisia tabaci~ n'est pas acquis aussi rapidement
que dans le cas des virus transmis mécaniquement par Pucerons t que l'effi­
cacité de la transmission s'accroit avec la durée du repas d'acquisition,
qu'une période d'incubation bien définie est nécessaire, que l'agent est
retenu plusieurs jours dans l'insecte, qu'il n'est pas transmis par voie
transovarienne, et que les relations agent pathogène - vecteur sont du type
persistant.
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3.5.2 e~r_~~~u~r~~_~r~brQpQQ~~. D~s captures ont é~é réalisées dans les
champs ae Manl0c à Adiopodoumé afin de contro1er s l i1 n'existerait

pas dlautres insectes ou arthropodes vecteurs de la Mosaïque du Manioc. 12
séries de piégeage ont été effectués sur une période de trois mois, soit
avec des filets, soit avec des bacs 1 différentes hauteurs. Les arthropo­
des suivants ont été capturés: 42 ~phididae, 918 A1eyrodidae, 1008
Cicade11idae, 198 Thrips, 24 r~embracidae, 306 De1phacidae, 6 Cercopidae,
6 Psi11idae et plus de 10.000 Acariens (estiMation). Une partie de chaque
groupe est laissée 24 heures en microcages en contact avec des Manioc mala­
des. puis transposée sur Maniocs sains de semis. Seuls les A1eyrodidae
(Bemisia tabaai Genn.) ont permis la transmission. Hormis les Acariens dont
la pullulation en saison sèche diminue fortement la croissance de certaines
variétés, aucun ne provoque directement des dommages.

4. PROPRIETES DE LIAGENT PATHOGENE

Les connaissances sur le ou les agents pathogènes responsables de la
Mosaïque du ~anioc en Afrique sont encore actuellement très réduites.
Aucun agent n'a été isolé quelles qu'aient été les méthodes employées. Ce
paragraphe relate les tentatives ~ffectuées i ~diopodoumé.

4.1 Essais d'extraction

De nombreux essais ont été réalisés à Adiopodoumé afin d'isoler un
agent pathogène. par les méthodes de phytoviro1ogie : extraction â partir
de matériel frais ou cong~lé, broyage au mortier, dans un homogénéiseur
Waring B1endor ou Vir Tis, en présence de solutions tampons de pH variés
(de 4 a 9)t de forces ioniques variées (0,01 â 1 M), contenant les sels
habituels (citrate, borate. cystéine, acétate, phosphate, Tris, EDTA),
divers réducteurs (Cystéine, mercaptoéthano1, acide thiog1yco1ique, bisu1­
fite, diethy1dithiocarbomate, acide ascorbique), des inhibiteurs ou adsor­
bants des RNAse, po1yphéno1s et rannins (albumine, charbon actif, po1yvi­
ny1pyrro1idone, bentonite, caféine, nicotine) ; clarification par précipi­
tation par le polyéthylène-glycol 20.000 ou le su1fat~ d'ammonium, par
émulsion avec de 1 léther diéthy1ique, du tétrachlorure de carbone. du
chloroforme, du butano1, par des cycles de centrifugations et d l u1tracen­
trifugations.

Dans aucun cas nous nlavons obtenu de particules indubitablement vira­
les. Des particules en forme de batonnet de longueur variable et de diamè­
tre voisin de 12,5 nm, présentant un enroulement hélicoïdal de pas élevé,
ont ainsi été concentrées et observées en microsco~ie électronique. Cepen­
dant. les mêmes particules ont été extraites de matériel sain.

Des extractions ont également été effectuées selon les méthodes habi­
tuelles de purification des acides nucléiques. Aucun extrait n'a jamais
été infectieux.

4.2 Microscopie électronique

Divers essais dlidentification ont été tentées par cette technique,
soit par observation directe dlextraits bruts et clarifiés colorés selon
les méthodes habituelles, soit par observation de matériel inclus dans de
la résine. Dans aucun cas des particu1~s typiques virales nlont été obser­
vées. Seuls des bâtonnets présentant un enroulement hélicoïdal dp. 12,5 nm
de diamètre et de longueur variable (100 à 1000 nm) ont été observées
(Dubern, 1973), aussi bien "in situ" que dans les extraits sains et malades.
Ces résultats sont en contradiction avec ceux ~ de Kitajima et Costa (1964)
dont l'expérimentation ne porte que sur du matériel desséché et ceu~ de
P1avsic-Banjac et Maramorosch (1973) qui observent également des bâtonnets
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rigides dans le parenchymes mais nlont pu en repérer dans les plantes sai­
nes. La présence de ces particules semblent pourtant en accord avec les ob­
servations de Dickenson (1969) sur une autre Euphorbiacée : de longues mi­
crofibrilles de nature protéinique et de structure hélicoïdales ont été
extraites de lutoïdes de jeunes vaisseaux du latex d'Hevea brasiliensis ~

en microscopie électronique, elles présentent un aspect tout à fait iden­
tique a celles du Manioc. Ces bâtonnets ou fibrilles seraient donc un cons­
tituant normal du ~anioc.

Les recherches ont éqalement été menées dans le but de découvrir un
agent de type mycoplasme èt ont donc porté sur l'exploration des cellules
jeunes du liber. Aucun organisme de type mycoplas~e n'a pu être repéré
(Dubern, 1973).

4.3 Persistance du pouvoir pathogène

suite de llimpossibilité actuelle d'obtenir un extrait brut ou
infectieux, seule llinflup.nce de la température sur le matériel
pu être étudié. Les expériences ont été menées selon divers pro-

sur des boutures enracinées, en pot, ayant déjà produits des rejets
malades de 15 â 20 cm, et placées dans une enceinte thermostatée ;
sur des boutures fraîchement coupées~ trempées directement dans un
bain thermostaté ;
sur des boutures fraîchement coupées, enveloppées dans un emballa­
ge plastique étanche et plongées dans un bain thermostaté.

Dans le premier cas, des teMpératures inféri~ures à 40°C sont appli­
quées pendant des périodes prolongées. Dans les deux autres cas, le traite­
ment est asphyxiant et ne peut être prolongé plusieurs jours; par contre
des températures beaucoup plus élevées, jusqu'à 60°C, sont appliquées.
Aussi bien dans le traitement B que dans le traitement C, aucune combinai­
son température-durée permettant la guérison de la bouture n'a été obtenue
ou bien la bouture meurt ou bien elle donne des rejets malades. Dans le
traitement B, le pouvoir pathogène subsiste ainsi après une application de
52°C 30 mn, 50°C 1 heure €t 46°C 3 heures. Dans le traitement e~ le pouvoir
pathogène subsiste après une application de 52°C 2 h~ures, 50 0 e 3 heures
et 46°e 5 heures ~ la température léthale de l'agent pathogène est supé­
rieure â celle du ;'lanioc.

Dans le traitement A, par contre, des températures situées entre 35
et 40 o e, appliquées pendant 5 ~ 10 semaines, permettent non pas de guérir
les boutures, mais d'obtenir das rejets indemnes qu'il suffit de prélever
et d'enraciner; la meilleure combinaison semble être 36°C 8 semaines
(voir § 5.3, thermothérapie) (Dubern. non publié). Dans ce cas la tempéra­
ture qui arrête la croissance de l'agent pathogène sans pour autant être
léthale est inférieure à celle du ~anioc.

4.4 Propriétés immunologiques

Ganguly ~t al. (1970) semblent avoir établi un sérodiagnostic de la
mosaïque du Manioc appliqué â la détection en champ.

Des essais de production de sérum spécifiques de ~anioc malade ont
échoué à Adiopodoumé ; l'agent pathogène n'a pas été isolé des protéines
normales de plantes saines.
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5. METHODES DE LUTTE

Les méthodes de lutte sont var1ees et beaucoup ont une efficacité
certaine. Cependant p hormis llamélioration génétique. elles sont mal adap­
tées économiquement à une culture de valeur commerciale faible.

5.1 Insecticides

De nombreux traitements contre les ~ouches Blanches ont été mis au
point dans la lutte contre les maladies des cultures maraîchères. En effet g

un traitement appliqué à bon escient permet de lutter efficacement dans le
cas d1une culture de courte durée. Ces traitements sont difficilement
applicables à une culture pérenne, dans des régions telle la Basse Côte
Ivoirienne où l linfestation est permanente. Il est cependant utile de noter
ces traitements dont llemploi est indispensable dans les îlots de régénéra­
tion de clônes ou de multiplication de matériel sélectionné.

Dans la lutte contre le "Mung Bean Yellow ~osaic", sont efficaces
llaldicarbe. appliqué deux fois sur le sol (Singh et al., 1971), les pul­
vérisations d1huile minérale (Nene, 1973) et les pulvêrisations d1endo­
sulfan (= thiodan) a 0,1% (Rathy et Nene, 1974).

Contre le "Tomato Leaf Curlu. Singh et al. (1973) préconisent llhuile
minérale avec 4 pulvérisations à 10 jours d'intervalle aux concentrations
de 0,37. 0,74 et 1,11 % ; le produit n'est pas phytotoxique et permet de
réduire l'extension de la maladie de 90%. Melamed-Madjar et al. (1970)
utilisent contre le "Tomato Leaf Curl ll du methidathion (phytotoxique). du
cotanion et surtout de l 'éthy1-cotanion dont 1 leffet est plus long.

Dans le contrôle de 1lOkra Ye110w Vein Mosaic", 4 pulvérisations à 10
jours d 1interva11e à partir de la germination, de parathion (O,02%) oxyde­
maton-méthy1 (0,02%) - diméthoate (O.05%), ou bien une application au semis
de phorate 10 G{15 kg/ha) permettent un doublement des rendements (Sastry
et Singh, 1973a et 1973b).

Cependant Pollard (1955) met en garde contre llutilisation du DDT con­
tre les Jassides du Cotonnier, car il augmente le pourcentage de ~ouches

Blanches.
A Adiopodoumé, un traitement mixte contre les Acariens, les Cochenil­

les et les Mouches Blanches. à base de Vamifène (O.ll) et de systoate 40
(0,1%) constitue un mode préventif et curatif efficace; il ne semble pas
phytotoxique à llencontre des traitements au lindane, efficaces mais très
phytotoxiques (développement de symptômes de mosaïque sur les feuilles et
nécroses.

5.2 Chimiothérapie

Dans ce domaine, peu de faits ont été acquis. Il faut cependant citer
llaction de la 8-hydroxyquinoléine-K-sulfate. Une solution à 5% est injec­
tée dans les boutures de ~anioc infectées. 4 injections sont effectuées à
10 jours d1intervalle. 8 jours après la quatrième. les feuilles nouvelle­
ment apparues semblent indemnes de maladie (Steyeart,1951 ; Cooper, 1947).

Ces expériences ont été contrôlées à Adiopodoumé. Après la quatrième
injection, les feuilles néoformées ne montrent aucun symptôme de maladie;
il semble cependant que le traitement ne fait que masqu~r la maladie car,
après interruption du traitement. les symptômes de mosaïqu~ réapparaissent;
1 1agent infectieux est probablement inhibé mais subsiste dans la bouture;
de plus les bourgeons axillaires prélevés sur les jeunes rejets néoformés
et greffés sur des Maniocs sains de semis permettent de transmettre la
maladie.
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L'hypothèse d'un agent responsab1~ d~ type mycoplasme ayant été envi­
sagée, il a été jugê nécessaire de tester les traitements par divers anti­
biotiques. Plusieurs essais ont été tentés avec les antibiotiques suivants
Ty1osine, hydrates et chlorures de tétracycline-base, de ch1ortétracyc1ine,
à des concentrations variées de 10 à 1000 ppm, et pendant des temps de 3 à
72 heures. Les traitements sont réalisés sur des houtur~s fraichem~nt coupée
sur de jeunes plantes de s~mis malades. Ils sont appliqués selon les techni­
ques décrites par Cousin et Staron (1969). soit par immersion totale, par
trempage des racines, ou par pulvérisation des feuilles. 4 des concentra­
tions supérieures à SOO ppm et pendant 48 ou 72 h, les boutures et les plan­
tules meurent, ce qui montr~nt l'extrême sensihi1ité du ~anioc A ces trai­
tements. En dessous, elles survivent plus ou moins hien, ~ais ne montrent
aucune réçression de 1 1 expression des symptômes. Lps résultats négatifs
obtenus induisent à éliminer l'hypothès~ d'un agent pathogène de type myco­
plasme.

S.3 Thermothérapie

Les traitements par 1 1 action de la chaleur sur les Maladi~s des olan­
tes pérennes sont connus depuis longtemps (l\!y1and et al .• 1969) ~t ont été
appliqués au ~1anioc dès 1956 (Chant, 1955). fil 1 1 encontre des expériences
de Sheffield et Ku1karni (1964)et de Ku1karni et Sheffield (1965) qui nlont
pas eu le succès escompté. Chant et Gntteri11 (1958) et Chant (1959) ont
mis au point un traitement efficace de régénération: des boutures enraci­
nées sontmisesà pousser dans une enceinte climatisée à 39°C pendant six
semaines. Les rejets néoformés ne présentant pas de symptômes sont séparés
et enracinés (addition d'auxines) ; 12 boutures sur 30 sont encore saines
16 seœaines après 1p.ur séparation.

Ces expériences ont été re~rises à Adiopodoumé (§ 4.3, persistance du
pouvoir pathogène). Cependant la combinaison te~pérature-durée du traite­
ment, qui donne le meilleur résultat est 36°C - 8 se~aines ; le pourcentage
de rejets sains néoformés est plus faible que dans le traitement préconisé
par Chant, mais 1 1 enracinement est mei11 p ur et le pourcentage final de
rejets sains obtenus ~st nettement supérieur.

Quoique difficilement exploitable en champ, cette technique permet de
récupérer des c1ônes extrêmement sensibles à la Mosaïque et de préserver
le capital génétique du Manioc.

5.4 Culture de méristèmes

Cette technique classique permet une régénération directe des c1ônes
malades et n'a été appliquée que récemment au Manioc. Berbee et al. (1974),
puis Kartha et al. (1974,1975) l'ont adaptée au Manioc et ont réobtenu
des c1ônes indemnes. Elle reste cependant une technique strictement de
laboratoire, mais permet, au mê~e titre que la thermothérapie~ la conserva­
tion du capital génétique du ~anioc.

5.5 Immunité croisée

Diverses souches de 1 1 agent pathogène ont pu être séparées (Storey
et Nicho1s, 1938b) en fonction de l'intensité et de la sévérité des symp­
tômes de mosaique et de déformation obs@rvês. Une souche provoquant simple­
ment une reosaique légère sans défor~ation a été séparée : inoculée préven­
tivement par greffage à des "aniocs sains, elle ne confère aucune immunité
à l'infection postérieure par la souche sévère responsable des déformations
(Storey et Nicho1s, 1938b).
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5.6 Lutte biologique

Celle-ci n'a pas encore été envisag~e. Elle demeure cependant possible,
car de nombreux prédateurs ont été répertoriés (Grassé, 1951). Sur les oeufs
ont été notés des Coccinellidés, Hémérobid~s, Chrysopidés, Alloptus (Chal­
cidiens) ; sur les larves ont aussi été relavés des Coccinellidés, Héméro­
bidés, Chrysopidés, Aphélinidés et des Chalcidiens.

Par ailleurs des champignons parasites ont été également observés:
Aschepsonia aZeypodes Webp.r et ~t~e webberi Faucett.

5.7 Amélioration génétique

Il s'agit probablement de la seule voie qui permette une lutte efficace
contre les maladies à virus et à mycoplasmes, en association cependant avec
la thermothérapie ou la culture des méristèmes pour la préservation du capi­
tal génétique actuel.

Les deux voies habituelles ont été explorées, d'une part la sélection
variétale et, d'autre Dart l'hybridation.

La sélection variétale a dé~arré très précocement et dans la plupart
des pays de culture simultanément, mais aucune variété totalement résis­
tante n'a été r~pérée (neck, 1966 ~ Cours, 1949 ~ Dufournet, 1962 ; Doku,
1965 ~ Do ught Y e t al., 1956 ~ ~1 aur '2 r e t al., 19 57). Les var i été s qui
paraissent hautement résistantes dans leur stade jeune nontrent tôt ou
tard des symptômes (Doughty ~t al., 1954). Les variétés à pétioles rouges
seraient plus tolérantes quP celles à pétioles verts (Golding, 1936). Les
variétés amères seraient plus sensibles que les douces (Lefèvre, 1935a).

Dans le même but que la sélection variétale, l'hybridation de
Manihot utiZissima Pohl. aV2C d'autres espèces de Manihot a été réalisée
et apporte de notables augmentations de rendement. Cependant, aucune des
espèces de Manihot n'est réelle~~nt résistante â la Mosaique. Les meil­
leurs résultats ont été obtenus avec M. gZaziovii (Jenningsi 1957, Nichols,
1951 ; Storey, 1939 ; Storey et noughty~ 1952) et avec M. dichotoma
(Nichols 1947b, Storey, 1939). Les ~ybrides M. utiZissima x M. meZanobasis
semblent les plus tolérants ~ais leur rendement sont faibles alors que les
hybrides M. utiZissima x M. gZaziovii, Moyennement tolérants, ont un rende­
ment élevé (Storey et Ooughty, 1952).

5.8 Méthodes culturales

Toutes les techniques culturales qui permettent un accroissement des
rendements favorisent la lutte contre la ~aladie, à la fois une fumure
correcte, une densité normale, l'éradication des plantes adventices .•
(Dizès. 1975 : Talineau, 1975). Une tec~nique peu exploitée est actuelle­
ment à l'étude: la greffe d'espèces très tolérantes à grand développement
foliaire sur Manihot utiZissima ; ainsi M. gZaziovii greffé sur M. utiZis8i­
ma permettrait une augmentation de rendement supérieure à 100% (De Bruijn
et Dharmaputra, 1974).

6. DISCUSSION - CONCLUSION

Le Manioc est atteint, en ~frique, d'une maladie appelée Mosaique. La
plante est originaire d'Amérique alors que la maladie est africaine.

La Mosaique provoque de profondes modifications de la végétation de la
plante, des modifications de structures, des troubles du métabolisme et la
formation de grains d'amidon petits et une moindre teneur, des pertes de
rendement élevées.
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Seules les transmissions par greffe et par Bemisia tabaci ont pu être
réalisées et uniquement sur des espèces du genre Manihot ; les transmissions
par Cuscute et par voie mécanique ont constamment échoué. Il n'y a pas de
transmission par les semences et par d'autres arthropodes. Par Bemisia
tabaci Genn. ~ la transmission est effpctuée aussi bien par les adultes que
par les larves, mais non par les oeufs; elle est du type persistant.

Tous les essais d'extraction et de purification habituels en phvtovi­
rologie ont échoué. En microscopie êlectroniqu~, aucune particule de type
viral ou mycoplasmal n'a pu être identifié avec certitude.

L'agent pathogène, dont l'unicité nlest pas démontré, a une tempéra­
ture léthale supérieure à celle du Manioc; cependant, la température non
léthale qui arrête son développem~nt est plus basse que la température
correspondante du Manioc, ce qui a permis la mise au point d'une méthode
de thermothérapie.

La lutte par les insecticides, possible, n'est économiquement pas en­
visageble en champs, mais seulement dans les parcelles de multiplication
des clônes régénérés. Comme la thermothérapie, la culture de méristème
permet la régénération de clônes très atteints. La seule voie efficace est
l'amélioration génétique, sélection variétale et surtout hybridation; elle
reste mal exploitée.

A l lexamen de ces différentes caractéristiQues, plusieurs voies de
recherche se dessinent:
- la détermination de la nature de l'agent pathogène. Deux ~ypothèse, quoi-

que non épuisées~ n'ont pas rencontré les succès escomptés ~ l'hypothèse
virus et l'hypothèse mycoplasme. Une troisième hypothèse s viroïde, doit
être envisagée. J~sau'§ présent les viroides décrits chez les plantes sont
tous aisément transmissibles par voie mécanique; cette troisième hypothèse
n'est donc pas une voie facile puisque la maladie du ~anioc nlest pas trans­
mise par cette voie; de plus, la visualisation des viroides nlest pas évi­
dente.
- l 'étude patholo~ique. Le ~anioc nl~ta~t qu'un hôte d'élite, secondaire,

de la ~osaïquei mais non l'hôte pr1ma1re, une prospection des maladies
transmises par Mouches Blanches devraient 2tre effectuée systématiquement
en Afrique, maladies des plantes cultivées et non cultivées. La maladie

paraIt -J.nféüdda au i.:iJnre. ~luu.hv.f.J 11 ;fw.lûr~>J.td"no s'at'~Qone.r en Pl'J,(;;l'i'Gê à
la rechercbe des WtI,dies a,es~'uphiJrb1uêées. .Jo {,liAs. pour tenir compte du.
décal88. chronologique entre l '1n1.oJkodactl<at, en kfriqas. {te ~~ .. ct.ûture. du
:.&.r.1oc, qui a progressé d,'t'11ost en fet, et celle de lh. ~adle, la; t'l'(!sp6ct;1o~,
déVl'lili.~ 'trG effec'ta'e en Afl':i.que de l t UU:tJlrt eS;Jerltiielle~'. aur les plantee
1~pl,rt'e8, ett~oro Je l' .,frique ;Je lt(uost d~ une Z\,ïne ol)~1sutQiroll.'el1t
i.ol'epar l'dPl.:1ort .. elle (tionttoo(!nœ ~18 1 f .:;j'l'lqt.te de l t:';att~,~daga8C;,l~ ~u
(! 'autrea !le tr4a ,;.ptea à iLa:l:f'tenir i13~lées IJapt:;cea et t&iladies, i~SJ.e 0\1
[liarope. maj,$ non .1.Lltcé.rlque ) •

- l'amélioration génétique. Le r~a;fioc est o'riginairê ô'Am'érique ; malgré
l'extrême dissémination de cette culture en Afrique, la sélection natu­

relle et l'hybridation naturelle de clOnes très nombreux, la variabilité
génétique est probablement insuffisante pour permettre une amélioration
véritable sans introduction en ~frique de nouvelles espèces, ou simplement
variétés, américaines. Ceci semble en accord avec l'absence de clônes ou
d'espèces de Mani10t réellement résistants a la ~aladie. Une prospection
devrait donc avoir 14eu en Amérique~ et, pour le moins, une introduction
de clônes sélectionnés américains ~t leur indexation vis-~-vis de la
Mosaïque devraient être effectué@s.



L;ste des plantes testées

AIZOACEES
Tetragonia expensa

ANACARDIACEES
Spondias sp.

AMARANTHACEES

CUCURBITACEES
Cuaurbita pepo
Cuaumis meZo
Lagenaria siaeraria
Luffa aegyptiaa
Luffa aauntanguZa
Momordiaa baZsamina
Momordiaa aharantia

ARACEES
Anahomonas difformis

CARICP,CEES
Cariaa papaya

.,-\~11ARYLL IDACEES
AZZium aepa

Amaranthus aaudatus
CeZosia aaudatus
Gomphrena gZobosa

DIOSCOREACEES
Diosaorea aZZata
D. batatas
D. buZbifera
D. aompositae
D. esauZenta
D. fZoribunda
D. rotundata
D. spiauZifZora
D. tuZipifera

EUPHORBIACEES
Croton Zobata
Euphorbia amygdaZotdes
E. biumbeZZata
E. ahamaesyae
E. ayparissias
E. dentata
E. exigua
E. faZaata
E. heterophyZZa
E. hirta
E. humifusa
E. Zathyris
E. marginata
E. myrsinites
E. nartini
E. nutans
E. pepZus
E. P Zatyphy ZZus
E. poZyahroma
E. presZii
E. segetaZis
E. seguirina
E. terraaina
E. wuZfenii
Hevea brasiZiensis
Jatropha agansis
J. gossypiifo Zia

CONVOLVULACEES
Cusauta arvensis
C. aampestris
C. epithymum
C. europaea
C. gronovii
C. Zupu Ziformis
C. maaroura

·C. saandens
C. subinaZusa

aZbum
amarantiaoZor
hybridum
quinoa

CHENOPODIACEES
Chenopodium
C.
C.
C.

COMPOSEES
Aster aZmeZus
A. a Zpinus
A. aZtataus
A. cordifoZius
A. dumosus
A. grandiflorus
A. ZanaeoZatus
A. Zinosyris
A. novae-angZiae
A. patens
A. pyrenaeus
A. rotundifoZius
A. saZiaifoZius
A. sibiriaus
CaZenduZa officinaZis
CaZZiopsis tinatoria
CaZZistephus ahinensis
Cosmos bipinnatus
Cosmos suZphurus
BeZianthus annuus
Zinnia eZegans

cm1~1EL1NACEES
CommeZina aapitata
C. nudifZora
PaZisota hirsuta

.~POCYNI\CEES

RauvoZfia vomitoria
Tabernaemontana amsonia
Vinaa rosea



EUPHORBIACEES
Manihot diahotoma
M. fZabeZZifoZia +
M. gZaziovii +
M. meZanobasis +
M. paZmata +
M. saxiaoZa +
M. utiZissima +
MerauriaZis annua
Microccoaa mercuriaZis
PhyZZantus amarus
P. nururi
P. urunaria
Ricinus aommunis
Sapium nerematospermum

IPOMEl\CEES
Ipomea batatas
I. pes-aaprae
I. stoZonifera

LABIACEES
Leonotis nepetifoZia var. africana

LEGUMINEUSES
Araahis hypogaea
Cajanus aajan
CanavaZia ensiformis
Cassia oaaidentaZis
C. tora
Centrosema pZumieri
C. pubesaens
CrotaZaria juncea
C. Zongithyra
C. striata
C. usaramoensis
GZyaine max
Lupinus vuZgaris
MeZiZotus aZba
PhaseoZus Zathyrotdes
P. mungo mungo
P. popuZina
P. vulgaris
P. sativum
StyZosanthes graaiZis
S. junaea
TrifoZium fragiferum
T. incarnatum
T. montanum
T. pratense
T. repens
Viaia faba
Vigna sinensis Ramshorn
V. einensis BlacA eye
V. raaemosa
V. unguicuZata
Voanzea subterranea

LYTHRACEES
Lagerstroemia sp.

~1fjLVACEES

AbutiZon indicum
AZthea rosea
Hibiscus cannabinus
H. esauZentus
H. rosa-sinensis
Gossypium barbadense
G. hirsutum
Lavatera eretica
MaZvastrum coromandeZianum
Sida acutifoZia
S. cordifoZia
Urena Zobata
WissaduZa aretica

f40RACE ES
HumuZus japonicus
H. ZupuZus

01118 ELL1FER ES
Apium graveoZens
Daucus aarota

Pr. SSI FL 0Rl\ CEE S
PassifZora eduZis
P. foetida
P. quadranguZaris

PLANT.!;GINpCEES
PZantago ampZexicauZis
P. ZanaeoZatus
P. major
P. maritima
P. media

sr\.PIND.~CEES

PauZinia primata

S/\POTt\CEES
ChrysophyZZum sp.

SCROFUL~RIACEES

Seoparia duZcis
Torenia fournieri

SOLf\N!\CE ES
Capsieum annuum
C. fruteseens
Datura ferox
D. inermis
D. meteZ
D. stramonium
D. tatuZa
Lycopersiaon escuZentum
Petunia nana-cpmpaata
P. vioZacea
PhysaZis aZkekingiae
P. fZoridana
Niaotiana· cZeveZandii
N. qZutinosa
N. 'inega Zosiphon
N. rustica
N. syZvestris
N. tabaci Judy Pride
N. tabaci Samsun

17



SOLANACEES
Nicotiana tabaci White Burley
N. tabaci Xanthi
Solanum kotobi
S. nigrum

RU8IAcrrs
Coffea al'abica
c. l'ustica

STERCULARIACEES
Theobl'oma cacao

TILIACEES
Triumfetta rhombotdea

TROPAEOLACEES
Tr~aeoZum majus

18
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